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INTRODUCCTION

En nuestro pals la prematurez continda siendo una de las principa-
les causas de mortalidad neonatal. Esta pueda ser condid onada por
una ruptura de las membranas en embarazos prematuros y por un mane
jo en forma agresiva de esta contingencia obstétrica.

El manejo de la ruptura »rematura de las membranas antes de llegar
al término la gestacién, con un producto prematurc y ausencia de -
trabajo de parto, es una de las complicaciones perinatales gue se-
prestan a mayor discusién (5,23, 33); por una parte, si se induce -
el parto inmediatamente se encuentra el riesgo de extraer un pro--
ducto prematuro con un incremento de la morbimortalidad neonatal.
En el céso contrario, cuando el parto se retrasa se expone a la --
madre y al producto al riesqo de infeccién (9 27,30).

Este dasacuerdo en cuanto al manejo de esta complicacibn obatétri-
ca 82 ha vuelto afn m&s compledo en los dltimos afios con la apa-~
ricibn de nueva tecnologfa, tal es el caso del uso de los corticoi
des como inductores de la madirez pulmonar, el uso de agentes -~ -
uteroinhibidores para evitar un parto pretérmino y la administra--
cibn de antibibticos en forma profilfctica (19 24.33,37,43), En el
pasado muchos autores recomendaban el nacimiento inmediato para --
evitar la morbilidad infecciosa; sin embargo, se vif incrementada-

la mortalidad por sindrome de dificultad respiratoria (41).



En los inicios de la deécada de los 70s. se encuentra informacién
aterca de que la ruptura prematura de las membranas era capaz -

'
de disminuir la frecuencia de sindrome de insuficiencia respira-
toria (SIR) en productos prematuros (14}, con lo cual se senta--
ron las bases del manejo expectante con nacimiento del producto-
s6lo cuando existfan datos de coricamnioitis o se iniciaba el --
trabajo de parto (2,51).
Es indudable que el manejo m&s adecuado afin no se ha encontrado,
sin embargo, de los aspectos m&s importantes y comfn denominador
en cualquier protocolo de manedo, es el diagnéstico precsz de la
coricamnioitis v de la madurez fetal (3,32), para lo cual se han
propuesto varios métodos de laboratorio y gabinete (3, 32).
Por lo anterior, en el presente estudio hemos tratado de determi-
nar un protocolo de manejo expectante con el uso de métodos de la
boratorio para hacer diagnéstico precoz de datos de infeccién, --
ademis 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 médico, al esperar una disminuiecién
en la aparicién del sindrome de insuficiencia respiratoria y otros
signos de prematurez; asi como también dade el punto de vista eco-
némico, al reducir los altos costos querepresenta la hospitaliza--
cibn por varios dfas en servicios de cuidados intensivos (UCIM) en

. centros »ospltalarios muy especializados y comparar nuastros - -



resultados con los obtenidos con el manejo activo.

Por lo anterior, los objetivos que se perseguirin con este estudio

serfn los siquientgs:

OBJETIVO 3EMERAL_: .

Evaluacién del protocolo utilizado para el manejo expectante de la

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

QBJETIVOS ESPECIALES :

1. Determinar la morbi=mortalidad materna asociada con un manejo -
expectante de la R,P.M. en embarazos de 28 a 34 semanas y compa
rar los resultados con el manejo actiw.

2. Determinar la morbi=mortalidad neonatal relacionada con el mane
jo expectante de la R,P.M. en embarazos de 28 a 34 semanas y --
comparar los resultados con el manejo activo.

3. Determinar la relacifn entre la duracién 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 C reactiva como indicador precoz-

de infeccibn (coricamnionitis) y compararlo con otros parime- -

tros de laboratorio.



ANTECEDENTES

2) CONCERTOS :
La definici6n que di6 Stokel en 1905 sobre la ruptura prematura-

‘ de las membranas, aln es vilida en la actualidad: "salida de 1%

. quido amni6tico 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 transcurri
do entre la ruptura prematura de membranas y el parto, este pe--
ri6édo puede ser de horas, semanas e inclusive meses (35,52). En-
pacientes con ruptura prematura de membranas antes del término -
el P.L, menor de 24 horas lo presentan entre el 57% y el 83%; y-
mayor que 72 horas entre el 15% y 25% (12,35).
El perfiodo de latencia prolongado puede incrementar el indice de
morbi=mortalidad fetal en productos maduros por la presencia de-
datos de infeccifn y paradfijicamente representa un beneficio en-
productos prematuros, ya que la ruptura prematura de membranas -
condiciona stress y este constituye un estimulo para la madura-
ci6n pulmonar fetal (34,52).

D) FRECUENCTA
La frecuencia con que sem reporta la ruptura prematura de membra-
nas como complicacién de la gestacdfn, varia de un autor a otro v

las estadisticas tanto nacionales como internacionales continen-



patrones diferentes de enfoque gue hace dificil determinar una --

cifra promedio.

'

La incidencia de rustura prematura de membranas sej@n algunos au-

tores (1,39 46,59,62)

es la siguiente:

Karchmer 5, v Cole
Lenihan

Nimrod

Tommasi E. y Ahued J.R.

Votta

wulfovich 3. y Cols
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Se ha establecido que la frecuencia de la R.P.M,

prematuros o productos de pretfrmino y alcanza cerca del

del total de rupturas (45).

es menor en los -~

% al 11%

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

presenta de la siguiente forma:

T T TRRODUCTO DE -

e ..__'__.- _TERMIND PREMATURO ___HI‘\I_L_ b}DEO

2'4 HORAS ’ 51 a 95 % 3 250 % 26 %

72 HORAS | 5 ¢ 30 % 60 % ¢
!

14 DIAS O MAS L 0 10 % 14 %




c) ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA R.P.M; :

La etiologla de esta complicacién gestacional se desconoce a -~
ciencia cierta y se habla de miltiples factores predisponentes,
los cuales pueden participar en forma aislada o en forma conjun
ta, se han dividido de la siguiente manera (36,39,40,45) :
I.-FACTORFES EXTERNOS :
a)Infecciones.Principalmente las cervico-vaginitis y en parti-
cular, la provocada por Chlamydias las cuales --
tienen un efecto destructivo que mina la resis-
tencia de las membranas ovulares. Se le ha tra-
tade de asociar tambi&n en algunos casos a la -
urosepsis.
b) Infestaciones.
o) Traumatismos.Entre los cuales se citan los coitos repeti--
dos, los traumas directos en instrumentaciones-
y aseos vaginales.
II.FACTORES INTERNOS:
a) Incompetencia istmico-cervical.Aunado a esfuerzos fisicos-
o zon un cérvix parcialmente dilatado o in--
competente.
b) Dilatacién prematura del cérvix.

¢) Distencién del segmento uterino,



d)} Desproporcifn fetopé&lvica. Se favorece el abombamiento de --
las membranas por delante de la presentacién -
tornindose &sta como la primera manifestacién.

e} Presentaciones anormales.

£f) Aumento brusco de la presifn intrauterina. Condicionado por-
hipercontractilidad uterina, productos macro--
sémicos, embarazo mGltiple y probablemente - -
pol‘n'idramnic;s.

TIXI.FACTORES PROPIOS DE LAS MEMBRANAS:

a) Adelgazamiento., Por alteraciones estructurales en las membra
nas o bien por la existencia de un déficit en-
el 4cido ascérbico.

b) Poca elasticidad. Por disminucién 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 corion, y que -
permite normalmente el desplazamiento entre --
ambos .,

Algunos autores encontraron los siguientes factores que se asocia-
ban més frecuentemente con ruptura prematura de membranas: taba- -

quismo, corioamnioitis, ‘cirugias previas al cérvix, edad materna -



avanzada, raza no blanca, multiparidad, manipulacién del cérvix --
previo al término, cérvix incompetente, bajo peso de la madre du--
rante el embarazo, coitos frecuentes durante el dltimo trimestre -

del embarazo (27.30).

)_CUADRO CLINICO :
I. ANAMNESIS.
El cuadro clinico caracteristico corresponde a la salida de 1li-
quido trasvaginal de instalacién 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 gestacién. También puede ser intermitente o --
continua, en ocasiones el dtero puede disminuir de tamafio, pu--
diendo producirse un moldeamiento fetal con lo que los movimien
tos fetales se hacen m&s aparentes.
La salida de liquido trasvaginal se puede incrementar con el --
ortostatismo, la deambulacién y los cambios de posicién, con -
las contracciones uterinas y con el rechazo y desplazamiento de
la presentacién. Las caracteristicas macroscépicas del liquido-
amniético variarn de acuerdo a la edad de la gestacién en la -
que se presente la ruptura; en etapas tempranas es claro, trans

pParente, 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.

I1I. EXPLORACION FISICA.

Al realizar tacto vaginal se puede sospechar ruptura de las mem
branasg al no encontrar el colchén hidrico entre la presentacidn
del producto y los dedos del explorador. El tocar en forma di~-
recta el cuero cabelludo, los miembros del producto o el cordén
umbilical; el diagnéstico es de certeza.

En la inspeccién de la portio cabe apreciar a veces una enisifn
de liquido amnidtico (copes de vernix, meconio},

En la exploracién con espejo o en la amnicscopfia puede verse --
segn sea el caso, la bolsa o el cuero cabelludo.

También en la exploraci6n vaginal puede existir escape de ligui

do cuando ge desplaza la cabeza algo hacia arriba.

DIAGNOSTICO DE LA R.P.M.:

La demostracién de que existe ruptura prematura de las membra--
nas no ofrece en la mayoria de los casos ninguna dificultad, ya
que ésta se realiza fScilmente al obtener los datos de la anamne
9is y con una exploracién flsica muy cuidadosa,

§in embargo, en una minoria de los casos,quiz& una quinta parte

la situacién no est8 completamente clara, es entonces cuando -~
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entran en consideracién los métodos siguientes para el recono-

cimiento de la ruptura prematura de las membranas (1,36,40,59,

60 62} .

I.Verificacién qufmica del contenido vaginal, (papel de torna-
aol, nitracina, bromotimol) todas estas pruebas se basan en-
cambio del ph vaginal (normal 4.5 a 5.5) provocado por el --
liquido amniético (ph 7.0 a 7.5). Sus ventajas residen en la
gimplicidad; sus inconvenientes, en su seguridad relativamen
te escasa. Se originan errores cuando s6lo se elimina una pe
queiia cantidad de liquido amni6tico, cuando la ruptura de la
bolsa es de 4 hrs. o m8s, o si existe aumento del contenido-
vaginal &cido por una colpitis., En todos estos el ph no se -
altera en grado suficiente. Estas pruebas pueden dar resulta
dos positivos falsos cuando al contenido vaginal se adicio--
nan otros elementos (sangre,orina alcalina,etc.).

II. Pruebas microsc6picas. Se basan en la demostracifn de ele-
mentos fetales (pelos de lanugo, gotas de grasa, escamas cu-
t&neas) en el liquido que fluye.

1. Bdsqueda de pelos de lanugo, el demostrarla es una prueba-
segura de ruptura.

2. Investigaci6én de los componentes sudan6filos de la vérnix.
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3. Escamas cuténeas fetales con tincién de Papanicolau, con --
espejo vaginal se toma una muestra del conducto cervical y-
se coloca en una laminilla. Las células cutfneas poligona-~
les, anucleadas, se distinguen ffcilmente al microscépio de
los epitelios vaginales,

4. Prueba de la cristalizacifn o del helecho, es muy segura, -
ge obtiene liquido de la vagina o del vestfibulo y se coloca
sobre un portaobjetos, se deja secar a temperatura ambiente
con ello el cloruro de sodio y las proteinas tienden a dar-
lugar a la formacién de cristales en forma de hojas de hele
cho y pueden catalogarse de positivo o negativo. Se obtie--
nen resultados falsos en la contaminaci6én del contenido va-
ginal con orina, antisépticos. sangre. abundante secrecifn-
vaginal o solucifn salina. Cuando la ruptura es de mis de -
4 hrs. la prueba puede resultar negativa falsa o cuando se-
toma la muestra del endocérvix.

II11.0tros procedimientos,
a) Inyeccién intraamni6tica de colorantes como el azul de --
Evans y la observacifn de la tinci6n de una gasa previamen
te colocada en vagina.

b) Inyeccifn intraamniética de un medio 6paco a los Rayos X --
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como el Hypaque al ser detectado en vagina confirma el diag~
néstico.
c) Inyeccidn transabdominal de albGmina marcada o de Indio 131 -

y lectura de la gasa vaginal con método de centelleo.

Esztos estudios conllevan un gran riesgo y ragquieren de personal
adiestrado.

La utilizacién de métodos como el U.S.P. indirectamente puede -
hablarncs sobre la pérdida de liguido al encontrar cantidad - ~
eacasa del mismo durante la gestacién (21).

Tomando en cuenta varios procedimientos, Wulfovich y Cols reali

zaron el siguiente cuadro de acuerdo a su seguridad (62},

T HISTORIA| CRISTALI| AZUL DE PAPANI- bH
. CLINICA |  ZACION| _ NILO COLAU
EXACTITUD 75% 93%, 76% 92% 74%
FALSA NEGATIVA k2 6% 22% 5% 17%
FALSA POSITIVA 21% 1% 0% 3% 9%

Otros autores hablan sobre el grado de confiabilidad de los mé-~

todos y los posibles factores de interferencia en los reasulta~~

dos (1,36, 40).,
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e e e e e e e — e

_FACTORES DE INTERFERENCIA

PRUEBA EN LIQ.|GRADO DE CON-| PREMATUREZ [§Aiémmo LEUCORREA] TLEMPO PROL

FIABILIDAD R |x_vacIna DE_LATENCIA|
Cristalograffa 93 % i + +
Papanicolau 92 % . +
Azul de Nilo 18 % + +
Historia clinica 76 % i + } + +
PH Vaginal 74 % - +

L

d) .Dlagnéstico diferencial (36) :
Debe excluirse la emisién involuntaria de orina; la leucorrea -
que puede ser secundaria a una cervicovaginitis, la hidrorrea -~
gravidica que es la pérdida de liquido claro por la vagina en -~
escasa cantidad, se sugiere que la causa de este proceso es una-
gestacifn extramembranosa; puede ser por cambios hipertr&6ficos -
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 --

6érdenes: maternas y fetales.
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I. COMPLICACIONES MATERNAS :

a) CORIOAMNIQITIS.
Se ha considerado que la principal complicacién de la ruptura
prematura de las membranas en mujeres embarazadas por su gra-
vedad y frecuencia. es la corioamnioitis y se presenta en el-
11% de los casos, siando 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 %
Hawrylishin 16.7 %
Genme 8.7 %
Garite 19 % .
Karchmer 10,2 % {
Tommasi y Ahued J.R. -6hrs. : 9 %
de acuerdo al tiempo 6-24 hrs. 29 %
de R.P.,M,transcurrido  +48 hrs. 48 %
L e -

Este dltimo reporte se encuentra en contradiccién de algunos-
articulos aparecidos Gltimamente en los que se indica que cuan
do el parto ocurre, después de las primeras 48 hrs. no se en--

contrar& un incremento adicional en la morbilidad infecciosa -
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materna o fetal (4).
Por otra parte no se ha logrado demostrar que exista una rela-
cif6n estadfsticamente significativa entre pacientes que presen
tan coricamnicitis y el desarrollo de sepsis neonatal secunda-
ria. Asf{ mismo, no se ha encontrado aumento en forma significa
tiva de la mortalidad perinatal con duracién prolongada de la-
ruptura prematura de las membranas (22,53,60).
La infeccién amniftica se ha dicho que es directamente propor-
cional al nfimero de exploraciones vaginales que se realicen --
(39).

b) ENDOMETRITIS.
La endometritis post-parto se ha reportado de la siguiente ma-
nera: Garite encontrd una frecuencia del 14% (29), Schriber --
del 10% (53) vVarner del 6.1% (60), Estos resultados inpdican -~
que en embarazos complicados con R,P.M., la endometritis post-
parto no es mayor que en no complicados con R.P.M.; esto as --
principalmente cuando ocurre parto vaginal. sSin embargo, cuan-
do se desembaraza a la paciente por operacifn cesfrea, se ha -
visto que se incrementa en forma estadisticamente significati-

va (35,52).
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1T, COMPLICACIONES FETALES :
a) PREMATUnﬁz.

Se reporta una frecuencia del 9% al 40%; en otros estudios -
se habla de una presencia del 31.6% en embarazos de 28 a 36-
semanas. La mortalidad perinatal se considera del 25 al 50%-
(1,42,51).
De los miltiples peligros de un nacimiento prematuro, el m&s
importante es la inmadurez de la funcién pulmonar. La madu--
rez de este Srgano, mis gue cualquier otro, es la que suele-
determinar la capacidad del recién nacido para sobrevivir.
En consecuencia, la frasg "madurez fetal" pricticamente sig-
nifica madurez del pulmdn fetal, tanto en el concepto, como=
en el uso general. Para que tengan €xito los esfuerzos respi
ratorios neonatales es necesario que ge desarrollen adecuada
mente procesos bloquimicos especificos (56).
Desde el punto de vista de la madurez pulmonar funcional, la
maduracién biocgquimica del pulmén fetal se relaciona con la -
eiaboracidén del surfactante pulmonar. Los estudios de Avery-
y Mead proporcionaron pruebas directas de una deficiencia --
del material activo de superficie (surfactante), en pulmones
de nifios que mueren por enfermedad de membrana hialina. Su -

descubrimiento proporciond las bases para explicar la madu-~
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rez funcional del pulmén (41, 42,44).

El sindrome de dificultad respiratoria es un grado variable--
de insuficiencia pulmonar que ocurre durante las primeras ho-
rag de vida. generalmente se inicia después de un intérvalo -
asintomitico los principales sfntomas clinicos son: taquip--
nea disnea, retracci6n inspiratoria y quejido respiratorio.
El sindrome de dificultad respiratoria es quizés, la principal
causa de muerte neonatal en la mayorfa de los paises desarro-
llados.

La incidencia del sindrome de dificultad respiratoria se ha -
raportado desde 0.3% da nacidos vivos en pafses escandinavos,
0.8% en Suiza vy 1% en USA; estd en relacidén inversa con la --
edad gestacional, siendo &sta de 30% en neonatos 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 niflas, aproximadamente en una relacién de 1.5% a

2% (1.2,7,47,48,52).

Se ha estimado que el sindrome de dificultad respiratoria ocu
rre entre el 14% al 60% de los partos prematurcs en edades -
gestacionales entre 28 y 35 semanas Yy 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 perfodo de recifn nacidor se encuentran mem-—
branas hialinas con atelectisias en las autopsias del 20% al-
30% de todos los nacidos vivos que mueren en la primera sema-
na de vida {17 47.48 63}).

El sindrome de dificultad respiratoria se haobservado rara --
vez posterior a la ruptura prematura de las membranas de lar-
ga evolucién, principalmente cuando ocurre antes del trabajo-
de parto (6,14,51,60); aunque otros reportan que ne 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 gestaci6én (2,47.48).

Otro factor de riesgo bien documentadc es la intervencién -
ces8rea previa al trabajo de parto, esto parece asociarse a -
la falta de incremento de catecolaminas que ocurre en el tra-
bajo de parto y puede que juegue un papel importante para -~ -
inhibir la produccién o estimular la reabaorci$n del liquido-
alveolar y en la baja de las sustancias tensoactivas en los -
alveoclos (49).

PROLAPSO DEL CORDON UMBILICAL,

Esta complicacifn se acompafia con frecuencia en los partos --
prematuros probablemante, porque el feto es peguefio y se ajus

ta mal a la entrada de la pelvis.



[+

d

)

19

Este accidente puede ocurrir con motivo de la presentacidn de
hombre y podlica; la incidencia es de 0,3% a 0,.6% (36.40),
DISTOCIASlﬁE PRESENTACION Y DE SITUACION.

Estas distocias aunadas al prolapso de cordfn, incrementan en
forma importante la operatoria obst&trica en esta entidad.

La presentacifén pélvica es la m&s comdn cuando el feto es pre
maturo, su pequefio tamafio requiere menor acomodacifn y la pre
sentacibn de nalgas es m&s frecuente; &sta se considera que -
es 9 veces m&s frecuente en la semana 28 que en el embarazo a-
término,

La frecuencia de presentacidn de nalgas en embarazos de térmi
no es de 3 a 4%. Para la semana 34 se considera que es de - -
7.2%. Después de la presentad 6n pélvica, la m§s comln es la-
situacién transversa con presentaci6n de hombros, la cual - -
ocurre con una frecuencia de 9.5% en embarazos de término y -
hasta de 1% en embarazos prematuros (36,40),

TRATAMIENTO.

‘Durante los cuidados obstétricos a menudo se deben tomar deci

siones muy importantes en relacién con el momento del parto.
Debido a que la prematurez es adn la mas importante causa de
morbilidad y mortalidad perinatal, la prevencién de un naci-

miento prematuro es una de las metas m&s importantes de - -
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quienes participan en los cuidados perinatales. Se acepta -~
plenamente que algunas complicaciones obstétricas como la co-
rioamnioitis. la hemorragia iguda por placenta previa o el --
desprendimiento prematuro de la placenta, gon indicaciones -
absolutas para el parto r&pido sin importar la madurez del -~
feto. Sin embargo en muchos estados materno-fetales de alto-
riesgo en que no existe una indicacifn absoluta para el parto
en una fecha especifica el factor de decisifn debe ser la -
madurez fetal (28,49 56).
El manejo 6ptimo 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 consideracidén lo anterior, se habla en la actuali
dad de dos lineas de manejo principalmente:

1. INTERVENCIONISTA (0 MANEJO ACTIVO)

2. CONSERVADOR (0O MANEJO EXPECTANTE)

Estas consisten fundamentalmente en:
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__I. MANEJO ACTIVO _ _

Es muy controvertido y no se ha podido establecer un protocolo de-
finitivo. En nuestro medio se realiza el diagnéstico de R.P.M. y
se corrobora edad gestacional entre 28 y 34 semanas, se inicia la
administracién de easteroides (hidrocortisona 1 gr IV cada 8 hrs -
por 2 a 3 dosis), asf{ mismo, se instala la administracién de anti-
bibticos en forma profildctica del tipo de la P.S.C. a razbn de -
5 000 000 IV cada 6 hrs. La conducta de resolucién varfa de acuer
do a las experiencias personales del profesional gque trata el - -
caso ya sea la vaéinal o la supraptibica; generalmente se decide-
realizar cesfrea 6 hrs despuds de la fltima aplicacién de hidro--
cortisona. En otros centros hospitalarios en que también se admi-
nistran corticosteroides se termina el embarazo empiricamente --
después de las 48 hrs de administraci6n (52); no tom&ndose en con
sideracifn otros datos como madurez fetal. En este tipo de manejo
se comprenden 3 aspectos fundamentales:

1. EMPLEO DE ESTEROIDES.. Aunque su uso se ha recomendado especial
mente para embarazos entre 28 y 32 semanas de gestacifn, en --
ocasiones se utiliza en forma empfrica afin en embarazos de ma-
yor gestacién, con el fin de estimular el factor surfactante y

acelerar la madurez pulmonar fetal en los casos sefialados como
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de necesidad. porque se piensa interrumpir el embarazo. El de -
uso mis frecuente es la hidrocortisona y se aplica 1 gr dilui-
do en golucibdn glucosada al 5% cada 8 hrs.

_Los siguientes estudios se encuentran a favor del uso de los --
corticoides como inductores de la madurez pulmonar:

Buckingham en 1968 fué el primero en sugerir que los esteroides
podian inducir maduracién pulmonar, segln 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-
duccibén de glucocorticoides, 1los niveles de cortisol en sangre-
y en liquido amnibtico se elevan alrededor de la semana 34 a -~
36. El nacimiento antes de este momento es anormal por la baja-
concentracién de cortisol (7,19 24 37).

Los glucocorticoides inducen a las enzimas necesarias para la -
sintesis de fosfolipidos que son componentes del tensoactive --
pulmonar. también inducen otras funciones importantes de adapta
cién postnatal como enzimas hepAticas e intestinales,

La deficiencia del tensoactivo pulmonar es una condicifn predig
ponenfe necesaria para el desarrollo de atelect&sias y membrana

hialina (10,37,38), .
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Se han encontrado receptores especificos a los glucocorticoides-
en el ndcleo y citoplasma de los naumocitos tipo II, gue son las
cBlulas que sintetizan y almacenan el .tensoactivo alveolar. To--
dos los estudios prospectivos controlados han mostrado una dismi

nucidn del S,I.R. en recién nacidos cuyas madres recibieron glu-

* cocorticoides por m&s de 24 hrs. y por menos de 7 dfas 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 maduracién pul
monar se desconoce a clencia cierta, parece ser nacesaria la -~ -
existencia de receptores esvecificos moleculares en los tejidos-
efectores siendo el pulmbn donde m&s numerocsos son ¥ a la vez -~
se incrementan con la gestacién. siempre y cuando el eje hipéfi-
sis-suprarrenal del feto est8 Inteqro. Se presume que el corti--~
coide pasa a través de la membrana celular acompafado de un re--
ceptor protético, siendo transportado al ndcleo donde ocurre la-
transcripcién y la sintesis de R.N.A., mensajero que a nivel mi-
crosomal induce la produccién de'enzimas.

Sin embargo, este efecto no es especifico para las células pulmo
nares ni para sistemas enzim8ticos selectivos, por lo gque muchas

egtirpes enzim&ticas pueden verse " inducidas “ sin repre- -~



24

sentar necesariamente un beneficio para el feto.

Se reconoce como ‘principio fundamental de desarrollo, que los-

sistemas enzimiticos se suceden en forma secuencial y sincréni-

ca al ordenamiento gjenético y la modificacién del desarrollo --

enzimtico potencialmente puede ser destructivo.

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

corticoides son capaces de producir (10.17.37,38 54,57,58):

1.

Disminucién del cracimiento y peso corporal

Anormalidades EEG y neurol6gicas

Incremento en la incidencia de hemorragia intraventricular
Dificultad en la transferencia materno-fetal de glucosa
Inmunodepresién con mayor susceptibilidad a las infecciones

Muerte fetal en condiciones en gque existe insuficiencia pla-
centaria severa (EJ: toxemia)

Dificultad de la homeostasis metab&8lica del recién nacido
Pérdida del ciclo circadiano de los glucocorticoides

le ha visto asociado también con :

Disminucifn de la excreci6én de estriol

Aumento de la progesterona fetal

Modificaci6n cualitativa y cuantitativa de los fosfolipidos
del lfquido amnidtico
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Se contempla en el momento actual que s6lo en casos muy indivi-

dualizados, donde el riesgo de muerte por inmadurez franca (me-

nos de 32 semanas de gestacién) es muy elevada, se podrfa inten

tar el uso de corticoides ya que fisiol6giamente parece ser m&s-

i6gico prevenir el parto prematuro para garantizar un mejor de-

sarrollo posterior que el uso indiscriminado de corticoides.

La perspectiva de abuso en la terapfutica con corticoides es --

grande, ya que estos se toman como “licencia" para interrumpir-

el embarazo muy prematuramente dando por definitivo que el feto

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

ventaja de nacer prematuramente a no ser por razones muy bien -

definidas o incontrolables (56,54},

E}l Dr. Ballard al igual que Deep y Cols (17,28,56), recomiendan

que para obtener el beneficio mé&ximo con el uso de corticoste--

roides como inductores de madurez, se deben de tener las siguien
tes condiciones:

1) Los esteroides deben emplearse antes de la semana 32 sélo si
se considera que la paclente se vA a desembarazar a m&s tar-
dar a las 32 semanas.

2) Debe existir alquna determinacién dela madurez pulmonar fetal

ara emplearse cuando se requiere.
P P



k)

4)

5)

6)

]
[}

Las dosis de esteroides deben espaciarse a manera de gue --
después de la dltima dosis ocurra el parto cuando menos 24-
hrs a 48 hrs después,

Enterar a la paciente de que el uso de corticoides es afin ~--
experimental y que acepte el tratamiento con pleno conoci- -
miento de los benaeficios y posibles riesgos,

El neonato obtenido debe llevar un seguimiento longitudinal-
y estudio de su desarrollo escolar.

Membranas integras.

Las siguientes pacientes se consideran que no obtendr&n ningfin-

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

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

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

1)
2)
3)
a)

5)

6)

Cuando el tiempo estimado de nacimiento es menor de 24 hrs,
Cuando el tiempo estimado de nacimiento es mayor de 7 dias
Cuando existe evidencia de infeccifn intrauterina,

Cuando el cérvix tiene 5 cms. o més de dilatacién,

Cuando la paciente recibié o recibe corticoides durante el-
transcurso de la gestacibn.

Cuando la paciente tiene historia de enfermedad ulcerosa o-

4cido péptica, tuberculosis o alguna infeccién viral.
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7) Cuando se tiene el conocimiento de que existen anormalidades
fatales.

8) Cuando la paciente no acepta el tratamiento al explicarle —-
los beneficios y posibles riesgos.

?) Cuando se considera que el feto afin no es viable o con una -

edad gestacional menor a 28 semanas.

De acuerdo con los datos encontrados en la revisién de la lite-
ratura actual sobre el uso de los corticoides como inductores -
de la madurez pulmonar en los casos de k.P.M., los resultados -
son muy controvertidos. En estudios bien controlados y randomi-
zados en los que se evalud el uso de los corticoides en pacien-
tes con R.P.M., no mostraron ningfin beneficio aparente en cuan-
to a disminucién en la incidencia del S,D.R. (23,24). Esto mues
tra un contraste importante con lo encontrado en los eatudios -
de evaluacién 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 esteroides no s6lo no disminuyeron en-
estos casos la incidencia de S.D.R, sino que, son incluso capa-
ces de incrementar la morbilidad infecciosa, principalmente la-

materna (15,52,59).
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Es por esto que varios autorss consideran gue en los casos en los
que existe R.P.M. y no se tengan las condiciones necesarias para-
obtener "los beneficios mfiximos". los corticoides no s6lo no - --
deben ser empleados, gino que deben estar contraindicados - - - -
(23,24}).

USO DE UTEROINHIBIDORES. Son pocos los estudios en que se ha valo
rado el empleo de uteroinhibidores 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 aumen
tar las infecciones en la madre y en el feto con su empleo(l4); -~
Cotton s6lo recomienda su empleo en pacientes con R,P,M. poste -
rior a la realizaci6én de amniocentesis, la cual se lleva a cabo--
con el fin de obtener lfquido amni6tico para efectuar pruebas de-
madurez pulmonar. tincién de gram y cultivo (13).

USO DE ANTIBIOTICOS EN FORMA PROFILACTICA. En estudios prospecti-
vos vy bien randomizados en los cuales se ha evaluado su uso, no -
han demostrado un beneficio aparente (22); sin embargo, en varios
estudios retrospectivos no randomizados, el uso de antibibticos -
s=2 W referido como benéfico (23). Ante esto, para varios autores
la administracién de antibifticos 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 cl{nicos tempranos de coriocamnio-

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

mayor rieggo de infeceifn por retraso en la terminacibn del --

embarazo (19.26, 30).
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II. MANEJO EXPECTANTE

Eate manejo tambi&n es muy controvertido y en los casos en los que
se usa, el protocolo de manajo 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, ---
¢e mantiene con reposo en cama, sSe toman sus signos vitales y su --
temperatura frecuentemente, si posterior a realizar los exfmenes -
b&sicos y a mantener un tiempo de observacién en el hospital no se-
han presentade datos de infeccién o sufrimiento fetal u otras condi
clones que obliguen a desembarazar a la paciente, £sta es enviada -
a Bu casa con instrucciones precisas para regresar al hospital -~ --
(4,5,6,8,9,23).

Varios autores aconsejan retardar el parto en los casos en los que -
se trata de embarazos prematuros complicados con R.P.M., con la fina
1idad de disminuir los fndices de morbilidad y mortalidad asociados-
a la prematurez. ya que los hijos de pacientes tratados conservado--
ramente presentan una menor incidencia de 5.D.R. de hemorragias in--
traventriculares de cesfireas y mortalidad perinatal (8,9,23,27,33,~
34},

Gluck denomina “"estados que pueden acelerar la madurez pulmonar del-

feto”, a la hipertensién arterial, infecciones, R.P.M. prolongada, -
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drogadiccifn, etc, Este proceso de aceleracién de la madurez pulmo

nar al parecer es porgue el sufrimiento fetal crénico presupone --

una produccidn de cortisol end6geno fetal, capaz de aumentar la --

sintesis de surfactante o pumento en la liberacién del surfactante

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

(28),

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

tisol en la sangre fetal después de la R.P.M., siendo significati-

vo a partir de las 16 hrs. de ocurrido e incrementindose en rela--

cibn con el periodo de latencia (44).

Se considera indicada la hespitalizacién y ¢l reposo en cama de una
enferma con R.2.W. Estas medidas permiten sobre todo determinar - -
mejor el estado del feto y de la madre, y reconocer precozmente el-
inicio de una infeccidn. Un peligro potencial de este tratamiento -
reside en el contacto de la enferma con los gérmenes hospitalarios.
Las ventajas de la hospitalizacién y del reposo enh cama no pueden -
confirmarse estadisticamente (23, 24,27,34). Es por eso gque en algu-
nos centros en Estados Unidos. la mujer es enviada a los pocos dfas
a su casa para prosegjuir el tratamiento, en parte con prescripcién-
de reposo en cama., Las estadfsticas de estos autores v la compara--

cién con otros. no permiten apreciar ninguna superioridad de una -

de las formas de tratamiento(hospitalizacién y reposo, reposo en --

casa) (35,51,53).
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Para llevar a cabo este tipo de manejo es necesario evaluar las si-
guientes condiciones :

1. Confirmacién del diagndstico

2. Evaluacién de datos de infeccidn

3. Descartar la pregsencia de sufrimiento fetal

4. Bstablecer edad gestacional y madurez fetal

Se ha reportado una diferencia estadisticaménte significativa, cuan
do el nacimiento ocurre dentro de las primeras 24 hrs. de ocurrida-
la R.P.M. v cuando ésta ocurre despuds de este lapso.

Es evidente que la morbilidad infecciosa se incrementa. Sin embargo,
una prolongacién del embarazo mis all§ de este lapso no se ha visto
asociado a un incremento adicional en la mortalidad infecciosa ma--
terna o fetal {4). Esto tamhi&n ha sido reportado por Varner y Ga--
lagk (60). qguienes con un protocolo de manejo conservador, no encon
traron un incremento significativo de la amnioitis, endometritis o -
sepsis necnatal asociado con una prolongacién en la duracién de la
R.P.M, Ultimamente han aparecido reportes en donde se sefiala un - -
poder bactericida del ligquido amniStico; por un mecanismo de inhibi
¢idn bacteriana, sobre todo en embarazos menores de 36 semanas.
Gibbs y Blanco {27! haciendo una revisién de la literatura apareci-
da recientemente sobre la R.P.M. en quienes se utiliz6 un manejo --

conservador, observaron una disminucidn en la incidencia del $.D.R,
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disminucién en la operatoria obstétrica y disminucifn en la persis-
tencia del conducto arterioso.

Es por esto que en algunos centros de 3er nivel se encuentran a f,-
vor de la no intervencién. a menos de encontrar evidencias de infec
cién manifiesta, sufrimiento fetal u otras complicaciones que justi
‘figquen el terminar de inmediato el embarazo (8, 9,23).

El manejo expectante se ha visto favorecido por los articulos recien
temente aparecidos sobre la utilidad que presta la determinacibn de
los niveles de protefna C reactiva en la prediccién de la coricam--
nioitis en pacientes con R,P,M. de larga evolucidn y menores de 34-
emanas, Ya que se ha demostrado que en estos casos se presenta una-
alta sensibilidai y especificidad como indicador de corioamnioitis-
histopatolégica en etapas incipientes y cuando menos 48 hrs. antes-
de gque sean manifiestos los datos clinicos (3,32).

No se recomienda el manejo conservador en productos menores de 28 -
semanas de gestacién porque ha sido reportado un sindrome similar -
al de Potter en embarazos complicados con R.P,M, con largos perfo -
dos de tiempo. Este sindrome incluye deformidades en las extremida-
des y en la cara producidos por la compresién ademfs de retraso en
el crecimiento intrauterino y mis gravemente hipoplasia pulmonar --
(22, 46) . Bstas malformaciones fetales son producidas por la pérdida

continua de liquido amniftico como lo demostrf Nimrod (46) en estu-
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dio realizado en pacientes con embarazos complicados con R,P.M, ~ -
antes de las 26 semanas de gestacibn y con un perfodo de latencia -
mayor a 5 semanas; los productos presentaron malformaciones fetales
en el 47% de los casos.
La R.P.M. por si misma no es indicacién de cesfrea, la manera de re
solver el embarazo es de acuerdo a las condiciones obstétricas - --
existentes en el womento de decidir la interrupcién del embarazo.
Cuando se resuelve por cesfrea, esta contingencia, se incrementa en
forma estadisticamente significativa la endometritis post-parto -~ -
(4,35).
Ante 1o anterior, queda a discusi6n las actitudes de ger interven--
cionista o conservador en la resolucibn de estos cases. Sin embargo
existen una serie de normas generales en las cuales est&n de acuer-
do la mayorfa de los autores y que pueden ser aplicables en todos
los casos:
1. Reducir al minimo indispensable las exploraciones vaginales
2. Los riesgos de infeccifn son mayores en las pacientes hospitali-
zadas gue las que permanecen en su domicilio; sin embargo, en --
&stas Gltimas el diagnbstico temprano de infeccifn as diffcil.
3. Debe realizarse frecuentemente la toma de signos vitales, as{ como
determinar la f&rmula hlanca con diferencial y realizar los cul-

tivos gue sean necesarios.
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Se requiere de la colaboracién de unidades de perinatologfa wara
el diagnfstico de madurez pulmonar, monitoreo fetal, medicién --
del difmetro biparietal y fetometrfa por ultrasonido.

Los antibibticos deben usarse s6lo con fines curativos y no pro-
filécticamgnte, en estos casos la penicilina sédica cristalina -
usada a altas dosis es de gran utilidad.

Al menor signo de infeccibén el dtero debe ser evacuado de inme--—
diato, cualquiera que sea la edad gestacional y el tamafio fetal;
de igual manera en los casos en que se encuentren datos de sufri
miento fetal o alguna otra complicacién obstétrica asociada a la
R.P.M,

La ruptura prematura de membranas no debe ser por si misma indi

cacibén de cesarea.

Debe evitarse un trabajo de parto prolongado y la deshidratacién
de la paciente.

El trabajo en equipo con el pediatra neonatflogo que cuente con-
una unidad que pueda ofrecer cuidados especiales al recién naci-
do es bfsico para obtener los mejores resultados en el manejo de

esta complicacibén obstétrica (1) /Dr. Ahued J,R.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo, ebierto, transversal y comparati
vo. en pacientes embarazadas, con edades gestacionales que oscila--
ban entre las 28 y 34 semanas a quienes se realiz6 el diagn6stico -
de ruptura prematura de las membranas. El estudio se llevé a cabo -
durante un perfcdo de 7 meses, comprendido del lo de Marzo al 30 de
Septiembre de 1986; en el servicio de Ginecologfa y Obstetricia del
C.H, 20 de Noviembre, ISSSTE, México,D.F.

El ndmero de pacientes que se logré recolectar para este trabajo --
fué de 22 pacientes, 1o consiguiéndose las 60 pacientes que se te--
nfan programadas en el protocolo de estudio, yva que las pacientes -
que se internaron Jdurante este lapso no llenaban las condiciones --
que gse pedfan para incluirse.

El ingreso de las pacientes en un grupo u otro fué al azar., de acuer
do al dfa de la semana en que fueron internadas en el hospital.
GRUPO I. Se tratdé con el manejo expectante. incluyéndose en este —-
grupo 10 pacientes. Este grupo fué tratado principalmente en base a
hospitalizacién, reposo en cama, administracién de 1fquidos abundan
tés por via oral con la dieta, monitorizacifén de signos vitales, --
curva térmica, control con Bh y leucocitos, protefina C reactivay -
sedimentacifn globular. Durante su internamiento en el hospital se

investigaron datos de madurez fetal y se traté de descartar la pre-



sencia de factores de exclusgibn del estudio,

Si despaés de 7 dfas de internada la paciente no presentaba datos de
complicaciones propias de la R.P.M., la paciente era dada de alta --
con indicacicnes especificas de reposo relativo en su domicilio, me-
didas de urtencia y acudir cada 5 dfas a consulta externa.

En este grupo se traté de prolongar el embarazo hasta las 34 semanas
de gestacién.

GRUPO II. Se traté con el manejo activo, incluyendo en aste grupo --
12 pacientes; 10 de las cuales fucron manejadas con el esquema clfsi
co del C.H, 20 de Noviembre, ISSSTE, en base a realizar el diagnés--
tico de R.P.M, y posteriormente iniciar la administracién de hidro--
cortisona 1 gr IV dilufdo en solucién glucosada al 5 % por 2 a 3 - -
dosis, ademfs del uso de antibifticos en forma profil&ctica 5 000000
de P.S.C, IV cada 6 hrs., iniciando la administracién 6 hrs. después
de\aplicada la Gltima dosis de hidrocortisona. Se incluyeron tam- -
bién dentro de este grupo 2 pacientes las cuales originalmente se-
estuvieron tratando con el manejo conservadar pero posterior a - -
tener varios dfas con R.P.M. se decidi6 por el médico tratante ini
ciar con corticoides (hidrocortisona a las mismas dosis y P.S.C.)
con el fiﬁ de realizar induccién de la madurez pulmonar y evitar --

problemas infecciosos.
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Los 2 grupos de pacientes fueron similares en cuanto a su seleccién

toméndose en cuenta:los siguientes criterios de inclusién.

1
2)

3)

te
1)
2)

3

Confirmacién de R,P.M. con cristalograffa
Embarazo con amenorrea confiable de 28. a 34 semanas de gestacifn

Sin actividad uterina {amenaza de parto pretérmino)

tomaron en cuenta los siguientes criterios de exclusién:
Corioamnioitis

Productos con malformaciones fetales demostrados por U.5.P,
Retraso en el crecimiento fetal intrauterino

Datos de hipoxia fetal (sufrimiento fetal)

Presenci.: de cualquier complicacién obstétrica en el momento de
9u revisifn

Complicaciones médicas agregadas al embarazo (EJ:cardiopatfa)
Pacientes con algln otro tipo de infeccibn no obstétrica

Cervico-vaginitis,

terminacifn del embarazo en los casos manejados conservadoramen
fué en base a las siguientes condiciones:

Al alcanzar las 34 semanas de gestacién

Al encontrar datos incipientes de infeccién (corioamnioitis)

Al iniciar trabajo de parto esponténeo, no administrindose anti




4)

5)

“6)

7)

La

de
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bi6ticos a menos de encontrar datos sugestivos de infeccibn. No
se administraron tampoco uteroinhibidores.

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

La R.P.M. de larga evoluci6n no constituy$é por si misma una in-
dicaci6n para realizar cesfrea.

Al encontrar datos sugestivos de baja reserva fetal o placentaria
Al encontrar complicaciones propias de la R.P,M., tales como pro-

cddencia del cordén o de algdn miembro.

terminacién del embarazo en los casos manejados activamente varié

acuerdo a las experiencias personales del profesional tratante --

del caso, eligiendo a su consideracién la via de resolucién, vaginal

o abdominal (cesfrea); se tomaron en general las siqguientes indica--

ciones de terminar el embarazo:

1.

2)

3)

Después de transcurrir & hrs. posteriores a la dltima aplicacién-
de hidrocortisona (afn sin tener evidencias de madurez fetal, su-
frimiento fetal o infeccién) por la via suprapdbica

La ruptura prematura de membranas de larga evolucién. si consti-

tuy6 una indicacién para realizar ceséirea.

S6lo en 2 casos se inicié inducto-conduccién, dindose oportuni--

dad de parto.

Los criterios diagnésticos de las variables que se tomaron en cuen-
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ta en este estudio fueron los siguientes:

I, INFECCION,
a) Cualquier dato de sepsis neonatal
11, SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.
a) Clinico:
Inicio inmediato al nacimiento
Taquipnea y quejido respiratorio
Cianosis. e hipoxia
.b) Laboratorio:
Gases sanguineos
Radiograffa de térax mostrando un patrén reticulo-nodular o -

broncograma aereo

I. INFECCION DJRANTE LA GESTATION.
a) Clinico:
Taquicardia materna persistente (mayor de 100 lat x '}
Taquicardia fetal (mayor de 160 lat x ')
Temperatura materna mayor de 37.90 T. tomada en 2 ocasiones -
y con diferencia de 4 hrs.

Irritabilidad uterina y secrecién fétida por el cervix
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b) Laboratorio:
Leucocitosis (elevacién de un 50% de la cifra de ingreso)
Alteraciones en la velocidad de sedimentacién globular o pro-

tefna C reactiva

Al nacimiento del producto se tomaron ecomo variables a investigar.-

sexo del producto. peso y apgar.

Se investigl subsecuentemente la evolucibn del producto y se toma--

ron como variables, la presencia de sepsis neonatal, sindrome de in

suficiencia respiratoria, dfas de internamiento hospitalario y en -

caso de muerte, se investig6 su causa.

De igual manera, se siguié la evolucidén de la madre tom&ndose como-

variables, la endometritis post-parto, infeccién de la herida qui--

r@rgica y dfas de internamiento hospitalario.

Los criterios para diagnosticar endome tritis durante el puerperio --

fueron los siguientes

a) Temperatura mayor a 37.90 C, tomada en 2 ocasiones y con diferen
cia de 4 hrs. {entre el lo y 100 dia post-parto).

b) Taquicardia materna persistente {mayor de 100 latidos x '),

¢) Utero mal involuciomnado.

d) Consistencia disminuida del dtero,
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e) Dolor a la palpaci6n uterina

f) Loguios fétidos o purulentos

El an&lisis estadfstico se realizé practicando pruebas de hip6te~-

sis de t de Students y de X 2.



. MANEJO EXPECTANTE : __RUPTURA PREMATURA DE _!iﬁS__MEMBR}\NAS AS
Anamnesis
_Confirmar ol Diagnostico| Exp.Fisica(esp.Vag. y amnoscopia)
Cristalograffa
U.s.P,
Determinar Bdad Gestacional | Clfinica y
Ecogréificamente
+35 semanas (no}

De 28 a 34 Semanas -28 semanas (no)

Trabajo de Parto

Corioamnioitis

Sufrimiento Fetal

Alguna contraindicacién obstétrica
Manejo conservador

5in Trabajo de Parto
Sin infeccidn
S8in contraindicaclones obstétricas

Ultrasonido
Hlospitalizaci6n | Examen de Laboratorio
Reposo en casa
Terminar el embarazo JSS RS S
Parto o Cesirea Trabarjo de Parto o fiebre Sin Trab, de Parto o-
Cultivos Positivos fiebre
Fosfolipidos c/madurez

Cultivos Neqativos
L.S. - de 2.8

Datos de Feto Inmad.

Desembar azar Manejo eLpectanCe
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I, MANEJQ AZTIVO: _RUPTURA PREMATURA DI L3S MEYBRANAS

ANAMNES IS
EXPLORACION FISICA(ESPEJO VAGINAL
CONFIMMAR EL DIAGNOSTICO ¥ AMNIOSCOPIO)
CRISTALOGRAFIA
U.S.P.
DETERMINAR EDAD GESTACIONAL . _ . _ .

DE 28 SEMANAS .. DE28 A

SUFRIMIENTO FETAL
CORIOAMNIOITIS
PROCIDENCIA DE CORDON
PROLAPSO DE ALGUN MIEMBRO
SANGRADO T-V

CESAREA INMEDIATAMENTE

4 _SEMAN, + DE 34 SEMANAS

SIN TRABAJO DE PARTO
SIN DATOS DE INFECCION

HINROCORTISONA 1 GR IV C/8 HRS,
(3 DOSIS) SE DESEMBARAZA 6 HRS.
DESPUES DE LA ULTIMA DOSIS
SOLUCION INTRAVENOSA

CESAREA
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GRUPOS DE |

a5

"EpAD | GESTA ""ESCOLARIDAD
! EsTuDIO MATERNA | AJHLF.
S I | - —
!
n 10 {10 BASICA 50 % DIABETES 60 %
o ox 31,3 3.4 MEDIA 50 % HIPERTENSION 30%
D.S. 6.7 2.5 SUPERTOR 0% NEGADOS 10 %
L J
| n 12 12 BASICA 50 % DIABETES 58 %
!
CIn) L x 29.9 3.5 MEDIA 33% HIPERTENSION 30%
|
i D.S. 1.7 1.7 SUPERIOR 17% | NEGADOS 12 %
t STUDENT p.n.s p.n.S. - - - - - -

En la tabla No.l se presentan las variables maternas del grupo-I y II

observando que con respecto a la edad materna y nimero de gestacio--

nes ne sa encontrd diferencia estadfsticamente significativa entre -

valores promedio.

Con respacto a escolaridad y antecedentes heredo-familiares, no se --

observé ningln dato gue estableciera diferencia entre los grupos. lo-

cual indica que nuestros grupos corresponden a muestvas de una pobla-

cién homogénea.
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GRUPOS DE | EDAD GESTACIO | DIAS CON | NO.DE EXPL| LEUCOCI| Hb
ESTUDIO NAL AL OCURRIR| R.P.M. | VAGINALES | -TOs
| R.P.M, R _ -~
n 10 10 10 10 10
I

x 31.4 8.0 7.8 12670 | 11.6

D.S. 2.04 7.5 2.3 3421 | 0.33

n 12 12 12 12 12
i) x 30.6 2.3 9.3 10766 1.8
D.s. 1.9 2.5 2.2 2350 1.0

t STUDENT p.n.s. < .025 =.05 =.05 N.S

En la tabla No, 2 observamos gqu2 la edad gestacional

en que ocurrié

la R.P.M. no mostrd diferencia significativa entre ambos grupos.

sin embargo

con respecto al ndmzro de dfas con ruptura prematura, -

ntmero de exploraciones vaginales y leucocitos; encontramos una - -

diferencia significativa entre ambos grupos.

En relacién a la hemoglobina no se encontrd diferencia significati-

va.
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GRUPO DE SEMANA DE PESO APGAR VIA DE RE-| TRABAJO
ESTUDIO GESTACION DEL R.N.| 1°' 5' SOLUCION. DE PARTO
Al _NACIM, .
n 10 10 10 10
I) _
x 32.4 1834 7.1] 8.4 Cegfrea 40% Con 80%
D,S. 2.0 565 1.5f 1.3 Parto 60% Sin 20%
n 12 12 12 12
)
X 3l1.2 1684 6.0 7.7 Ces§rea 83.3% Con 25%
D.s. 1.8 380 2.3 1,2 Parto 16.6% Sin 75%
x2 = 4.43 x2 = 6,8
t STUDENT =.05 n.s. n.s.{ n,s { p~= .05 p =<.01

En la table No. 3 se observS que con respecto a la semana de gesta-

cién al nacimiento, sf hubo diferencia significativa (p= -

.05), -~

consecuencia l6gica dado el manejo activo con respecto al manejo --

expectante.

Las condiciones del recién nacido con respecto al peso y al Apgar no

maestran diferencias significativas.

Sobre la via de resolucién y la presencia de trabajo de parto,

af --

encontramos diferencia significativa por medio de x2. condicionados-

estos eventos al tipo de manejo que se empled en cada grupo.
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d)_TABLA WO, 4

GRUPO DE DIAS—I)E EST.{ DIAS DE EST SEPSIS S.D.R, mR’I‘A—l
ESTUDIO MATERNA DEL R.N, ENDOMET. | EN EL R.NrDEL R.NLLIDAD
POR SD.
n 10 10 con 10% Con 10% | Con 20%|Vivos 90%
n x 2.6 5.1 5in 90% Sin 90% | Sin 80%|Muertos
0% *
b,s 1.4 3.0
n 12 12 Con 41.6% |Con 33.3% Con Vivos
58.3% |66.6%
I _
x 6.6 13.7 Sin 58.3% |Sin 66.6% Sin Muertos
41.6% [33.3%
D.S. 4.8 14,1
x2=3,0 x2=1.6 x2=3.3|x2=3.8
t STUDENT{ p==.01 ps <.025 p=.05 p.n.s. p.n.s., |[p=.05

En la Tabla No.4 se observa que con raspecto a los dfas de estancia -
materna y del recién nacido se encontré una diferencia estadfsticamen
te siginificativa entre el grupo I y II.

También encontramos una diferencia significativa por medio de la x2 -
en los casos de endometritis y mortalidad del recién nacido por sin--
drome de dificultad respiratoria.

En cuanto a las condiciones del recién nacido con respecto a la sep--
ais y la frecuencla de sindrome de dificultad respiratoria, no encon-
tramoa significanc¢ia estadfatica.

(*) Nota:Se excluy$ del grupo I una muerte en recién nacido por trau-

matismo obstétrico con ruptura esplénica y hepStica que no correspon

de a la mortalidad causada por SDR.
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DISCUSION:

Nuestros grupos de estudio con respecto a su historia clinica gineco
obstétrica muestran condiciones gimilares, lo cual como ya se habfa-

mencionado en los ;csultados significa que corresponden a muestras -

de una misma poblacidn.

El hecho de gue no se observe diferencia con respecto a la edad ges-

tacional en que ocurre la ruptura prematura de membranas, establece-

qie este evento sucede prhcticamente en la misma etapa, lo cual no -

d4 ventaja a ninguno de losg grupos con regpecto a madurez pulmonar -

en los productos al nacimiento.

Esta condicifn nos indica que las diferencias que se encuentren en -

los resultadss al nacimiento en los prolductos y la evolucifn materna

en 2l puerpario dependerin Gnicamante del manejo a que sean someti--

dos,

Por lo tanto, nuestras variables gue corresponden a dfas con ruptura,
nfimero de exoloraciones vaéinales y leucocitosis sf manifiestan dife-
rencias puesto que estén condicionadas a un determinado manejo., ante

riormente descrito y son los que en un momento dado nos permitirian-

evaluar las ventajas de aplicar uno u otro.

Con respecto a la tabla No.3, el hecho de jue se mantuviera mayor nd-

mero de dfas en observacifn antes de la resolucién de los embarazos -
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en el grupo I origind que en estos casos la terminacidn da1 misaw
fuera a una edad gestacional mayor con respscto al grupo II; y --
aungque no encontramos diferencia significativa en el peso del re-
cién nacido, si encontramos un incremento en el valor promedio a-
favor de los del grupo I,

La valoracidén de Apgar tampoco fué concluyente para diferenciar -
los grupos y al psreccr esto dependié mis de la reanimacién prac-
ticada a los productos.

La diferencia en los manejos tambifn establece un incremento en -
la operacidn cesfrea cuando éste es activo {grupo II}) de hecho en
este grupo la indicacién estuvo dada por la ruptura de larga evo-
lucifn en un gran ndmero de casos., Asi como tambifn se 4§ mayor -
oportunidad de establecer tr%bajo de parto en el manejo expectan-
te con respecto al manejo activa,

La diferencia o%wservada con respacto a los dias de estancia intra-
hospitalaria tanto materna come neonatal fué dada principalmente-
por la morbilidad de éipo infeccioso en el grupo 30 en el c;al se-
observé incrementada.

El incremento observado en el n@mero 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 recién - -
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nacido aunque no hubo diferencia estadisticamente significativa, -
mostré un incremsnto en porcentadje en los casos del grupo IIL.
Aungue la sepsis no condicioné la mortalidad neonatal probablemente
gf contribuyé al deterioro de los productos que finalmente fallecig
ron de sindrom2 de dificultad respiratoria, En consecuencia la prin
cipal causa de mortalidad encontrada fué debida a sindrome de difi-

caltad vespiratoria.

La proteina C reactiva no se analizé por dificultad en establecer -

un método confiable de cuantificacién en el laboratorio.

Con estos resultados obtenidos podemos hacer las siguientes conside

raciones :

Las pacientes man2jadas en forma expectante obtuvieron mejores re--

sultados tanto maternos como neonatales, con respecto al grupo de -

pacientes en quien se utilizé un manejo activo esto fué dado proba-

blemente por :

a) Una seleccién adecuada de pacientes en este grupo

b} La observacisn se realizé en forma cuidadosa

c) Darse mayor oportunidad de iniciar en Fforma espontinea el traba-
jo de parto ¥ disminucién en la operacién cesérea.

Estas observaciones concuerdan con 1o reportad> en la literatura por

otros autores (8.9.23,27 33,34) guienes con un manejo expectante de-

esta complicacibn observaron una disminucién en los fndices de morbi
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1idad y mortalidad asociados a la prematurez, ya que los hijos de

pacientes tratadas conservadoramente presentaron una menor inciden

cia de sfndrome de dificultad respiratoria, hemorragias intraven--

triculares, ces&reas y mortalidad perinatal,

La principal causa de morbilidad materna fué la endometritis, la -

cual se observd m§s frecuentemente en al grupo con manejo activo,-

quizd precipitads por :

a) Mayor nlGmero de ceséreas en este yrupo

b) Inmunodepresi6én causada por la hidrocortisona

c) Mayor nfimero de exploraciones v tactos vaginales realizados en-
este grupo

Estas consideraciones también concaerdan con lo descrito en la li-

teratura acerca de Jue los corticoides son capaces de producir inmu

nodepresién con mayor susceptibilidad a las infecciones (15,23,52,

54) ;3 incrementando de esta manera la morbilidad infecciosa materna.

Otro aspecto también Jescrito es el hecho de que las pacientes - ~-

desembarazadas por operacién cesfrea se ha visto incrementada la ~--

endometritis post-parto (35,52).

La infeccién amniStica se ha dicho fgue es directamente proporcional

al nfimero 3e 2xploraciones vaginales que se realicen (39).

No se observé mortalidad materna asociada a estos manejos, La prin-

cipal causa de morbilidad neonatal fué la sepsis, la cual fué lige-
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ramente mayor en el grupo de manejo activo, aungue no se demdstrs-
una diferencia estadisticamente significativa, esto fu& condiciona
do probablemante por inmunodepresifn neonatal causada por la hidro
cortisona, comwn ha sido reportado en algunos artfculos (15,23,52,-
54).
A este respecto es importante comentar gue no se ha loyrado demos-
trar que exista una rolacién estadisticamente significativa entre-
pacientes gue presentan corioamnioitis y el desarrollo de una sep-
5is neonatal secundaria. Asi mismo, no se ha encontrado aumento en
forma significativa de la mortalidad perinatal con una duracién --
prolongada de la ruptura premnatura de membranas (22,53,60).
La principal causa de mortalidad neonatal fué el sindrome de Aifi-
cultad respiratoria, el cual se observé en el grupo tratado activa
mente. No observindase en el grupo de manejo expectante. lo que --
damuestra:
1. La inefectividad de la hidrocortisona en estos casos (con membra
nas rotas) de actuar como inductor de la madurez pulmonar, por -
lo cual consideramos que se deben investigar la utilidad de - ~--

otros f&rmacos.

Falla en cuaanto al manejo de los esteroides, ya gque no se tomaron
en cuenta los criterios existentes para obtener los méximos bene=

Ficios con g2 manaijo.
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3, Se ancontrd un abuso en el manejo de los corticoides,ya qie -
fueron tomados comd un "permiso" para la interrupcién prematura
del embarazn. dando por un hecho gue el producto se ancontraba-
‘protegido"”.

Es importante comentar que la perspectiva en el abuso de los este-

roides es grande. va gue estos "permiten" al profesional interrum-

piv un embarazo muy premituramente, dands por un hecho zue el feto
s2 encuentra proteyidn: de esta manera no existe realmente ninjuna

ventaja d2 nacer prematuramente (50,54).

Esto muestra ademnis la falta de protocolizocibn de los esteroides-

6 el uso de los criterios existentes sobre el manejo 4o estos FAr-

macas (17,28,56). Por otva parte los productos extrafdos en forma-

empirica ya que no es utilizado ningdn método para observar afin en
forma indirecta datos de madurez fetal, por métodos que sc encuen-
tran a nuestro alcance.

Por otra parte lz inefectividad de #stos, como inductores de madu-

rez pulmonar fetal observada en este estudio, concuerda con lo des

crito por otros autores {23,24,33,52) en los caales en estudios --
bien controlados y randomizados en los que se 2valub el uso de cor
ticoides en pacientes con ruptura prematura de membranas, no mostra
ron ningln beneficio aparente en cuanto a disminuir la incidencia-

d=21 sindrome de dificultad respiratoria.
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El uso de antibifticos en forma profilfctica no mostré ninguna ven
taja para evitar la morbilidad infecciosa materna o fetal en los -
casos en que fueron utilizados, Esto concuerda con lo descrito en-
la literatura (19,26,30) en donde alqgunos autores observaron gue -
con el uso de antibibticos en forma profilfctica existe una dismi-
nucién de los signos clinicos tempranos de corioamnioitis y por lo
tanto el feto y la madre quedan expuestos a un mayor riesgo de --
infeccibn por retraso en la terminacidén del embarazo.

Se observ6 que sf existe una relacibn en cuanto a mayor ndmero de -
dfas transcurridos con ruptura dz membranas y disminucién en el sin
drome de dificultad respiratoria, lo cual demuestra que la ruptura-
por si misma es capaz de acelerar la madurez fetal.

Este hecho se ha estudiado suficientemente, Gluck denomina "estados
que pueden acelerar la madurez pulmonar del feto", a la hiperten- -
sién arterial, infecciones, ruptura prematura de membranas prolonga
da, drogadiccidn, ete., Este prozeso de aceleracifn de la madurez ~
pulmonar al parecer es porgue el sufrimiento fetal crénico presupo
ne una produccién de cortisol endfgeno fetal, capaz d2 aumentar la-
sintesis de surfactante o aumento en la liberacifn del surfactante-
de tas células pulmonares a través de las catecolaminas fetales (28)
Yoon y Bauer {63) han informado de un aumento significativo de cor-

tisol en la sangre fetal despu&s de la ruptura prematura de membra-
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nas, 8iendo significativo a partir de las 16 horas de ocurrido, e
increment&ndose en relacién con el perfodo de latencia (44).

No se observé gque la g;esentacidn del sindrome de dificultad respi-
ratoria estuviera dado por diferencia en el peso de los productos y-
si principalmente por los dias transcurridos con ruptura de membra-
nas.

No se observd que la prolongacién en el perfodo de latencia (nmayor-
mimero de dfas transcurridos con ruptura de membranas) incrementara-
la sepsis neonatal. Esto concuerda con lo reportado por Varner y --
Galask {60), quienes con un protocolo de manejo conservador no en--
contraron un incremento siginificativo de la amnioitis, endometri--
tis o sepsis neonatal asociada con una prolongaci6n en la duracibn
de la ruptura prematura de me2mbranas.

Esto guiz§ sey debido a lo reportado en articulos recientes que se-
falan un poder bactericida del lfquido amniético, por un mecanismo-
de inhibicién bacteriana sobre todo en embarazos menores de 35 - ~-

samanas (4).
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