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INTRODUCCION 

En nuestro pa1s la prematurez continda siendo una de las principa­

le~ causas de mortalidad neo~atal. Esta pued~ ser condicionada por 

una ruptura de las ~em~ranas en embarazos prematuros y por un man~ 

jo en form3 agresiva de esta contingencia o~st6trica. 

El manejo de la ruptura ?rematura de las me~branas antes 1e llegar 

al t~rmino la gestaci6n, con un producto prematuro y ausencia de -

trabajo :ie parto, es una de las complicaciones perinatales que se­

prestan a mayor discusión (5,23, 33)r por una parte, si se induce -

el parto inmediatamente se encuentra el riesgo de extraer un pro-­

dueto prem3turo con un incremento de la morbimortalidad neonatal. 

En el caso contrario, cuando el parto se retrasa se expone a la -­

madre y al producto 3l riesgo de infección (9 27.30). 

Este d<!~acuerd:> e:i cuanto al manejo de <!Sta complicación obstétri­

ca •~ ha vuelto adn m~• co~plejo en los 6ltimo• a~os con la apa-­

rici6n de nueva tecnologia, tal e• el ca•·:> :!el uso de los corticoJ: 

des co~o inductores de la m:id·1rez pulmonar, el uso de agentes -

uteroinhibidores para evitar un parto pretérmino y la administra-­

ci6n de antibióticos en forma profil~ctica (19 24.33,37,43). En el 

pasado muchos autores recomendaban el nacimiento inmediato para 

evitar la morbilidad infecciosar sin embargo, se vi6 incrementada­

la mortalidad po::: sindro~c de dificultad respiratoria (41) • 
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En los inicios de la década de los 70s. se encuentra información 

a~erca de que la ruptura prematura de las membranas era capaz -

de disminuir la frecuencia de síndrome de insuficiencia respira-

toria (SIR) en productos pre~aturos (14), con lo cual sesenta--

ron las bases del manejo expectante c~n nacimiento del producto-

s6lo cuan1o exist1an datos de corioumnioitis o se iniciaba el --

trabajo de parto (2,51). 

Es indudable que el manejo más adecuado aún no se ha encontrado, 

sin embargo, de los aspectos más importantes y común deno~inador 

en cualquier protocolo de manejo, es el diagnóstico precoz de la 

corioamnioitis y de la madurez fetal (3,32), para lo cual se han 

propuesto varios m6todos de laboratorio y gabinete (3, 32). 

Por lo anterior, en el presente estudio hemos tratado de determi-

n~r un protocolo de manejo expectante con el uso de m6todos de 12 

boratorio para hacer diagnóstico precoz de datos de infección, 

además de una vigilancia estrecha de la paciente para tratar de -

abatir los altos costos que conlleva esta complicaci6n: tanto, --

visto desde el punto de vista m6dico, al esperar una disminuici6n 

en la aparición del sindrome de insuficiencia respiratoria y otros 

signos de prematurez: asi como también dade el punto de vista eco-

n6mico, al reducir los altos costos que representa la 'hospitaliza--

ción por varios dias en servicios de cuidados intensivos (UCIN) en 

' i.,.,: .. centros ]l09Pit~luios muy e•peclalizados y comparar nue•tros -
( ~·. 

! 
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resultados con los obtenidos con el manejo activo. 

Por lo aneerior, los objetivos que se pcrseguirSn con este estudio 

serán los siguientes: 

QBJETIVO :;ENERAL : 

Evaluación del protocolo utilizado para el manejo expectante de la 

ruptura prematura de las membranas en embarazos de 28 a 34 semanas. 

Q~ET~~~-§~~§~~~k§~_: 

l. Determinar la morbi=mortalidad materna asociada con un manejo -

expectante de la R.P.M. en embarazos de 26 a 34 semanas y comp§ 

rar los resultados con el manejo actim • 

2. Determinar la morbi=rnortalidad neonatal relacionada con el man~ 

jo expectante de la R.P.M. en embarazos de 26 a 34 semanas y -­

comparar los resultados con el manejo activo. 

3. Determinar la relación entre la duración de la R.P.M., la fre-­

cuencia de S.I.R. y sepsis neonatal en los productos. 

4. Evaluar el uso de la proteina e reactiva como indicador precoz­

de infección (corioamnio~itis) y compararlo con otros paráme- -

tres de laboratorio. 
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ANTECEDENTES 

<!l.C::.Q~~'.!.'Q~: 

La definición que dió Stokel en 1905 sobre la ruptura prematura­

de las membranas. aün es válida en la actualidad: "salida de 11 

cr~ido amniótico antes del establecimiento de las contracciones­

uterinas efectivas y sin cambios aparentes en el cérvix" (1, 36) 

El periodo de latencia (PL) se define como: el tiempo transcurr,i 

do entre la ruptura prematura de membranas y el parto. este pe-­

ri6do puede ser de boras, semanas e inclusive meses (35,52). En­

p3cientes con ruptura prematura de membranas antes del término -

el P.L. menor de 24 horas lo presentan entre el 57% y el 83%1 y 

mayor que 72 horas entre el 15% y 25% (12,35). 

El periodo de latencia prolongado puede incrementar el indice de 

m·~rbi=mortalidad fetal e'l productos maduros por la presencia de­

datos de infección y paradójicamente representa un beneficio en­

productos prematuros, ya que la ruptura prematura de membranas -

condiciona stress y este constituye un estimulo para la madura­

ción pulmonar fetal (34,52). 

J?lFRECUENCIA : 

La frecuencia con que s~ reporta la ruptura prematura de membra­

nas como complicaci6n de la gestaci5n, varia de un autor a otro y 

las estad1sticas tanto nacionales como intern3cionales continen-
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patrones diferentes de enfoque que hace dificil determinar una --

cifra promedio. 

La incidencia de ru?tura prematura de membranas seqón algunos au-

tares (1,39 45,59,62) es la siguiente: 

Kurcl1mer s. y Cole 3.4 y, 

Lenihu.n 11 % 

Nimrod 10 % 

Torrunasi E. y l\lmed J.R. O.l % 

votta 14.7 % 

wulfovich 3. y Cols 9.0 "' '" 

Se ha establecido que la frecuencia de la R.P.M. es menor en los -

prematuros o productos de pret~rmino y alcanza cerca del 6% al 11'% 

del total de rupturas (45). 

Se considera que el inicio del trabajo de parto en las R.P.M. se -

presenta de la siquiente forma: 

~-=== ~~=---~=r~2R~~~~~N~E ---
2'4 HORAS 1 51 a 95 % 

-·------
PRE~ll\TURO --I~~UR4 ·-·-----
3• ' 50 % 26 % 1 

1 
72 H::JRl\S 30 X 60 % 

i 
14 DIAS o MAS L o )', 

·---------- --------
10 y, 14~ 
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e) ETIQ&Q.Q!li.._UATQQ!';~!.!\ .... R!L~R.P.H: : 

La etiologia de esta complicación gestacional se desconoce a ........ 

ciencia cierta y se habla de mdltiples factores predisponentes, 

los cuales pueden participar en forma aislada o en forma conjuE 

ta, se han dividido de la siguiente manera (36,39,40,45) 

I.-FACTORF.3 EXTERNOS : 

a) Infecciones.Principalmente las cervico-vnginitis y en parti­

cular, la provocada por Chl¡¡mydias las cuales -­

tienen un efecto destructivo que mina la resis·· 

tencia de lils membranas ovulu.res. Se le ha tra­

tado de asociar tambi~n en algunos casos a la -

urosepsis. 

b) Infestaciones. 

e) Traumatismos.Entre los cuales se citan los coitos repeti-­

dos, los traumas directos en instrumentu.ciones­

y nseos vaginales. 

II.FACTORES INTERNOS: 

a} Incompetencia istmico-cervical.Aunado a esfuerzos f!sicos­

a -::on un c~rvix parcialmente dilatado o in-­

competente. 

b) Dilatación prematura del c6rvix. 

el Oistenci6n del segmento uterino. 
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d} Desproporci6n fetopélvica. Se favorece el abombamiento de -­

las membranas por delante de la presentación -

tornándose ésta como la primera manifestación. 

e} Presentaciones anormales. 

f} Aumento brusco de la presi6n intrauterina. Condicionado por­

hipercontructil idud uterina, productos rn3cro-­

s6micos, embarazo múltiple y probablemente - -

polhidramnios. 

III.FACTORES PROPIOS DE LAS MEMBRANAS: 

a) Adelgazamiento. Por alteraciones estructurales en las membr~ 

nas o bien por la existencia de un d~ficit en·­

el ácido ascórbico. 

b) Poca elasticidad. Por disminución de la resistencia de las -

membranas ovulares, derivada de una baja en la 

cantidad de substancia mucoprotéica que se - -

encuentra entre el amnios y el carian, y que -

permite normalmente el desplnza.rniento entre -­

ambos. 

Algunos autores encontraron los siguientes factores que se asocia­

ban más frecuentemente con ~uptura prematura de membranas: taba- -

quismo, corioamnioitis 1 'cirugías previas al c6rvix, edad materna 
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avanzada, raza no blanca, multiparidad, manipulación del cérvix -­

previo al término, cérvix incompetente, bajo peso de la madre du-­

rante el e~barazo, coitos frecuentes durante el óltimo trimestre -

del embarazo (27.30). 

g) CUADRO CLINICO 

I. AllA.'!NESIS. 

El cuadro cl1nico caracter1stico corresponde a la salida de li­

quido trasvaginal de instalación brusca y sin causa aparente. 

La salida de liquido es indolora y continua, la cantidad va a -

depender del sitio y de la amplitud de la ruptura, al igual que 

del tiempo de la gestación. También puede ser intermitente o -­

continua, en ocasiones el dtero puede disminuir de tama~o, pu-­

diendo producirse un moldeamiento fetal con lo que los movimie~ 

tos fetales se hacen más aparentes. 

La salida de liquido trasvaginal se puede incrementar con el 

ortostatismo, la deambulación y los cambios de posición, con 

las contracciones uterinas y con el rechazo y desplazamiento de 

la presentación. Las características macroscópicas del 11quido­

amniótico variarán de acuerdo a la edad de la gestación en la -

que se presente la ruptura1 en etapas tempranas es claro, tran~ 

parente, inodoro, no coagulable y no precipitable, a diferencia 
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del que se encuentra en embarazos de término. el cual es trans­

parente con grumos y un olor caracteristico. 

II. EXPLORAClON FISICA. 

Al realizar tacto vaginal se puede sospechar ruptura de las me_!l) 

branas al no encontrar el colchón hidrico entre la presentación 

del producto y los dedos del explorador. El tocar en forma dí-­

recta el cuero cabelludo, los miembros del producto o el cordón 

lll\lbilicalr el diagnóstico es de certeza. 

En la inspección de la portio cabe apreciar a veces una emisión 

de liquido amniótico (copos de vernix,meconio). 

En la exploración con espejo o en la amníoscop1a puede verse -­

seq'(ln sea el caso, la bolsa o el cuero cabelludo. 

También en la exploración vaginal puede existir escape de liqui 

do cuando se desplaza la cabeza algo hacia arriba. 

d) DIAGNOSTICO DE LA R.P.M.: 

La demostració!'l de que existe ruptura prematura de las membra-­

nas no ofrece en la mayoria de los casos ninguna dificultad, ya 

que ésta se realiza f~cilmente al obtener los datos de la anamne 

sis y con una exploración f1sica muy cuidadosa. 

s"in embargo, en una minor1a de los casos, quiztt una quinta parte 

la situación no est!t completamente clara, es entonces cuando --
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entran en consideración los métodos siguientes para el recono­

cimiento de la ruptura prematura de las membranas (1,36,40.59, 

60 62). 

!.Verificación quimica del contenido vaginal, (papel de torna­

sol, nitracina, bromotimol) todas estas pruebas se basan en­

cambio del ph vaginal (normal 4.5 a 5.5) provocado por el 

liquido amniótico (ph 7.0 a 7.5). Sus ventajas residen en la 

simplicidadr sus inconvenientes, en su seguridad relativameB 

te escasa. Se originan errores cuando s6lo se elimina una pe 

queíla cantidad de liquido amniótico, cuando la ruptura de la 

bolsa es de 4 hrs. o m5s, o si existe aumento del contenido­

vaginal Scido por una colpitis. En todos estos el ph no se -

altera en grado suficiente. Estas pruebas pueden dar reault~ 

dos positivos falsos cuando al contenido vaginal se adicio-­

nan otros elementos (sangre,orina alcalina, etc.). 

II. Pruebas microscópicas. Se basan en la demostración de ele­

mentos fetales (pelos de lanugo, gotas de grasa, escamas cu­

t~neas) en el liquido que fluye. 

l. Bdsqueda de pelos de lanugo, el demostrarla es una prueba­

segura de ruptura. 

2. Investigación de los componentes sudanófilos de la vérnix. 
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3. Escamas cutáneas fetales con tinci6n de Papanicolau, con 

espejo vaginal se toma una muestra del conducto cervical y­

se coloca en una laminilla. Las células cutáneas poligona-~ 

les, anucleadas, se distinguen fácilmente al microsc6pio de 

los epitelios vaginales. 

4. Prueba de la cristalizaci6n o del helecho, es muy segura, -

se obtiene liquido de la vagina o del vest1bulo y se coloca 

sobre un portaobjetos, se deja secar a terr.peratura ambiente 

con ello el cloruro de sodio y las prote1nas tienden a dar­

lugar a la formaci6n de cristales en forma de hojas de hel~ 

cho y pueden catalogarse de positivo o negativo, Se obtie-­

nen resultados falsos en la contaminaci6n del contenido va­

ginal con orina, antisépticos. sangre. abundante secreci6n­

vaginal o soluci6n salina. Cuando la ruptura es de más de -

4 hrs. la prueba puede resultar negativa falsa o cuando se-­

toma la muestra del endocérvix. 

III.Otros procedimientos. 

a) Inyecci6n intraamni6tica de colorantes como el azul de 

Evans y la observación de la tinci6n de una gasa previame.n 

te colocada en vagina. 

b) Inyecci6n intraamni6tica de un medio 6paco a los Rayos X --
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como el Hypaque al ser detectado en vagina confirma el diag-

n6stico. 

c)Inyección transabdominal de albúmina marcada o de Indio 131 -

y lectura de la gasa vaginal con método de centelleo. 

Estos estudios conllevan un gran riesgo y requieren de personal 

adiestrado, 

La utilizaci6n de métodos como el U.S.P. indirectamente puede -

hablarnos sobre la pérdida de liquido a1 encontrar cantidad - -

escasa del mismo durante la gestaci6n (21). 

Tomando en cuenta varios procedimientos, Wulfovich y Cols realj 

zaron el siguiente cuadro de acuerdo a su seguridad (62) 1 

- -------- ---HISTORIA CRISTAL! AZUL DE PAPAN!- PH 

- ~A- _ ZAC!ON _ NILO COLAU ·-
EXACTITUD 75% 93% 7Blb 92% 74% 

FALSA NEGAT IVA 3% 6% 22% 5% 17% 

FALSA fl:JSIT IVA 21% 1% 0% 3% 9;> 

Otros autores hablan sobre el grado de confiabilidad de los m6-

todos y los posibles ~actores de interferencia en los resulta--

dos (1, 36, 40). 



_f'.I>_C:TQf3~~--~ _!~!'.J'!!lF!;~NCI!\__ 

?RüÉal\ 1iNr:10.¡ciiAoo nE-cÜÑ- ¡;JiE.~!ATUREz ¡siiNiiiiAoo ¡LiüconRE 
-~"ll!!~t!:ICQ __ .. _FIMILIDAQ ______ . JL'{/\GINA ----

Cristalograf1a 93 % i + 

Papanicolau 92 % 

Azul de Nilo 78 % + 

Historiá clinica 76 % + + 

1 PH Vaginal 74 % + 

d) .Diagnóstico diferencial (36) : 
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TIEMPO PROL 
Q)L_LAT!lliCIA 

+ 

+ 

+ 

Debe excluirse la ernisi6n involuntaria de orina, la leucorrea 

que puede ser secundaria a una cervicovaginitis, la hidrorrea --

gravidica que e• la párdida de liquido claro por la vagina en -

escasa cantidad, se sugiere que la causa de este proceso es una-

gestaci6n extrarnembranosa7 puede ser por cambios hipertróficos -

de la decidua o por una placenta circunvallata. 

e) .Complicaciones de la ruptura prematura de las membranas. 

Las complicaciones que puede condicionar una ruptura prematura·· 

de las membranas en embarazos de pretérmino pueden ser de dos --

6rdenes: maternas y fetales. 
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a) CORIOAMNIOITIS. 

14 

Se ha considerado que la principal complicaci6n de la ruptura 

prematura de las membrCJ.nas en mujeres e:nbarazadas por su gra-

vedad y frecuencia. es la corioamnioitis y se presenta en el-

11% de los casos, siondo la mortalidad materna de 0% al 3% 

En cuanto a la frecuencia se refiere (1,·22, 26, 32, 53, 59) en pa-· 

cientes con R.P.M.: 

Schrieber 29% 1 
16,7 ')(, 1 Hawrylishin 

1 

Gema 8.7 % 

19 Garite 

Karchmer 10.2 % 

-
9')(,:J de acuerdo al tiempo 6-24 hrs. l 29 ~ 

_d_:__~~~:·t:_:n_::rido--+~8-hrs.__ 48 

Tommasi y Ahued J.R. -6hrs. 

Este dltimo reporte se encuentra en contradicci6n de algunos-

articulas aparecidos ültimamente en los que se indica que cua~ 

do el parto ocurre, despuás de las primeras 48 hrs. no se en--

contrará un incremento adicional en la morbilidad infecciosa -
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m.;iterna o fetal (4). 

Por otra parte no se ha logrado demostrar que exista una rela­

ción estad1sticamente significativa entro paciente9 que prese~ 

tan corioamnioitig y el de5arrollo de sepsis neonatal secunda­

ria. As! mismo, no so ha encontrado aumento en forma signific-ª 

tiva de la mortalidad perinatal con cluraci6n prolongada de la­

ruptura prematura ele las membranas (22,53,60). 

La infecci6n a1nni6tica se ha dicho que es directainente propor­

cional al n6mero de exploraciones vaginales que se realicen --

(39). 

b) ENOOMETRITIS. 

La endometritis post-parto se ha reportado de la siguiente ma­

nera: Garite encontr6 una frecuencia del 14% (29), Schriber -­

del 10% (53) Varner del 6.1% (60). Estos resultados indican -

que en embarazos complicados con R.P.M., la endo~etritis post­

parto no es mayor que en no con~licados con R.P.M.1 esto es -­

principalmente cuando ocurre parto vaginal. Sin embargo, cuan­

do se desembaraza a la paciente por operación ces:irea, se ha -

vis".:.o que se incrementa en forma estadistica.mente significati-

va (35,52). 
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II. COMPLICACIONES FETALES 

al PREM!ITUREZ. 

Se reporta una frecuencia del 9% al 40%1 en otros estudios -

se habla de una presencia del Jl.6% en embarazos de 28 a 36-

semanas. La mortalidad perinatal se considera del 25 al 50%­

ll, 42. 51). 

De los ml!ltiplea peligros de un nacimiento prematuro, el más 

importante es la irunadurez de la funci6n pulmonar. La madu-­

rez de este 6rgano, más que cualquier otro, es la que suele­

determinar la capacidad del recién nacido para sobrevivir. 

En consecuencia, la frase "madurez fetal" prS.cticarnente sig­

nifica madurez del pulm6n fetal, tanto en el concepto, como= 

en el uso general. Para que tengan éxito los esfuerzos respj 

ratorios neonatales es necesario que se desarrollen adecuad2 

mente procesos bioqu1micog especificos (56). 

Desde el punto de vista de la madurez pulmonar funcional, la 

maduración bioqu1mica del pulm6n fetal se relaciona con la -

elaboraci6n del surfactante pulmonar. Los estudios de Avery­

y ~ead proporcionaron pruebas directas de una deficiencia -­

del material activo de superficie (surfactante), en pulmones 

de niños que mueren por enfermedad de membrana hialina. Su -

deecubrimiento proporcionó las bases para explicar la madU··-
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rez funcional del pulm6n (41,42,44). 

El sindrome de dificultad respiratoria es un grado variable-­

de insuficiencia pulmonar que ocurre durante las primeras ho­

ras de vida. generalmente se inicia después de un intérvalo 

asintom§tico los principales sintomas clinicos son: taquip-­

nea disnea, retracción inspiratoria y quejido respiratorio. 

El sindrome de dificultad respiratoria es quiz§s. la principal 

causa de muerte neonatal en la mayoria de los paises desarro­

llados. 

La incidencia del sindrome de dificultad respiratoria se ha -

reportado desde 0.3% de nacidos vivos en paises escandinavos, 

0.8% en Suiza y 1% en USA7 est§ en relaci6n inversa con la -­

edad gestacional, siendo ésta de 30% en naonatos menores de -

30 semanas hasta 0.01% en los de término. Los recién nacidos­

de sexo masculino son m§s frecuentemente afectados en relac-­

ci6n con las niñas, aproximadamente en una relaci6n de 1.5% a 

2% (l,2,7,47,48,52). 

Se ha estimado que el sindrome de dificultad respiratoria oc_;; 

rre entre el 14% al 60% de los partos prematuros en edades 

qestacionales entre 28 y 35 semanas y contribuye junto con -

las complicaciones de prematurez con el 75% de las muertes 

neonatales. 
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El sindrome de dificultad respiratoria es la principal causa­

de muerte en el periodo de recién nacidor se encuentran mem-­

branas hialina• con atelectásia• en las autopsias del 20% al-

30% de todos los nacidos vivo!! que m•Jcren en 1.:1 primera ~<?mu­

na de vida (17 ~7.~8 63). 

El sindrome de dificult;id reopiratoria se ha observado rara -­

vez po~terior a la ruptura prematura de las membranas de lar­

ga evolución. principalmente cuando ocurre antes del trabajo­

de parto (6,14,51,60)7 aunque otros reportan que no hay dife­

rencia (12,29,53) y que s6lo se ha visto cuando los recién -­

nacidos pesan entre 1500 Kg y 2500 Kg o bien tienen entre 33-

y 36 semanas de gestaci6n (2,47.48). 

Otro factor de riesgo bien documentado es la intervenci6n -

ces§rea previa al trabajo de parto, esto parece asociar•e a -

la falta de incremento de catecolamina3 que ocurre en el tra­

bajo de parto y puede que juegue un papel importante para - -

inhibir la producci6n o estimular la reabsorci6n del 11quido­

alveolar y en la baja de 1~~ 9ugt~ncia~ tensoactivas en los -

alveolos (49) . 

b) PROLAPSO DEL CORDON UMBILICAL. 

Esta complicaci6n se acompai'la con frecuencia en los partos -­

prematuros probablemente, porque el feto es pcquei'lo y se aju~ 

ta mal a la entrada de la pelvis. 
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E•te accidente puede ocurrir con motivo de la presentaci6n de 

hombro y podfilica; la incidencia e• de 0.3% a 0.6% (36,40). 

c) DISTOCIAS · .. DE PRESENTACION Y DE SITUACION. 

Estas distocias aunadas al prolapso de cord6n. incrementan en 

forma importante la operatoria ob~tétrica en esta entidad. 

La presentaci6n pélvica es la m~s comdn cuando el feto es pr~ 

maturo, su pequeño tamaño requiere menor acomodación y la pr~ 

sentaci6n de nalgus ee mfis frecuente¡ ésta ae considera que -

es 9 vecee m~s frecuente on la semana 28 que en el embarazo a-

término. 

La frecuencia de presentaci6n de nalgas en embarazos de térmj 

no es de 3 a 4%. Para la semana 34 se considera que es de 

7.2%. Después de la presentación pélvica. la mfis comón es la-

situaci6n transversa con pre~entaci6n de hombros, la cual 

ocurre con una frecuencia do 0.5% on embarazos do término y -

hasta de 1% en embarazos prematuros (36,40). 

d) TRATAMIENTO • 

. Durante los cuidados ob•tétricos a menudo •e deben to~ar decj 

siones muy importantes en relaci6n con el momento del parto. 

Debido a que la pre~aturez es adn la ma• importante causa de 

morbilidad y mortalidad perinatal. la prevenci6n de un naci­

miento prematuro es una de las metas mfi• importantes de -
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quienes participan en los cuidados perinatales. Se acepta 

plenamente que alqunas complicaciones obst6tricas como la co­

rioamnioitis la hemorraqia águda por placenta previa o el 

deeprendimiento prematuro de la placenta, 9on indicaciones 

ab~olutas para el parto rSpido sin importar la m:i.durez del 

feto. Sin embargo en muchos estados ;rmterno-fetales de alto­

riesgo en que no exi9te ~na indicaci6n absoluta pura el parto 

en una fecha especifica el factor de decisi6n debe ser la 

m3durez fetal (28.49 56). 

El manejo óptimo de una paciente embarazada con R.P.M. antes 

de que llegue a término el embarazo y en ausencia de trabajo 

de parto, representa un dilema para el obstetra. llegando ª" 

ser llamado " el enigma de la obstetricia" (23). 

Tomando en consideración lo anterior, se habla en la actualJ 

dad de dos lineas de ~anejo principalmente: 

1. It.'TERVENClONlSTA (O Ml\NEJO ASTIVO) 

CONSERilAOOR (O Ml\NEJO EXPECTANTE) 

Estas consisten fundamentalmente en: 
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Es muy controvertido y no se ha podido establecer un protocolo de­

finitivo, En nuestro medio se realiza el diagn6stico de R.P.M. y 

se corrobora edad gestacional entre 28 y 34 semanas, se inicia la 

administraci6n de esteroides (hidrocortisona l gr lV cada 8 hrs -

por 2 a 3 dosis), as1 mismo, se instala la administraci6n de anti­

bi6ticos en forma profiláctica del tipo de la P.S.C, a raz6n de -

5 000 000 lV cada 6 hrs. La conducta de resolución varia de acue~ 

do a las experiencias personales del profesional que trata el - -

caso ya sea la vaginal o la suprapdbica7 generalmente se decide­

realizar cesárea 6 hrs después de la dltima aplicación de hidro-­

cortisona. En otros centros hospitalarios en que también se admi­

nistran corticosteroides se termina el ~~barazo emp!ricamente -­

después de las 48 hrs de administración (52); no tomándose en CO.!} 

sideraci6n otros datos como rr.adurez fetal. En este tipo de manejo 

se comprenden 3 aspectos fundamentales: 

l. EMPLEO DE ESTEROlDES. Aunque su uso se ha recomendado especial 

mente para embarazos entre 28 y 32 semanas de gestaci6n, en --

ocasiones se utiliza en forma empirica adn en embarazos de ma­

yor gestación, con el fin de estimular el factor surfactante y 

acelerar la madurez pulmonar fetal en los casos ~e~alados como 
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de necesidad. porque se piensa interrumpir el embarazo. El de -

uso m~s frec~ent~ es la hidrocortisona y se aplica l gr dilui­

do en solución glucosada al 5% cada 8 hrs • 

. Los siguientes estudios se encuentran a favor del uso de los -­

corticoides como inductore• de la madurez pulmonar: 

Buckingham en 1968 fué el primero en sugerir que los esteroides 

pod1an inducir maduración pulmonar, segün estudios realizados -

en cultivos de tejidos (7). 

Howwie y Liggins demostraron que si hay paso de la cortisona a 

través de la placenta. 

Para el nacimiento normal, el escenario est~ puesto por la pro­

ducción de glucocorticoides, los niveles de cortisol en sangre­

y en liquido amniótico se elevan alrededor de la se.~ana 34 a --

36. El nacimiento antes de este momento es anormal por la baja­

concentraci6n de cortisol (7,19 24 37). 

Los glucocorticoides induce1n a las enzimas necesarias para la -

s1nteeis de fosfol1pidos que son componentes del tensoactivo -­

pulmonar. ~ambién inducen otras funciones importantes de adaptJ! 

ci6n postnatal como enzim~s hep~ticas e intestinales. 

La deficiencia del tensoactivo pulmonar es una condición predi~ 

ponente necesaria para el desarrollo de atelect~sias y membrana 

hialina (10,37,JB). 
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Se ban encontrado rdcep~ores espec1ficos a los glucocorticoides­

en el ndcleo y citoplasma de los naumocitos tipo II, que son las 

células que sintetizan y almacenan el .tenso:t.ctivo alveolar. To-­

dos los estudios prospectivos controlados han mostrado una di9ml 

nuci6n del S.I.R. en recién nacidos cuyas madres recibieron glu­

cocorticoides por m§s de 24 hrs. y por menos de 7 dias antes del 

parto (9, 19, 24, 37, 41, 42, 47, 52). 

Los siguientes estudios se encuentran en contra del uso de los -

corticoides como inductores de la madurez pulmonar. 

El mecanismo por el cual los corticoides provocan maduraci6n pul 

monar se desconoce a ciencia cierta, parece eer nacesaria la - -

existencia de receptores e•?ecificos moleculares en los te.jidos­

efectores siendo el pulm6n donde m~s numerosos son y a la vez -

se incrementan con la gestaci6n. siempre y cuando el eje hip6f i­

sis- suprarrenal del feto est~ integro. Se presume que el corti-­

coide pasa a través de la membrana celular acompañado de un re-­

ceptor prot6tico, siendo transportado al ndcleo donde ocurre la­

transcripci6n y la s1ntesis de R.N.A., mensajero que a nivel mi­

crosomal induce la producci6n de enzimas, 

Sin embargo, este efecto no es especifico para las células pulmQ 

nares ni para sistemas enzim~ticos selectivos, por lo que muchas 

estirpes enzimáticas pueden verse " inducidas " sin repre- --



24 

sentar necesariamente un beneficio para el feto. 

Se reconoce como•principio fundamental dEi desarrollo, que los-

sistemas enzim~ticoa se suceden en forma secuencial y sincr6ni-

ca al ordenamiento Jen~tico y la modificaci6n del desarrollo --

enzim5tico potencialmente puede ser destructivo. 

Desde el punto de vista de su utilizaci6n en el ser humano, los 

corticoides son capaces de producir (10.17 37,38 54,57,58): 

l. Disminuci6n del crecimiento y peso corporal 

2. Anormalidades EEG y neurol6gicas 

3. Incremento en la incidencia de hemorragia intraventricular 

4. Dificultad an la transferencia materno-fetal de glucosa 

S. Inmunodepresi6n con mayor susceptibilidad a las infecciones 

6. Muerte fetal en condiciones en que existe insuficiencia pla­
centaria severa (EJ: toxemia) 

7. Dificultad de la homeostasis metab6lica del reciéri nacido 

8. Pérdida del ciclo circadiano de los glucocorticoides 

Se le ha visto asociado también con : 

l. Disminuci6n de la excreci6n de estriol 

2. Aumento de la progesterona fetal 

3. Modificaci6n cualitativa y cuantitativa de los fosfol!pidos 
del liquido amni6tico 
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Se contempla en el momento actual que sólo en casos muy indivi­

dualizados,: donde el riesgo de ;nuerte por inm."ldurez franca (me­

nos de 32 se.'Tianas de gestaci6n) es muy elevada, se po:J.r1a inteB 

tar el u~o 1e corticoides ya que fisiol6giamente parece ser m§s-

16gico prevenir el parto pre:naturo para garantizar un mejor de­

sarrollo posterior que el uso indiscriminado de corticoides. 

La perspectiva de abuso en 1 a terapéutica con corticoides es -­

grande, ya que estos se toman co;no "licenciau para interrumpir­

el embarazo muy prematuramente d111do por definitivo que el feto 

"ha sido protegido". De esta manera no existe realmente ninguna 

ventaja de nacer pra~aturamente a no ser por razones muy bien -

definidas o incontrolables (51,, 54). 

El Dr. Ballard al igual que Deep y Cols (17,28,5&), recomiendan 

que para obtener el beneficio máximo con el uso de corticoste-­

roides co;no inductores de madurez, se deben de tener las siguieE 

tes condiciones: 

1) Los esteroides deben emplearoe antes de la semana 32 sólo si 

se considera que la p:iciente se vS. a dese:nbarazar a ml'ls tar­

dar a las 32 semanas. 

2) Debe existir alguna determinaci6n del a madurez pulmonar fetal 

para emplearse cuando se requiere. 
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después de la ültima dosis ocurra el parto cuando menou 24-

hrs a 48 hrs después. 

4) Enterar a la paciente de que el uso de corticoides es aün --

experimental y que acepte el tratamiento con pleno conoci- -

miento de los beneficios y posibles riesgos. 

5) El neonato obtenido debe llevar un seguimiento longitudinal-

y estudio de su desarrollo escolar. 

6) Membranas integras. 

Las siguientes pacientes se consideran que no obtendr~n nin~n-

beneficio con la aplicación de esteroides, de hecho se conside-

ra que son pacientes en las cuales los riesgos (por sus efectos 

secundarios) exceden a los beneficios (17,28,56): 

1) Cuando el tiempo estimado de nac:Uniento es menor de 24 hrs. 

2) Cuando el tiempo estimado de nacimiento es mayor de 7 d1as 

3) Cuando existe evidencia de infección intrauterina. 

4) Cuando el cérvix tiene 5 cms. o m~s de dilatación. 

5) Cuando la paciente recibió o recibe corticoides durante el-

transcurso de la gestación. 

6) Cuando la paciente tiene historia de enfermedad ulcerosa o-

~cido péptica, tuberculosis o alguna infección viral. 
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7) Cuando se tiene el conocimiento de que existen anormalidades 

fetales. 

B) Cuando la paciente no acepta el tratamiento al explicarle -­

los beneficios y posibles riesgos • 

. 9) Cuando se considera que el feto udn no es viable o con una -

edad gestacional menor a 28 se~anus. 

De acuerdo con los datos encontrados en la revisi6n de la lite­

ratura actual sobre el uso de los corticoides como inductores -

de la madurez pulmonar en los casos de R.P.M., los resultados -

son muy controvertidos. En estudios bien controlados y randomi·­

zados en los que se evalu6 el uso de loa corticoides en pacien­

tes con R.P.M., no mostraron ning~n beneficio aparente en cuan­

to a disminuci6n en la incidencia del S.D.R. (23,24), Esto mue~ 

tra un contraste importante con lo encontrado en los estudios -

de evaluaci6n del uso de corticoides en los casos de trabajo de 

parto prematuro con membranas intactas en los cuales se ha de-­

mostrado un neto efecto benéfico (7.19.23,24). En varios estu-­

dios se encontr6 que los asteroides no sólo no disminuyeron en­

estos casos la incidencia de S.D.R, sino que, son incluso capa­

ces de incrementar la morbilidad infecciosa, prin~ipalmente la­

materna (15,52,59). 
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Es por esto que varios autores consideran que en los casos en los 

qJe existe R.P.M. y no se tengan lus con~iciones necesarias para­

o1:>tener "los beneficios m§.ximas". los corticoides no sólo no - -­

deben ser empleados, sino que deben estar contraindicados 

(23. 24). 

2. USO DE UTEROINHIBIDORES. Son pocos los estudios en que se ha val.2 

rado el empleo de uteroinhibidoros en pacientes con R.P.M. y se -

ha observado que su efectividad para prolongar el embarazo es muy 

limitado, en el mejor de los casos, apenas 48 hrs. 

Sin embargo, se ha observado y reportado que son capaces de aume_!! 

tar las infecciones en la madre y en el feto con su empleo(l4)7 

Cotton s6lo recomienda su empleo en pacientes con R,P,M. poste 

rior a la realizaci6n de amniocentesis, la cual se lleva a cabo-­

con el fin de obtener liquido amniótico para efectuar pruebas de­

madurez pulmonar. tinci6n de gram y cultivo (13). 

3. uso DE ANTIBIOTICOS EN FORMA PROFILACTICA. En estudios prospecti­

vos y bien rando~izados en los cuales se ha evaluado su uso, no -

han de~ostrado un beneficio aparente (22)7 sin embargo, en varios 

estudios retrospectivos no randomizados. el uso de antibióticos -

se ":'a ~eferido como ben~fico (23) , Ante esto, para varios autores 

la administraci6n de antibi6ticos profil~cticos antes del parto -

en pacientes con R.P.M., su empleo no se encuentra indicado - - -
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porque disminuyen los signos clinicos tempranos de corioamnio­

itis y por lo tanto, el feto y la madre quedan expuestos a un­

mayor riesqo de infección por retraso en la ter.ninaci6n del -­

embarazo (19.26,30). 
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II. MANEJO EXPECTANTE 

Este manejo tambi6n es muy controvertido y en los casos en los que 

se usa, el protocolo de manejo es el siguiente: se le informa a la­

paciente sobre los riesgos y beneficios que presenta y en caso de -

ser aceptado, la paciente se interna en un. centro de 3er nivel, --­

ee mantiene con reposo en cama, se toman suo signos vitales y su 

temperatura frecuentemente, si posterior a realizar los ex~enes 

bSsicos y a mantener un tiempo de observación en el hospital no se­

han presentado datos de infecci6n o sufrimiento fetal u otras condi 

ciones que obliguen a desembarazar a la paciente, ésta es enviada -

a su casa con instrucciones precisas para regresar al hospital - -­

(4, s. 6, 8, 9, 23) • 

Varios autores aconsejan retardar el parto en los casos en los que -

se trata de embarazos prematuros complicados con R.P.M., con la fin2 

lidad de disminuir loa indices de morbilidad y mortalidad asociados­

ª la prernaturez. ya que los hijos de pacientes tratados conservado-­

ramente presentan una menor incidencia de S,D.R. de hemorragias in-­

traventriculares de ceslireas y mortalidad perinatal (8, 9, 23, 27, 33,-

34). 

Gluck denomina "estados que pueden acelerar la madurez pulmonar del­

feto", a la hipertensión arterial, infecciones, R. P.M. prolongada, -
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drogadicci6n, etc. Este proceso de aceleraci6n de la madurez pulm~ 

nar al parecer es porque el sufrimiento fetal cr6nico presupone 

una producci6n de cortisol end6geno fetal, capaz de aumentar la 

s1ntesis de surfactante o aumento en la liberaci6n del surfactante 

de las células pulmonares a través de las catecolaminas fetales --

(28). 

Yoon y Bauer (63) han informado de un aumento significativo de co_r 

tisol en la sangre fetal despul1 de la R.P.M .• siendo significati­

vo a partir de l;.:is 16 hrs. de ocurrido e incrcment!lndose en rcla-­

ci6n con el periodo ~e latencia (44). 

Se considera indicada la hospital iz¡:¡ción y el reposo en cama de una 

enferma con Jl. ::i. M. Estas medidos permiten sobre todo determinar 

mejor el estado del feto y de la madre, y reconocer precozmente cl­

inicio de una infección. Un peligro potencial de este tratamiento -

reside en el contacto 1c la enfermu con los g~rmenes hospitalarios. 

Las ventajas de la hospitalizaci6n y del reposo en cama no pueden -

confirmarse estad1sticamente (23, 24,27,34). 8s por eso que en algu­

nos centros en Estados Unidos. la mujer es enviada a los pocos d!:i.s 

a su casa para prose1uir el tratamiento, en parte con prescripci6n­

de reposo en cama. Las estadisticas de estos autores '! la compara-­

ci6n con otros. no permiten apreciar ninguna superioridad de una 

de las formas de tratamiento(hospitalizaci6n y reposo.raposo en --

casa) (35, Sl, 53). 
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Para llevar a cabo este tipo de manejo es necesario evaluar las si­

guientes condiciones : 

l. Confirmación del diagnóstico 

2. E•1aluaci6n de datos de infecci6n 

3. Descartar la presencia de sufrimiento fetal 

4. Establecer edad gestacional y madurez fetal 

Se ha re?ortado und diferencia estad!stica.mente significativa, cuan 

do el nacimiento ocurre dentro de las primeras 24 hrs. de ocurrida­

la R, P.M. y cuando ésta ocurre despu~s de este lapso. 

Es evidente que la morbilidu.d infecciosa se incrementa. Sin embargo, 

una prolongaci6n del embarazo más allá de este lapso no se ha visto 

asociado a un incremento adicional en la mortalidad infecciosa ma-­

terna o !'etal (4). Esto tamhi.§n ha sido reportado por Varner y Ga-­

lask (60) . quienes con un protocolo de manejo conservador, no encoE 

traron un incremento significativo do la amnioitis, endo:netritis o -

sepsis :-.eonatal .:i.sociado con '..lna prolongaci6n en la duraci6n ·de la 

R.P.M. Ult:imamente :1an ap'lrecido reportes en donde se señala un - -

poder bactericida :lec liquido amniótico, por un mecanismo de inhibj, 

ci6n bacteriana, s~bre todo en embarazos menores de 36 se~anas. 

Gibbs y Blanco (2c: Ciaciendo una revisión de la literatura apareci­

da recientemente sobre la R.P.M. en quienes se utiliz6 un manejo -­

conservador, observaron una disminución en la incidencia del B.D.R, 
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disminución en la operatoria obstátrica y disminución en la persis­

tencia del conducto arterioso. 

Es por esto que en algunos centros de 3er nivel se encuentran a fa­

vor de la no intervenci6n. a menos de encontrar evidencias de infes 

ci6n manifiesta. sufrimiento fetal u otras complicaciones que just1 

fiquen el terminar de inmediato el embarazo (G, 9,23). 

El manejo expectante se ha visto favorecido por los articulas re::ic_~ 

temente aparecidos sobre la utilidad que prest11 la determinaci6n de 

los niveles de proteina C reactiva en la predicci6n de la corioam-­

nioitis en pacientes con R. P .M~ de larga evoluci6n y menores de 34-

samanas, ya que se ha demostrado que en estos cnnos se presenta una­

alta sensibilida:i y csp~ci..ficidad como indicador <le corioamnioitis­

histopnto16gica en etapas incipientes y cuando :nenas 48 hrs . .:intcs­

de que sean manifiestos los datos cll'.nicos (3. 32) • 

No se recomienda el manejo conservador en productos menores <le 28 -

se~anas de gestaci6n porque ha sido report~do un s1ndrorne similar -

al de Potter en embarazos complicados con R. P.M. con largos perta -

d::is de tiempo. Este sindrome incluye deformidades en las extre~ida­

des y en la cara producidos p::>r la compresi6n ade:n:is de retraso en 

el crecimiento intrauterino y mfis gravemente hipoplasia pulmonar 

(22, 46). Estas malformaciones fetales son producidas por la pérdida 

continua de liquido amniótico com::> lo demostr6 Nimrod ( 46) en es tu-
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dio realizado en pacientes con embarazos complicados con R.P.M. - -

antes de las 26 semanas de gestación y con un periodo de latencia -

m~yor a 5 semanasi los productos presentaron malformaciones fetales 

en el 47% de los casos. 

La R.P.M. por si misma no es indicaci6n de cesárea, la mnnera do r~ 

solver el a~barazo es de acuerdo a las condiciones obstétricas -

existentes en el momento de decidir la interrupción del embarazo. 

Cuando se resuelve por cesárea, esta contingencia, se incrementa en 

forma esta.disticamente significativa la endometritis post-parto - -

(4, 35). 

Ante lo anterior, queda a discusión las actitudes de ser interven-­

cionista o conservador en la resoluci6n de estos casos .. Sin embargo 

existen una serie de normas generales en las cuales est~n de acuer­

do la m3yor111 de los "utores y que pueden ser aplicables en todos 

los casos: 

l. Reducir al minimo indispensable las exploraciones vaginales 

2. Los ri"sgos de infección son mayores en las pacientes hospitali­

zadas que las que permanecen en su domicilio; sin embargo# en -­

éstas ültimas el diagnóstico temprano de infección as dificil. 

3. Debe realizarse frecuentemente la toma de signos vitales, as! corno 

determinar la f6rmula blanca con diferencial y realizar los cul­

tivos que sean necasarios. 
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4. Se requiere de la colaboración de unidades de perinatologia para 

el diagnóstico de madurez pulmonar, monitoreo fetal, medición 

del di:imetro biparietal y fetometria por ultrasonido. 

5. Los antibióticos deben usarse sólo con fines curativos y no pro­

filficticamente, en estos casos la penicilina sódica cristalina -

usada a altas dosis es de gran utilidad. 

6. Al menor signo de infección el dtero debe ser evacuado de inme-­

diato, cualquiera que sea la edad geatacional y el tamaño fetal¡ 

de igual manera en los casos en que se encuentren datos de sufr_! 

miento fetal o alguna otra complicación obstétrica asociada a la 

R.P.M. 

7. La ruptura prern:itura de :nernbranas no debe ser por si miarns ind_! 

caci6n u~ cesaroQ. 

B. Debe evitarse un trabajo de parto prolongado y la deshidratación 

de la paciente. 

9. El trabajo en equipo con el pediatra neonat6logo que cuente con­

una unidad que pueda ofrecer cuidados especiales al recién naci­

do es bfisico para obtener los mejores resultados en el manejo de 

esta co:nplicación obstétrica (l)/Dr. Ahued J.R. 
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Se realizó un estudio prospectivo, ebierto, transversal y comparatj, 

vo. en pacientes embarazadas, con edades gestacionales que oscila-­

ban entre las 28 y 34 semanas a quienes se realizó el diagnóstico -

de ruptura pretnatura de las membranas. El estudio se llevó a cabo -

durante un periodo de 7 meses, comprendido del lo do Marzo al 30 de 

Septiembre de 19861 en el servicio de Ginecologia y Obstetricia del 

C.H. 20 de Noviembre, ISSSTE, México, D.F. 

El n6rnero de pacientes que se logró recolectar para este trabajo -­

fué de 22 pacientes, ;oo consiguiéndose las 60 pacientes que se te-­

nian programadas en el protocolo de estudio, ya que las pacientes -

que se internaron iurante este lapso no llenaban las condiciones -­

que se pedian para incluirse. 

El ingreso de las pacientes en un grupo u otro fué al azar. de acue~ 

do al dia de la semana en que fueron internadas en el hospital. 

GRUPO I. Se trató con el manejo expectante. incluyéndose en este 

grupo 10 pacien~es. Este grupo fué tratado principalmente en base a 

hospitalización, reposo en cama, administración de liquides abunda_!! 

tes por v!a oral con la dieta, monitorizaci6n de signos vitales, -­

curva térmica, control con Bh y leucocitos, proteina e reactiva y -

sedimentación globular. Durante su internamiento en el hospital se 

investigaron datos de madurez fetal y se trató de descartar la pre-
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sencia de factores de exclusi6n del estudio. 

Si desp..t~s de 7 dfas de intern:ida la p<iciente no presentaba datos de 

cümplic3ciones propias de la R. P.M., la paciente era dada de alta 

con indicaciones especificas de reposo relutivo en su domicilio, me­

didas de uvt;encia y acudir cada 5 di.is .:t consulta externa. 

En este grupo se trat6 de prolongar el embarazo hasta las 34 semanas 

de gestación. 

GRUPO II~ Se trató con el m~nejo u.cth·o, incluyendo en este grupo --

12 pacientes7 10 de las cuales fueron rn~nejadus con el esquema clS.sJ: 

co del C.H. 20 de Noviembre, ISSS1'E, en base ;¡ realizar el diagn6s-­

tico de R. P.M. y posteriormente iniciar la administraci6n de hidro-­

cortisona 1 gr IV diluido en soluci6n qlucosada al 5 ;~ por 2 a 3 - -

dosis, <ide~ás del uso de antibióticos en form<i profiláctica 5 000000 

de P.S.C. IV cada 6 hrs., iniciando la udministraci6n 6 hrs. dcspu~s 

de aplicad<i la t'.iltima dosis de hiclrocortisona. Se incluyeron taro- -

bil!n dentro de este grupo 2 pacientes las cuale3 originalmente se­

estuvieron tratando con el m3nejo conservad:>r pero posterior a 

tener varios d1as con R.P.M. se decidió por el módico tratante ini 

ciar con corticoides (hidrocortisona a las mismns dosis y P.S.C.) 

con el fin de realizar inducci6n de la madurez pulmonar y evitar -­

prol.JLe;nas ,.infecciosos. 
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Los 2 grupos de pacientes fueron similares en cuanto a su selecci6n 

tomSndose en cu~nta·los siguientes criterios de inclusión. 

1) Confirmaci6n de R.P.M. con cristalograf1a 

2) Embarazo con amenorrea confiable de 28. a 34 semanas de gestaci6n 

3) Sin actividad uterina (amenaza de parto pret~rmino) 

Se tomaron en cuenta los siguientes criterios de exclusi6n: 

l. Corionmnioitis 

2, Pro:luc~os con malformaciones fetales demostrados por U .S .P, 

3. Retraso en el crecimiento fetal intrauterino 

4. Datos de hipoxia fetal (sufrimiento fetal) 

S. Presenci. r.e cualquier complicaci6n obstétrica en el momento de 

su revisi6n 

6. Complicaciones médicas agregadas al embarazo (EJ:cardiopat1a) 

7. Pacientes con alg6n otro tipo de infecci6n no obstétrica 

B. Cervico-vaqinitis. 

Lu. terminaci6n del emb<1razo en los casos m.:inejados conservadoru.meE 

te fu~ en ~ase a las siguientes condiciones: 

1) Al alcan;.,ar las 34 se;nanas de ;¡estaci6n 

2) Al encont::ar d<itos incipientes de infección (curioamnioitis) 

JI Al iniciar trabajo je parto espontáneo, no administrándose anti 
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bi6ticos a menos de encontrar datos sugestivos de infecci6n. No 

se administraron tampoco uteroinhibidores. 

4) Al determinar.madurez fetal por datos de U.S.P. 

5) La R.P.M. de larga evolución no constituyó por si misma una in­

dicación paru realizar ces~rea. 

'ó) Al encontrar datos sugestivos de baja reserva fetal o placentaria 

7) Al encontrar complicaciones propias de la R. P.M .. tales como pro­

c.j.dencia del cordón o de algi1n miembro. 

La terminación del embarazo en los casos manejados activamente varió 

de acuerdo a las experiencias personales del profesional tratante -­

del caso, eligiendo a su consideraci6n la v1a de resolución, vaginal 

o abdominal (cesárea) r se tomaron en general las siguientes indica-­

ciones de terminar el embarazo: 

l. Después de transcurrir ó hrs. posteriores a la óltima aplicación­

de hidrocortisona (aón sin tener evidencias de madurez fetal, su­

frimiento fetal o infección) por la via suprapábica 

2) La ruptura prematura de membranas de larga evoluci6n. si consti­

tuyó una indicaci6n para realizar ces5rea. 

3) Sólo en 2 casos se inició inducto-conducci6n, dándose oportuni-­

dad de parto. 

Los criterios diagn6sticos de las variables que se tomaron en cuen-



ta en este estudio fueron los siguientes: 

_LE T A_'!!_U __ 

I. INFECCION. 

a) Cualquier dato de sepsis neonatal 

II. SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA. 

a) CH.nico: 

Inicio inmediato al nacimiento 

Taquipnea y quejido respiratorio 

Cianosis. e hipoxia 

b) Laboratorio: 

Gases sanguíneos 

40 

Radiografia de tórax mostrando un patrón reticulo-nodular o -

broncogr ama aereo 

MATERNAS 

I. lNFECCION DURANTE LA GESTAClON. 

a) Clinico: 

Taquicardia materna persistente (mayor de 100 lat x ') 

Taquicardia fetal (mayor de 160 lat x ') 

T~~peratura materna mayor de 37.90 c. tomada en 2 ocasiones -

y con diferencia de 4 hrs. 

Irrit-!bilidad uterina y secreción fétida por el cervix 
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b) Laboratorio: 

Leucocitosis (elevación de un 50% de la cifra de ingreso) 

Alteraciones en la velocidad de sedimentación globular o pro­

te!na e reuctiva 

Al nacimiento del producto se tomaron como variables a investigar.­

sexo 3el projucto. peso y apgar. 

Se investigó subsecuente~ente la evolución del pro3ucto y se toma-­

ron como variables, la presencia de sepsis neonatal, síndrome je iE 

suficiencia respiratoria, d1as de internamiento hospitalario y en -

caso de muerte, se investigó su causa. 

De igual manera, se siguió la evolución de la madre tom~ndose como­

variables, la endo~etritis post-parto, infección de la herida qui-­

r6rgica y d1as de internamiento hospitalario. 

Los criterios para diagnosticar endorretritis durante el puerperio 

fueron los siguientes : 

a) Temperatura mayor a 37.90 e, tomada en 2 ocasiones y con diferen 

cia de 4 hrs. (entre el lo y lOo d1a post-parto). 

b) Taquicardia materna persistente (mayor de 100 latidos x '). 

c) Otero mal involucionado. 

d) Consistencia disminuida del dtero. 

'.~. ,, -·-•·' .,-,., , ___ ,, ··------~-. 
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e) Dolor a la palpaci6n uterina 

f) Loquios fétidos o purulentos 

El an~lisis estadístico se realiz6 practicando pruebas de hip6te-­

sie de t de Students y de X 2. 
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~--RQ~!Y.'!-~~~~TQg~¡Q~-~il5--~~ill}N[_~~nesis 

_\;g!!f!t'!!i!L!!rl_piaqno~tico ~:~~~~~~~;~;~~.Vag. y amnoscopia) 

U.S. P. 

~l)!i~ig:_l'.<!~_Qestacion;¡!__ __ [ Cl1nica y 

[----------- ________________ -r--------~cogr5f icament: ______ l 
semanas (no} De 28 a 34 Semanas -28 semanas (no} r---------- ---·---- ___ L ___________ -i 

Trabajo de Parto Sin Trabajo de Parto 
Corioamnio;tia Sin infección 
Sufrimiento Fetal Sin contraindicaciones obstétricas 
Alguna contraindicación obstétrica l 
ManeJ.· olconservador ltoapitalizacidn G~::~º~!d~aboratorio 

Reposo en casa 
Terminar el embarazo r··-. _______ J ____ ··-------- --- " 
Parto o Cesárea Trabajo de Parto o fiebre Sin Trab. de Parto o-

Cul ti vos Positivos fiebre 
Fosfol!pidos e/madurez Cultiva• ~e~ativos 
L.S. l de 2.8 Datos de Feto Inmad. 

Desembarazar Manejo etpectante 



¡------·---··-. __ --· _____ [)Jo!'l~fi!lfü.IJ!!!llº~12-'ili~TACION~- ______ --- ---··----1 
DE 2B SEMANAS l . 12~ -~ª lU.i_s.§.':!.-1',fillÉ_. __ 

1 
+ DE 34 SEMl\Nl\S 

SUFRIMIE:N'ro FF.'rAI. 
CORIOl\MNI011'IS 
PROCIDENCIA DE: CO!UJON 
PROLAPSO DE ALUIJN MI E:MBRO 
SA>;GRAOO T-V 

l 
CESAREA INMEDIATA'IEN'rE 

SIN TRABA,iO DE l'AR1'0 

SIN DA~S DE INFECCION 

HIPROCOR'rlSONA l GR IV C/8 HRS. 
(3 DOSIS) SE DESEMBARAZA 6 HRS. 
DESPUES DE LK ULTIMA DOSIS 

SOLUCIOj INTRAVENOSA 

CESAREA 
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jGRüros -DE ___ f EoAD-TGESTA_r __ ESCOLAAIDADT ________ _ 
~--~~T~~~--- M~~E:~-1-------~--------- ~~~::___ -
1 n 10 • 10 1 BASICA 5~ % DIABETES 60 lG 

' I) x 31. 3 1 3. 4 1 MEDII\ 50 ,, HIPERTENSION 30% 

D.S. 6.7 2.5 SUPERIOR O'' NEGADOS 10 % 

L-----
12 DIABETES 58 % 1 

! 
n 

i 
29.9 3.5 1 MEOII\ 33% 

l. 7 l. 7 l SUPERIOR 17;~ 

-~::_:_ ____ ~~~~~-~~~~~~ 
NEGAOOS 12 ·% 

12 BASIC/I 50 ''• 

HIPERTENSION 30% II) X 

D.S. 

1 t ~~~~::r-
En la tabla ~o.l se presentan lus varia.blc:s maternas del grupo ·I y II 

observando que con respecto a la edad m:iterna y ndmero de gestacio--

nes no sa a~cüntr6 difere~=iJ estad1sticamente significativa entre -

valores promedio. 

Con respe=to a escolaridad y antece:lentcs herodo-famili¿¡res, no se --

o~serv6 ningdn :lato q~e estable=ieru diferencia entre los grup~s. lo-

cual indica que n1Jestros grupos corresponden u muest:-as de una pobla-

ci6n ho;noglimea. 
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GRUPOS DE ED-1\D ~ESTACIOT""'-;¡¡¡¡f ,, "'' "~" ESTUDIO N.l\L AL OCURRIR R,P.M. VAGINALES -TOS 

------- _ __!!..!'.~---- ----- --------

n 10 10 10 10 
I) 

x 31.4 a.o 1.a 12&10 

o.s. 2.04 7.5 1 2.3 3421 

-1----l-

10 

!lb 

11.6 

0.33 

12 

11.8 

l.Q 

N.S 

En la tabla No, 2 obse~vamos q~a la edad gestacional en que ocurrió 

la R. P.M. no m:istr6 diferencio> significativa entre ambos grupos. 

Sin e~~argo cvn respecto al n6m2ro de jias con ruptura prem~tura,-

n11m'ero :le exploraciones vagin:iles y leucocitos; encontramos una - -

diferencia significativa entre um~os grupos. 

En relaci6n a la hemoglobina no se encontró diferencia signif icati-

va. 



-GRtJPoDEjSEM1'1A DE 
ESTUDIO 1 GESTACION 

-----~.E~qm!..-. 

n 10 
I) 

! 
1 

PESO 
DEL R 

10 

32,4 1· 1834 

!----~.s~---~·-º --r--565 

X 

II) : ! ::. 2 ~1::4 
D.~_¡ 1.8 380 

t STUD~--p~~~= --n.s 

.!l. 

-

..--M.W\L-
l' 5' 

·-
10 10 

7,1 8,4 

1,5 1.3 

--- --·-
12 12 

6.0 7. 7 

2.3 l. 2 

n.s. n,s 

47 

VIA DE RE- TRABAJO 
SOLUCION. DE PARTO 

--------- -----

Ces5rea 40% Con 80% 

Parto 60% Sin 20% 

-- ----------

Cesárea 83.3% Con 25% 

Parto 16,6% Sin 75% 

~--

x2 = 4.43 x2 = 6,1 
p...::. .os p -4.01 

En la table No. 3 se observ6 que con respecto a la sa~ana de gesta-

ci6n al nacimiento, s! hubo :liferencia significativa (p= · .OS), 

consecuencia 16gica dado el manejo activo con respecto al manejo 

expectante. 

Las condiciones del reci~n nacido con respecto al peso y al Apgar no 

m·Jestran diferencias significativas. 

Sobre la v!a de resoluci6n y la presencia de trabajo de parto, s! --

e~contrarnos diferencia significativa por medio je x2. c0ndicionados-

e.•tos eventos al tip:> de ;nanejo que se emple6 en cada grupo. 
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dl TABLA NO. 4 

------- ---
GRUPO DE DIAS DE EST. DIAS DE EST SEPSIS ¡~ S.D.R~ r'3RTA-
ESTUDIO MATERNA DEL R.N. ENDO!iET. E~ EL R.N DEL R.N LIDAD 

POR SDJ 
~----------

n 10 10 Con 10% Con lOJ(, Con 20% Vivos 90 

-
11 " 2.6 5.1 Sin 90% Sin 90% Sin BO)G Muertos 

0% * 
D.S 1.4 3.0 

n 12 12 con 41.6% Con 33.3 Con Vivos 
58.3% 66.6% 

II) -
" 6.6 13.7 Sin 58.3% Sin 66.61 Sin Muertos 

41.6% 33.3% 
D.S. 4.B 14.l 

x2=3.0 x2=1.6 x2=3. 3 x2=3, B 
t STUDENT p-<=. 01 P"""·025 p=.05 p.n.s. p.n.e. p=.05 

En la Tabla No.4 se observa que con respecto a loe diae de estancia -

materna y del reción nacido se encontró una diferencia estad!sticame_!! 

te siginificativa entre el grupo 1 y II. 

T.ambién encontramos una diferencia significativa por medio do la x2 -

en los casos de endometritis y mortalidad del recién nacido por a!n--

drome de dificultad respiratoria. 

En cuanto a las condiciones del reci~n nacido con respecto a la sep--

sis y la frecuencia de s!ndrome de dificultad respiratoria. no encon-

tramos significancia estad!stica. 

(*)Nota:Se excluyó del grupo 1 una muerte en recién nacido por trau-

matismo obstl!trico con ruptura esplénica y hep~tica que no correspo_!! 

de a la nprtalidad causada por SDR. 
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Nuestros grupos de estudio con respecto a su historia clinica gineco 

obsttitrica muestran con:liciones similares, lo cual como ya se 'hab!a­

mencionado en los resultados significa que corresponden a muestras -

de '-lna misma poblaci6n. 

El hecho de ::¡ue no se observe diferencia con respecto a la. edad qes­

tacional en que oc·Jrrc la ruptura prem:itura de membranas, establece­

q".le este evento sucede pr5.ct icamente en la misma etapa, lo cual no 

d:\ ventaja a ninguno de los grupos con respecto a m>durez pulmonar -

en los productos al nacimiento. 

Esta condici6n nos indica q.ie las diferencias que se encuentren en -

los resultados al nacintiento en los proJuctos y la evoluci6n m~terna 

e'1 el p'..lerperio de¡>enderfin tínicwnente del m1nejo a que sean so:neti-­

dos. 

Por lo tanto, nuestras variables que corresponden a días con ruptura, 

n6mero de eKploraciones vaginales y leu~ocitosis si manifiestan dife­

rencias puesto que est§n con3icionad~s a un determinado manejo, ant~ 

riormente descrito y S·on los que en un mo:nento dado nos permitirian­

e·1aluar las ventajas de aplicar uno u otro. 

Con respecto a la tabla No.3, el hec~o de que se mantuviera mayor nn­

mP.ro de d!as en observaci6n antes de la resolución de los e:n~arazos -
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en el grupo I origin6 que en estos casos la terminaci6n dal mis.1"1 

fuera a una edad gestacional m,yor con re•pecto al grupo II; y -­

aunque no encontramos diferencia signi'ficativa en el peso del re­

ci6n nacido, si encontramos un incre:nento e!1 el valor prome:Jio a­

f avor de los del grupo r. 

La valoraci6n de Apgar tamrio~o fu6 concluyente par.a diferenciar -

los grupos y al pnrcccr esto de~)Clllli6 :ntls d~ lu rcanimaci6n prac­

ticada a 103 productos. 

La diferencia en los m~nejos t'1ffibi~n establece un incremento en -

la operación cesflrea cuando 6ste es activo (grupo II) de hecho en 

este grupo la indicaci6n estuvo dada por la ruptura de larga evo­

luci6n en un gran ndmero de casos. As! como tambi~n se dS mlyor -

oportunidad de establecer trabajo de ?arto en el manejo e.'<¡Jectan­

te con respecto al m~nejo activo. 

La diferencia o?servada con respecto a los d1as 1e e3tancia intra­

hospitalaria tanto ~aterna como neonatal fu6 dada principalmente­

por la morbilidad de tipo infeccioso en el grupo '.JO en el cual se­

observ6 incrementada. 

El incre.~e~to ~bservado en el ndmero de dias de estancia materna.­

neonatal causados por morbilidad infecciosa nos indican que pueden 

ser debidas al uso de corticoides, los cuales tienen un efecto in­

munodepresor. Sin embargo, la presencia de sepsis en el reci~~ 
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n;¡cido aunque no hubo diferencia estadfsticam·•nte significativa, -

mostr6 un incre~ento en porcentaje en los casos del grupo II. 

A•1nque 1 a sepsis no c0njicionó la m~rtal id ad ne::rnatal prob:iblemente 

sf contribuyó al deterioro de los productos cpc finalmente fallc:::i~ 

ron de sindrom.~ de dificultad res~:Jiratoria. En consecuenciu. lzt pri.!} 

cipal· causa de tnrt~üidud encontrad'J f11.:? debiria a sindrome de difi­

C"Jl tad respirutor iu.. 

La protein~ C reactiva no se analiz6 por dificultad en establecer 

un métojo confiable de cuantificación en el laboratorio. 

Con estos resultados obte~idos podemos hacer las siguientes consid~ 

raciones : 

Las pacientes man=ja:l::is e!1 forma expectante obtuvieron mejores re-­

sultados tanto m:;:iternos co:no neo:v1tales1 cvn reflpecto al grupo ae -

pacientes en t¡Uien se utilizó un :i1anejo activo esto fué dado proba­

blemente !':::>r : 

a) Una selecci6n ade2·Jada de pacientes e!l este grup:::> 

b) La observación se realizó en forma cuidad•)Sa 

e) Darse :nayor 0portunidad de iniciar en fürma esp~nt¡\nea el trab.1-

j::> de parto 'i disminuci6n en la operaci6n cesárea. 

Estas observaciones concuerdan con lo report3d~ en la literatura p:::>r 

o!:ros autores (8. 9. 23, 27 33, 34) qJienes con un m'l.nejo expectante de­

esta Cümpl icaci6n observaron una d isminuci6n en los indices de morbj 
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1 idad y mortalidad asociados a la pre:naturcz, ya que los hijos de 

pacientes tratadas conservador,J.mente presentaron una menor incide_!! 

cia de síndro;ne de dificultad respiratoria, hemorragias intraven-.. 

triculares, cesáreas y mort3lidad pcrinat~l~ 

La principal causa de morbilidad materna ful! la endometritis, la -

cual se observ6 m5.s frecuente:nentc en el grupo con m3.nejo activo, -

quiz~ precipitadJ pJr : 

a) :•layar 11.Úmero de ::esáreus en este ~1rupo 

b) Inrnunodepresi6n causada por la hidrocortisona 

e) Mayor nümero :ie exploraciones y tactos •1a~inales re.J.lizados en­

erite ::¡rupo 

Estas consideraciones t~mbión concuer.:L::m s:.m lo :le.:;crito en la li­

teratura u.cerca de ·~Ue los corticoides son .::.-:ipaces de producir in."ft.::.! 

nodepresi6n con mayor susceptibilidad ti las infecciones (15,23,52, 

54) J incre;nentando je esta m:;inera la morbilidad infecciosa materna. 

Otro aspecto twnbil!n :lescrito es el hecho :le que las pacientes - -­

desembarazad~s por operaci6n ·~esárea se ha visto incrementada la -­

endo:netritis post-parto (35, 52). 

L:i infecci6n ai1'.ni6tica se ha dic!'lo que es directamente proporcional 

al ntímero :le ·3Xploraciones '.'aqinales que se realicen (39). 

No se observ6 ~ortalidad m~terna asociada a estos manejos. La prin­

cipal causa :le :norbilidad neonatal fué la sepsis, la cual full lige-
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rarnente ~ayor en el grupo 3e ~)nejo activo, aunque no se de~~str6-

una diferenciu estaclisticamente significativa, esto fu~ condicion-ª 

do probable:n:::!nte por inmunodepresi6n neonu.t¿il cu.usud<t por la hidr~ 

cortisona. C•).110 h.J. sid•J re,?ortado en algLtnos articulas (15,23,52,-

54). 

A este respe;::to es import~nte co:nentur que no se h:i logrudo de:nos­

trar que l}Xista una rclac i6q cstadisticamente significativa entre­

pJ.cientcs que presentan corioo.nmioitis y el desurrollo da una sep-

3is no::mat.:?l secun:11ria. ,\si mismo, no se ha encontrado aume!lto en 

form;¡ significutiva do la mortalidrtd perinatal con una duración 

prolonr¡;:¡da de la ruptura pre:nutura de :n"!:nbranas (22, 53,60). 

La principal causc¡ de :nortalid;:¡d neonatal fu6 el síndro:ne de :lifi­

cult·ad re3pirutoria. el cuul se observó en el grupo tratad•) activ.B 

mente. No :JbscrvándJse e:-i el grupo :le 113nejo expect.J.nl:e. lo q-..te -­

da:nuestra: 

l. La inefe~tividud de la hidrocortisona en e3tos cas·:>3 {cott membr_g 

n.:is rotas} de actuar como inductor de la madurez pulmonar, por -

lo cual c·:>nsideramos que se ::leben investigar la utilidad de - -­

otros ffirm1cos. 

2. Falla en cJanto al manejo 3e los esteroides, ya ~Je no se to~aron 

en cuenta los criterios existentes para obtener los máximos bene~ 

ficios con s·J 111.nejo. 
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3. Se ancontr6 un abuso en el mnnejo .:Je los corticoides, ya q-Je -

fueron to:nados cuan un 11 permiso 11 para la intcrrupci6n prematura 

del e;n'L;:,21.razo. c1:m:l0 p':lr un hecha que el producto se .3ncontrnb.:1-

11proteqido". 

Es import::inte ::o:nentar que la perspe::tiva e~ el ab~1so ::.le los este­

roides es :)ran:1e. ya q..ie e3tos "per:mitun" al profesional interrum­

pir un e;nb:irazo :uu~r prem1turamc11tc. ch.n.:l::i p:>r un hecho :_¡lle el feto 

s.:? encuentra proteqid:>~ de c3L:t nnncra nu cY.iste rc;_ilmente nin3una 

ve!1taja d~ !lacer pre;n:ituramente (50, 54). 

Esto :nuestra ade.11~'ts la falta de ¡Jrotocoliz.Jci6n de los esb:!roides-

6 el uso de los criterios t:!Xistentcs s·::>brc el m.1nejo ']•:? estos fár­

macos (17, 28, 56). Por: ott"tl 1)arte los productos extraídos en forma­

empirica ya que no es utilizado ning(m método pé:lril observar aó:1 en 

forma indirect~ datos <le m~dure: fetal, por rnéto::los que se enc;.1en­

tran a nuestro alcanca. 

Por otra parte la inefectividnd de éstos, co;no in:luctore5 d·~ m:idu­

rez pulmonar fetal observada e!"I e3te estudio, concuerda con lo de~ 

crito por otros autore3 (23, 24, 33, 52) ea los cuales en estudios -­

bien CoJntrolados y randomizados en los que se a·1,üu6 el uso '.le co.;: 

ticoide9 en pacientes co1'.1 ruptura pre:natura de me:nbranas, no :n•Jstr-ª 

ron nin;6n beneficio apare~te en cuanto a disminuir la incidencia­

d3l s1ndrome :le dificultad respiratoria. 
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El uso de antibi6ticos en foi-m1 pi-ofilSctica no mostr6 ninguna ven 

taja pai-a evitar la moi-bilida::l infecciosa materna o fetal e~ lo3 -

casos en que fueron utilizados, Esto concuerda con lo 1e3crito en­

la literatura (19,26, 30) e~ donde algunos uutor8s observaron que -

co~ el uso de antibi6tic0n en forrn~ profilSctica existe una dis~i­

nuci6n de los signos cl1nicos tc:npranos de corioamnioitis y por lo 

tanto el feto y la m:idre queéL:in expuestos .i. un nnyor rics:']o de 

infe:::ci6n por retrilSO e!1 la tcrnd.nuci6n d<!l e;ri1Juruzo. 

Se observó que si existe una reluci6n en cuunto a m::i.yor n<1mcro de -

d1as transcurriclon con rupturu. d~ :iE~:nbr.:inan y disminuci6n en el si_!} 

d ro:n<> ::le :lificul t¡¡d respir01toria. lo cuul de;nuentra que la ruptura­

por si mis:na es c-Jpaz de ac.,.:lerar la madurez fetal. 

Este hec110 se bu. estudiado sufici0nte:-11cnte, Gluc'< de!lo:ninu "estados 

que pueden acelerar la m.1dur0z pulmon:tr del feto", a la hiperten- -

s i6n arterial, infecciones, ruptura pre:n:itura ele ;ne:iilirun.:is prolong-ª 

da, di-ogadicci6n, etc. Este pro~eso ele aceleraci6n de la madurez -

pulmonar al pai-ecer es porque el sufrimiento fetal cr6nico presup_Q 

ne una pro1ucci6n de cortisol end61eno fetal, capaz d'> au.11entar la­

s1ntesis de sui-factante o aumento e~ la liberaci6n del surfactante­

de las células pulmonares a través .-Je las catecolaminas fetales {28) 

Yoon y Bauei- (63) han inform~do :le un uumento significativo de cor­

tisol en la san;re fetal despu6s de la ruptura prematura de membra-
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nas, siendo significativo a partir de las lG horas de ocarrido, e 

incrementSndose en relaci6n con el período de latencia (44) • 

No se •Jbserv6 que la presentación del sindrome de dificultad respi­

ratoria estuviera dado por diferencia en el peso de los projuctos y­

si principalmente por los dias transcurridos con ruptura de membra-

nas. 

No se observ6 que la prolongación en el perio:'lo de latencia (r1ayor­

ríimero de dias transcurridos con ruptura de membranas} incrementara­

la sepsis neonatal. Esto concuerda con lo reportado por Varner y -­

Galask (60), quienes C•Jn un protocolo de manejo conservador no en-­

contraron un increm8nto siginificativo de la amnioitis, endometri-­

tis o sepsi9 ne::>n~tul asociada con una prolongGci6n en la duración 

d·'i! 1 u n1ptura pre:rntura ele m~m1.JranJ.s. 

Esto quizá sea de!Jido a lo rep::>rtad::> en urtfculos re~ientea que se­

ñ:ilan un poder bactericida del líq-.iido amniótico, por un mecanismo­

de inhibición bacteriana sobre todo e!l embarazos menores de 36 - -­

S-"ffianas (4). 
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