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INTRODUCCION 

La Ruptura Prematura de Membranas (RPM),

es un término que se utiliza para desig-

nar la salida de liquido amni6tico por 

una solución de continuidad espontánea de 

las membranas ovulares antes del inicio -

del trabajo de parto. 

Se le ha dado también el término de can-

pleta e incompleta; en el primero de los

caaos ocurre en las membranas (amnios y -

cori6n) y en el segundo cuando una de las 

membr-anas es afectada. 

Será ._alta cuando la ruptura es a nivel -

del fondo uterino o en cualquiera de sus

paredes (po~ encima del orificio cervical 

interno) y baja si la ruptura ocurre por

debajó de la presentación o en la luz del 

orificio cervical interno. 
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Las causas que pueden determinar la RPM -

son múltiples y se clasifican en la forma 

siguiente: 

a) Inherentes a las .membranas 

l>) Inherentes al útero y al producto 

e) Inherentes a la madre 

DIHBRENTBS A W MIMBRARAS 

Dentro de éstas, H ha conliderado la di.! 

minuci6n de la resistencia de las membra

nas, que p!leden deberse a un proceso in-

flamatorio, que puede producir adelgaza-~ 

miento y cano consecuencia su ruptura: a;..· 

membranas poco extensibles por ,adheren- -

cias, a alteraciones en el contenido de -

hexosamina, que es una mucoprote!na de la 

substancia intercelular del amnios. 

IllBBIUH1'1'ES AL U'l'ERO Y AL PRODUC!O 

La intensidad anormal de las contraccio--
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nes de Braxt6n-Hicks, el aumento de la -

presi6n en el líquido amni6tico, los pro

"' duetos macros6micos, los embarazos múlti-

ples, los polihidramnios, la hipertonía -

del segmento inferior y los movimientos -

fetales intensos. 

INHERENTES A IA MADRE 

Las enfermedades sistémicas cano la DiabJ! 

tes mellitus, la eclampsia, los trawnati_!! 

moa, los coitos violentos, .los embarazos-

múltiples y los embarazos con dispositi--

vo intrauterino. (DIU) • 

Otras causas de RPN son: 

l. CAUSAS PREDISPONENTES: Desarrollo -

inadecuado de las membranas, corioamnio•-

t!s local, infiltraci6n sanguínea corioam 

niótica por sangrados en el tercer trime~ 

tre del embarazo, adherencias entre orifi 
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cio cervical interno y membranas corioam

ni6ticas, multip~idad, edad del embarazo, 

incanpetencia istmocervical, anomalías 

congénita1 uterinas y cervicales, polihi

dramnioa, embarazos múltiples. 

2. CAUSAS DESENCADENANTES: Hipertanía -

ut~rina por desprendimiento prematuro de

placenta normoincerta o administraci6n -

err6nea de ocit&ioos , contracciones de -

Braxt6n..;Bicks intensas, movilidad brusca

de loa miembro• en la1 presentaciones pé! 

vicas y situaciones transversas, explora

ciones vagino-cervicalea bruscas o arma-

das con amni01copio, espejo vaginal, esp_! 

tulas, etc~ •••• 

La ruptura de las membranas antes del co

mienzo del parto (RPM), tiene lugar apro

. ximadamente en el 12" de todos los embar_! 

zos, y es algo más frecuente en el parto-
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pretérmino (17%) • 

El intervalo de tiempo que transcurre en

tre la ruptura de las membranas y el co-

- 1nienzo del parto, se le conoce cano Per!.Q 

do de Latencia. 

Loa períodos de latencia prolongados, 

ejercen un efecto adverso en el feto, in

crementando con ello la morbi-mortalidad

fetal. 

Eate periodo tiende a ser más corto (me-

nos de 24 hrs.) en los casos en que el em 

barazo es de término, o cerca del mismo -

cuando ocurre el accidente, y tiende a -

ser mas prolongado cuando éste es pretér~ 

mino. 

La mayoría de estas muertes perinatales -

son debidas a seps!s neonatal, neumoní.a -

in útero, otitis media, meningitis u 
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otras infecciones neonatales. ( 17 ). 

Gosselí.n · (18) demostró que cuanto más 

tiempo transcurre entre la RPM y el parto, 

tanto mayor es la incidencia de bacterias 

en __ el liquido amni6tico y en la sangre. 

cuadro 1 

Trabajo Bacterias Bacterias 
de en Liq. en sang:r:e· 

Parto amniótico (Ba.cterem!a) 

- 6 Hra. 5% 2% 

7-24 Hrs. 51" 47% 

+ 24 Hrs. 90% 80% 

Los microorganismos de la vagina tienden-

a invadir el liquido 111ni6tico y al feto, 

t~ pronto ae rcm¡aen las membranas. 

Loberz y cols; (18) llevaron a cabo un e_! 

tenso estudio para investigar si un anti-

bi6tico de amplio espectro, administrado

profillcticamente a la madre con RPM dis-
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minuiría la mortalidad perinatal. Sin em 

bargo, no fue así; la mortalidad perina--

tal mantuvo prácticamente loa mismos re--

sultados en los grupos tratados y en los-

no tratados, y aproximadamente el 25% de 

las muertes eran directamente atribuibles 

a la infección. 

Así pues, cuando no canienza el parto 

pronto, después de la RPM y el feto es de 

término, es necesario considerar con aten 

ción la inducción del parto. 

Cuando el embarazo sea pretérmino, la pa-

ciente permanece bajo observación en el -

hospital, sin efectuar nuevas exploracio-

nea vaginales o rectales y sin adminis- -

trar antibióticos profilácticamente. 

Si la madre tiene fiebre o el liquido am-

niótico se vuelve fétido, hay que iniciar 

l 
i 
1 ¡ 
¡ ,, 



8. 

la terapia con antibióticos de amplio es

pectro. En tanto que la infecéión mater

na puede ser daninada con antibióticos, -

estos me~icamentos no protegen al produc

to cuando se administran corno prof iláxis

o después de canenzar la fiebre, u otros

signos de infección materna. 

La única protecci6n para el nifto es el -

parto y el tratamiento después del parto

( 18). 

Adem'• de los antecedentes (RPM), los sig 

nos cl!nicoa y la exploración física exi.! 

te~ indicadores hematol6gicoa que orien-~ 

tan a pensar en un problema de infecci6n

bacteriana neonatal; sin embargo, el diag

nóstico de certeza se realizará con el e§. 

tudio microbiológico, aislando el agente

etiológico responsable de la seps{s neon,! 

tal, cano consecuencia de RPM y periodos-
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de latencia prolongados, a través de cul-

tivos a diferentes niveles en el feto. 

• 
1 
1 

' 
•· 1 ··• l 

1 

1 



10. 
GENERALIDADES 

como ya se mencionó, la Ruptura Prematura. 

de Membranas y Períodos de Latencia pro-

longados ejercen un efecto adverso sobre

el feto, incrementando con ello la morbi

mortalidad, siendo la mayoría de estas 

muertes perinatales debidas a infecci6n. 

La infección neontal se presenta con mas

frecuencia en recien nacidos con antece-

dente de RPM igual o mayor de 12 hrs. de 

evolución. 

En la investigación clínica de la RPM el

primer dato, que refiere la madre, es la

salida de líquido claro transvaginal, que 

puede ser abundante o en escasa cantidad

Y de _salida gradual o brusca: este líqui

do es referido de olor característico, g~ 

neralmente avinagrado. En algunas ocasi~ 

nes se refiere la sensación de algo que -
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se rompe dentro de la vagina, frecuente-

mente en relación a un esfuerzo físico o

a un traumatismo importante. 

Al tacto vaginal hay ~alida de líquido: -

cuando se aplica ligera presión sobre la

presentación, la salida de este liquido -

es más evidente. Otros datos de gran im

portancia serán la presencia de capas de

verníx o meconio. 

Frecuentemente sucede en la clínica que -

una mujer embarazada, refiere expusión de 

líquido a través de la vagina y este he-

cho no puede corroborarse con la explora

ción, estableciéndose la posibilidad de -

la presencia de RPM, que para corroborar

se hará necesario la utilización de méto

dos paraclínicos, cano son: 

a) Estudio clínico del contenido vaginal: 

Estudiándose fundamentalmente el pH, sien 
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do el del liquido amniótico de 7 a 7.5 y

el pH vaginal de 4.5 a 5.5. 

b) Pruebas de cristalización del liquido 

amniótico: Encontr,ndose una imagen de -

helecho, si la ruptura se remonta a mas -

de 4 hrs. de latencia, la prueba puede 

ser negativa o falsa. 

c) ·Pruebas microscópicas: Se investiga

en el contenido vagina~, elementos feta-

les cano: pelo de lanugo, gotas de grasa, 

escamas cutáneas. 

Una relación hecha por Gosselin y cola. -

(18) entre la RPM y la infección del li-

quido amniótico fue: 0-6 Hrs. (4%), 6-24 

Hrs. (52%) y más de 24 Hrs. ·(e9~). 

En forma genérica estas canplicaciones P.2 

demos agruparlas en: 

l. Infecciones maternas: éstas pueden 
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ser metritis, deciduometritis, salpingi-

tis o pelviperitonitis, entidades infec-

ciosas (¡ue se presentan después del parto 

u operaci6n ceáarea, teniendo como antecg 

dente RPM • 

. 2. Infecciones del producto: En el pro-

· ·ducto se pueden presentar infecciones co

mo ea una neumon{a intrauterina, la neum2 

nía conqénita o neonatal, es la complica

ci6n m's frecuente de la infección amnió

tica en el recién nacido, la contamina- -

ci6n del pulm6n ocurre in útero, vagina o 

postnatalmentei de ello el 50% se adquie

re in útero. Puede haber otros datos co

mo son: conjuntivitis, piodermitis, onfa

litis, otitis, meninqitis y septicemia ne2 

natal. 

3. Muerte del producto in útero: Por 

las causas antes mencionadas, el producto 
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puede mor ir. 

4. En la RPM pueden presentarse prolapso 

de partes fetales, dostocia de contrae- -

e ion. y en casos muy discutidos el desarr2 

llo del embarazo por fuera de las membra

nas ovulares, pero dentro de la cavidad -

uterina, embarazo que recibe el nombre de 

"extramembranosos", con pron6stico malo, -

para el desarrollo del producto. 

Las tres vias principales de infección p~ 

ra recién nacidos son: transplacentaria •. -

ascendente y durante el parto. Esta últ! 

ma implica contacto directo del recién n~ 

cido con la flora materna, que puede derj, 

var de la vagina, perineo y ano. Se ha -

observado recientemente que en recién n~ 

cidos con PUstulosis por Estreptococo Be

ta hemilítico del grupo B y en otros sim! 

lares de canienzo temprano de infección -
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bacteriana, se presentan infecciones as-

candentes. 

Corioamnioitis y Funisitis son indicado-

ras de infecci6n ascendente, lo mismo que 

una historia de RllM y la aparici6n de un

liquido amniótico anormal y de mal olor.

En la mayoría de las mujeres, las membra

nas, as! cano la placenta, han demostrado 

la invasi6n bacteriana. (4) 

La infección ascendente aparece siguiendo 

la ruta de la coriodecidua, y puede ser -

ésto el evento patogénico primario de mu

chos casos de RPM. (4) 

Los diferentes par6metros hematol6gicos,

histol6gicos e inmunol6gicos: los antece

dentes perinatales, sobre todo el antece

dente de RPM: el canportamiento clínico -

en la madre~ antes del nacimiento del pr2 
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dueto, y la evolución clínica de este úl

timo, son factores básicos para el estu-

dio de infección neonatal, lo cual en un

momento dado puede hacer cambiar la deci

sión de un ccmportamiento expectante y -

conservador, sin el' uso profil,ctico de -

antibioticoterapia, sobre todo de amplio

espectro, a la aplicaci6n sin duda, de a! 

guno de ellos, seleccionando el adecuado, 

de acuerdo al germen aislado. 

Estreptococo Beta Hemol!tico del grupo B

y E. Col! producen la mayoría de los ca

sos de Septicemia, Neumonía yMeninqitis

en la primera semana de vida. (l0-19). De 

hecho corresponde a E. Col! el tipo capsy 

lar Kl, 80"~ aproximadamente de casos de -

meningitis neonatal gram (-) y 40% de los 

de bacterem{a gram (-). Estas bacterias

comparten varias caracter!sticas incluyen 

do residencia en el aparato gastrointestj 
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nal y genital materno, neutropismo y cie~ 

tos antígenos, como el ácido siálico cap

sular. 

Los estafilococos aureus y epidermidis 

causan a menudo abscesos localizados, fu

runculosis, onfalitis y en ocasiones, bag_ 

teremias. (l-9-1012-13). 

Los Bacteroides Fragilis son raramente 

aislados, pero sí se han reportado como 

agentes etiol6gicos en la infección fetal 

con antecedente de RPM, vía ascendente s~ 

bre todo ocasionan~o cuadros de Neumonía-. 

neonatal. {10) 

En todos los recién nacidos potencialmen

te infectados por el antecedente de RPM -

será lo ideal temar cultivos a todos los

niveles, básicamente: Cultivo de oído, 

exudado faringeo, ojos, nariz, base de 
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cordón, urocultivo, coprocultivo y, en e~ 

sos especiales, Hemocultivo, cultivo de -

aspirado traqueal, así como LCR, en las - · 

primeras 12 hrs. de vida preferentemente. 

Las muestras obtenidas por vía percutánea 

no deben ser contaminadas con la flora de 

la piel. 

La punción venosa percutánea es la más 

confiable: sin embargo, la garantía de ob

tención de resultados fidedignos a base -

de hemocultivos a partir de catéteres, es 

variable. Por.ejemplo: se ha observado -

un alto grado de contaminación (45%) cuan 

do se tomó sangre para cultivo de vena um 

bilical, aunque otro estudio mostro fre-

cuencia baja de contaminación (l.~) en -

los cultivos obtenidos con sangre de la -

arteria umbilical. Otra fuente puede ser 

sangre capilar obtenida de punción del t~ 

lón. (10) 
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Un estudio reciente reveló que este últi- .. -

mo método result6 positivo en 8 recién n~ 

cidos en quienes ejecutaron simultáneamen 

te, cultivos de sanqFe venosa periférica. 

(10) 

El examen de la placenta y el líquido am

niótico puede proporcionar datos importan 

.tes en cuanto a la posibilidad de infec-

ci6n. De aquí que la presencia de corio

amnioitis, y el líquido amniótico de mal

olor que contenqa leµcocitos polimorfonu

cleares constituye indicio importante en

cuanto a la presencia de infección bacte

riana en el recién nacido. 

Hematológicamente, los cambios que debié

ramos esperar en un recién nacido· con an

tecedente de RPM, que lo catalogan por 

ello como potencialmente infectado, son -

los cambios en la fórmula blanca, básica-
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mente leucocitosis con cambios en la dif~ 

rencial, a expensas de sus neutrofilos tQ 

tales. 

En un estudio de Phipil (13), en Filadel-

fia, se encontró sepsis neonatal como re-

sultado de posible infección del líquido-

amniótico en productos con antecedente de 

RPM, en el 6% ·de los casos, de los cuales 

un 10"/o presentaron manifestaciones clíni-

cas, y un 21% con cambios en la fórmula -
... 

blanca y su diferencial, sobre todo en la 

proporción de neutrofilos totales, en una 

proporción ·igual o mayor de o. 2 (relación 

B/S). una cuenta de leucocitos elevados

º menor de 5, 000 por mm3 y /o una propor-

ción de neutrofilos total.es mayor o igual 

que 0.2 fue sensitiva en el 100"/o de los -

casos para sepsis. 

La.plaquetopenía puede ser orientadora 
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ju~to con los leucocitos totales y su di

ferencial. 

Inmunológicamente, podemos encontrar au-

mento de la actividad del complemento he

molítico con consumo de alguno de ellos. 

·Levy y cols. (8) en un estudio inmunológ! 

co efectuado en neonatos con antecedente

de RPM, llevó a cabo la cuantificación 

del complemento hemolítico medido en se-

rie hasta el final del período latente 

en los casos de RPM en pretérminos. 

La actividad.del canplemento hemolítico -

total y del C4 proactivador fueron medi-

dos_ en la madre y en lá sangre del cordón 

umbilical. Los niveles del complemento -

hemolítico total y del C4 proactivador 

son significativos. La actividad del com 

plemento se correlaciona con la duración

del periodo latente de infección neonatal. 
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La determinación de inmunoglobulinas, bá-

sicamente IgA o IgM en sangre de cordón,-

puede ser utilizada para distinguir casos 

de sepsis neonatal con antecedente de RPM 

sin datos clínicos de infección. 

Cederqvist y cols. (2) determinaron inmu-

noglobulinas en sangre de cordón y mater-

na con el antecedente de ~PM. Estudiaron: 

l. síntesis de inmunoglobulinas fetales-

asociadas con RPM. 

2. Interrelación entre las diferentes 

clases de inmunoglobulinas durante la in-

fección neonatal. 

3 • .. La relación entre los valores de inm~ 

noglobulinas y la duración de la RPM. 

Clínica e inmunológicamente hubo eviden--

cia de una infección con antecedente de -

1 

'l 
1 
¡ 
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una RPM de 12 y 72 hrs. de evolución. 

El incremento de la IgA o IgM fue encon-

trado en un 16% de nii\os con evidencia 

clínica de infección. Comparándose con -

el 18. 5% de pacientes con RPM quienes tu

vieron elevaciones de la IgA y/o IgM sin 

evidencia clínica de infección. 

Concluyéndose que las inmunoglobulinas d~ 

terminadas en sangre de cordón, son util! 

zadas para distinguir casos de RPM con in 

fección asintomática o sin datos clínicos 

de infección. (2-3-8) • 
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OBJETIVOS 

Los objetivos del presente estudio son: 

l. Correlacionar dos grupos de pacientes¡ 

un primer grupo problema con el anteceden 

te de Ruptura Prematura de Membranas, con 

siderados cano potencialmente infectados, 

con un segundo grupo control sin tal ant~ 

cedente, y que por lo tanto resultaban ser 

clínicamente sanos. Se tomaron en cuenta 

factores perinatales e indicadores micro

biol6g icos ¡ cultivo de exudado faringeo,

aspirado gástrico, base de cordón umbili

cal, urocultivo y coprocultivo. 

2. Establecer una correlaci6n entre los

pacientes que presentaron manifestaciones 

cl!nicas de infección 'i los resultados 

bacteriológicos, y 

3. Establecer si los resultados justifi-
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can el uso de antibióticos de manera pro-

filáctica en recién nacidos con anteceden 

te de Ruptura Prematura de Membranas. 

1 

. 1 

.·¡ 
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JUSTIFICACION 

Los antecedentes perinatales, las manife~ 

taciones clínicas, la exploración física-

junto con los indicadores microbiológicos 

(cultivo de exudado faringeo, aspirado 

gástrico, base de cordón, urocultivo y c2 

procultivo), hacen diagnóstico de certeza 

de infección perinatal en recién nacidos-

con antecedente de Ruptura Prematura de -

Membranas, estableciendo con ello el tra-

tamiento médico antimicrobiano ideal, de-

acuerdo al resultado bacteriológico, evi-

tándose así, las consecuencias graves de-

tales infecciones y la rapidez con la 

cual progresan en este grupo de edad. 

Ahora bien, con ésto se pretende lograr ~ 

una disminución de la morbimortalidad fe-

tal, un mejor manejo de antibióticos y, -

por lo tanto, disminuir el número de días 

de estancia hospitalaria. 
1 
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MATERIAL Y METODOS 

El presente estudio de investigación pro~ 

pectiva, se llevó a cabo en el servicio -

de Pediatría en el área de cuneros del 

"Hospital General Lic. Adolfo LÓpez Mateos" 

del ISSSTE, en un período comprendido del 

lo. de marzo al 31 de.diciembre de 1983. 

Los pacientes seleccionados fueron recién 

nacidos de término eutróficos procedentes 

del área de tocoquirúrgica de esta unidad 

hospitalaria. 

En todos ellos se tcxnaron en cuenta los -

siguientes antecedentes perinatales: edad 

materna, antecedentes infecciosos y no in 

fecciosos durante la gestación, medicamen 

tos recibidos durante el mismo, número de 

gestaciones,· partos, abortos, cesáreas, -

edad gestacional por fecha de última men~ 

truación, horas de trabajo de parto, tiem 
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po de evolución de la ruptura de membra--

n~s, si , fue é,sta artificial o espontánea, 

características del líquido amniótico, t! 

po de parto, anestesia, sexo, valoración-

de Apgar y Silverman. 

LQS exámenes bacteriolÓgicos llevados a -

cabo en todos y cada uno de ellos, fueron: 

Cultivo de secreción de oído, aspirado 

gástrico, exudado faríngeo y base de cor-

dón umbilical al manento del nacimiento.-

urocultivo y coprocultivo a las 24 hrs. -

de vida. 

Los medios de cultivo utilizados fueron -

los siguientes: Los primeros 4 cultivos -

de secreción fueron en Agar sangre, y Ma-

nitol, el urocultivo en Agar sangre y EMB 

y por ú,ltimo, el coprocultivo en SSS, Te!: 

gitol, Maconke ,y Caldo Tetrationato. 
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Los pacientes seleccionados fueron 40 en• 

total, los cuales se dividieron en 2 gru-

pos: 

Grupo l. Constituído por 28 pacientes, -

con antecedente de Ruptura Prematura de -

Membranas de 12 ó más horas de evolución, 

considerados cano potencialmente infecta

dos. (Grupo problema) 

Grupo 2. Se incluyeron 12 pacientes, los 

cuale• no contaban con tal antecedente, y 

por lo tanto se consideraban clínicamente 

sanos (Grupo control).. Para conocer el -

método de cultivó, se remite al lector a-

la bibliografía (5), 

Se excluyeron a todos los recién nacidos

procedentes de madres diabéticas, toxémi

cas, con enfermedades crónicas o bien en

dócrinas, con infecciones sistémicas acti 

vas, a recién nacidos con malformaciones-
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congénitas, y aquellos en quienes por su

gravedad clínica no se les permitió ser -

incluídos en el presente estudio. 
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RESULTADOS 

Los resultados encontrados en el presente 

estudio de investigación prospectiva, se

describen a continuación, realizando una

confrontación de los resultados de ambos

grupos {Grupo 1 prOhlema, Grupo 2 control) 

para su mejor canprensión y análisis. 

La edad materna del Grupo 1 fue de 27.9 -

aftas contra 28 aftas del Grupo 2 (X), con

una Desviación Standar de 4.8 y 2.8 aftas, 

respectivamente. 

Dentro de los antecedentes, los infeccio

sos predominaron en el primer grupo, es-

tanda presente en 17 de los 28 pacientes

estudiados (60.71~) contra l de los 12 en 

el segundo grupo (B.33%). La Vulvovagin! 

tis fue el evento patolÓgico más sobresa

liente, con una incidencia de 9 de los 1 7 
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pacientes en el grupo problema (32.14%) y 

l en el grupo control (B. 33%) • Siguiendo 

· en orden de frecuencia, la Urosepsis y la 

Salmonellosis. cuadros l y 2: 

CUADRO l 

ANTECEDENTES INFECCIOSOS 

GRUPO No. PACIENTES 

l (28.pacientes). 17 6.0. 71 

· 2 (12 pacientes) l 8.33 

CUADRO 2 

.PA'l'OLOGIA GRUPO l GRUPO 2 ·, 

Vulvovaqinitis 9 (32.14%) l (8. 33%) 

urosepsis 4 (14. 28%) 

Vulvovaqinitis 
·y Urosepsi1 2 ( 7.14%) 

Salmonellosis 2 ( 7.14%) 

Algunos otros antecedentes de carácter no 

infeccioso estuvieron presentes en ambos-

grupos, como fueron: vómitos persistentes, 
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nerviosismo, amenaza de aborto y antece--

dentes familiares diabéticos. Cuadros, 3-

y 4. 

CUADRO 3 

ANTECEDENTES NO INFECCIOSOS 
EN EL GRUPO l (PROBLEMA) 

•' 

ANTECEDENTE No. PACIENTES 

Sin antecedentes 8 

v&nitos persistentes · l 

Nerviosismo 1 

Amenaza de aborto 1 

CUADRO 4 

AN'fECEDENTES NO INFECCIOSOS 
EN EL GRUPO 2 (CONTROL) 

ANTECEDENTE No. PACIENTES 

Sin antecedente B 

Amenaza de aborto 2 

Padre Diabético (RN) 1 

28.57 

3.57 

3.57 

3.57 

66.66 

. 16.66 

8.33 

Dentro de los medicamentos recibidos no -

hubo diferencia significativa: Vitaminas-
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y Hierro fueron los que con más frecuen--

cia se administraron. Cuadros 5, 6 y 7. 

CUADRO 5 

MEDICAM.ENTQS RECIBIDQS 

GRUPO l GRUPO 2 
· Recibieron 
···medicamentos 23 (82.14%) 11 (91.66%) 

No.recibieron 
medic~ntos 5 (17.85%) l ( 8.33) 

éUADRO 6 

TIPO PE M!DICAi.\1ENTOS 
GRUPO 1 

No~ PACIE~ES 

Vitaminas, Hierro 14 

Penicilina 3 

Ampicilina 3 

Diciclanina l 

Progesterona 1 

Fenazopiridina 1 

50 

10.71 

10.71 

3.57 

3.57 

3.57 



CUADRO 7 

TIPO DE MEDICAMENTOS 
GRUPO 2 

35. 

No. PACIENTES % 

Vitaminas, Hierro 

Hormonales y ampi
Óilina 

8 66.66 

3 24.99 

Los abortos (l ó m¡s) estuvieron presen--

tes en 8 pacientes del Grupo l (28.5%) y 

en 4 del Grupo 2 (33. 33%). · Las cesáreas-

en 13 (46.42") y en 5 (41.66%) respectiv,! 

mente. 

La RPM fue eapondnea en el 100% .de los -

casos (28 pacientes) del Grupo 1, colilpar,! 

tivamente con el Grupo 2, en el que fue -

espont6nea en 7 y artificial en 5 de ellos. 

cuadro e. 
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CUADRO 8 

RUPl'URA PRF.MATURA DE· MEMBRANAS 

MECANISMO GRUPO l GRUPO 2 

E1pont6nea 

Artificial 

28 (100"~) 7 (58.33%) 

5 (41.66%) 

El liquido amni6tico fue normal en todos

el101. El tipo de parto fue semejante en 

ambo• 9rupo1, 'dividiéndoae en eutócicos -

(50%) y diat6cicos (50%) • Dentro de los-

partos di1t6cico1 laa cea6reas fueron las 

mAa comunea, no existiendo diferencia sis 

ni'ficati va en ambos .. grupos. cuadros 9 y-

10. 

PARTO 

But6cico 

Diat6cico 

CUADRO 9 

TIPQ pi PARTO 

GRUPO l 

14 (50%) 

14 (50%) 

GRUPO 2 

6 (50"~) 

6 (50%) 



CesArea 

Forceps 
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CUADRO 10 

TIPO DE DISTOCIA 

GRUPO 1 GRUPO 2 

13 (46.42%) 5 (41.66%) 

1 ( 3.57%) 1 ( 8.33%) 

En cuanto al tipo de anestesia aplicada a 

la madre gestante, el bloqueo peridural -

continuo (BPC) se aplicó en 24 (85.71%) -

de las 28 pacientes del Grupo l y en 9 ·-

(75%) de las 12 del Grupo control. 

La RPM predomin6 discretamente en el sexo 

masculino. Todos los recién nacidos fue-

ron eutr6f icoa y obtenidos en presenta- -

ci6n cefllica. cuadros 11, 12, 13 y 14. 

CUADRO 11 

TIPO DE AMBS'l'ESJA 

GRUPO 1 GRUPO 2 

B.P.C. 

No anestesia 
ni analgesia 

24 (85.71%) 9 (75%) 

4 (14. 28%) 3 (25%) 



Masculino 

·Femenino 

. Eutr6fic::oa 

CefUic::a 

Pélvica 

CUADRO l2 

m9. 

GRUPO l 

15 (53. 57%) 

13 (46.42%) 

CUADRO 13 

.m.Q 

GRUPO l 

28 (100%} 

CUADRO 14 

TIPO DE PRESENTACION 

GRUPO l 

27 (96.42%) 

l ( 3.57%) 
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GRUPO 2 

6 (50%) 

6 (50%) 

GRUPO 2 

12 (100%) 

GRUPO 2 

12 (100%) 

De ios 28 pacientes estudiados en el pri

·mer grupo, s61o 3 se canplicaron, ésto -

significa el 10. 71% del total. De éstos, 
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s6lo uno (3.57%) requirió del uso de anti 

bi6ticos. Los otros dos pacientes mejor! 

ron con medidas generales y conservadoras. 

Cuadros 15 y 16. 

Ccnp_licadoa 

NO canplicados 

CUADRO 15 

Ca.1PLICADQS 

GRUPO 1 

3 (10.71%) 

GRUPO 2 

25 ( 89. 28%) 12 (100%) 

CUADRO 16 

COMPLICADQS QQE· 8EQUIRIERON 
ANTIBIO'l'ICO 

Antibi6tico 

No antibi6tico 

.GRUPO 1 

1 (3.57%) 

2 (7.14%) 

GRUP02 

A continuación describimos con detalle - -

los 3 casos canplicados, antecedentes pr~ 

natales, perinatales, resultados de cult! 
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vos, patología presente, indicadores hemA 

tol6gicos, manejo médico recibido y pron6,! 

tic o • 

. Primer Paciente: madre de 39 aftos de edad, 

con el antecedente de váaitos persisten--

tes durante la gestación, por lo que rec! 

bi6 diciclomina durante todo el embarazo. 

Producto de G III P II A I e o, de Wl em-

barazo de 42 SDG, sin trabajo ~e parto, -

con RPM de 20 Hrs. de evoluci6n,"'espond-

nea, Uquido 1111ni6tico_ de upecto normal, 

obtenido por v!a ces6rea por RPM y madre

ano8a bajo BPC. Se recibe recién nacido

de término eutr6fico del sexo masculino,..; 

con peso de 3,250 9 Apgar de 8/9 y Sil-

verman de O/O érí~.presentaci6n cef'1ica. 

RBSULTADOS DE CULTIVOS 

a) CUltivo de OÍ.do -Bltreptococo B h.! 
mol!tico grupo B 
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b) Exudado Faríngeo -Estreptococo B h~ 
mol!tico 

c) Aspirado gástrico -Estreptococo B h~ 
mol!tico grupo B 

d) Base de cordón -Estreptococo B h~ 
mol!tico grupo B 

e) Urocultivo -Estafilococo 100,000 
col. y E. Colí 
100,000 

f) Coprocultivo -E. Colí no clasi-
ficable 

Presentando durante las primeras horas de 

.vida, vánitos, náuseas, rechazo a la v!a-

oral, decaimiento, afebril. Se manejaron 

en ayuno, soluciones parenterales, egre--

a6ndose en buenas condiciones y sin medi-

cementos. 

El reporte hematol6gico fue: 

VSG PIAQUE'l'AS PRO'l'. C REACTIVA 

NAC. 211111/hr 303,000 

24 Hrs.2mm/hr 325,000 

48 Hrs. 3lllll/hr 433, 000 

negativa 

negativa 

negativa 
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Segundo Paciente: madre de 25 afios de 

edad, con antecedente de vulvovaginitis,-

recibiendo medicamentos no espec'íf icos d_y 

rante la qestaci6n. Producto de G III P 

O AI CII,-de un embarazo de 39 SDG, sin -

trabajo de parto, con RPM de 21 Hrs. de -

evolución, ruptura espontánea, líquido am 

ni6tico normal, obtenido por vía cesarea, 

bajo BPC, obteniéndose producto del sexo-

femenino con un peso al nacer de 2,975 qrs. 

Apqar de 8/9, Silverman O/O, en preaenta

ci6n cef61ica. considerado cmo recién -

nacido de término eutr6fico potencialmen-

te infectado por RPM. Los cultivos repo~ 

tadoa: 

cultivo de Oído 

Exudado Fadnqeo 

Aspirado gástrico 

-No hubo crecirnien 
to bacteriano 

-Estreptococo B h~ 
molítico 

-Estreptococo B h~ 
molítico 



Base de Cordón 

urocultivo 

Coprocultivo 
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-No hubo crecimie.n, 
tobacteria1'o 

-Negativo 

-Klebsiella s/p 

Se camplic6 con Síndrame Diarréico, into-

lerancia a disacáridos con azúcares posi-

tivos en heces +++, Síndrome de Dificul--
. . . 1 

tad respiratoria secw\daria a Bronconewno . . -
nía (clínica y radiol6qicamente)~ Reci--

bi6 manejo médico a base de ayuno, solu--

ciones parenterales a requerimientos y P~ 

nicilina Sódica Criftalina; Asimismo, so

bee. El reporte hematol6qico fue: 

VSG PLAQUETAS PROT.C. REAqTIVA 

NAC. lmm/hr 423,000 

24 Hrs.8amt/hr 458,000 

48 Hrs.30nn/hr 585,000 

negativa 

negativa 

positiva 

Tercer Paciente: madre de 29 aftos de edad, 

sin antecedentes de importancia. Recibi6 
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vitaminas y hierro durante la gestación,-

sin especi~icar d6sis ni tiempo de admi-

nistraci6n. Producto de G I P o A o e I. 

Embarazo de 37.S SDG, con 13 hrs. de tra-

bajo de parto, RPM de 17 hrs. de evolu- -

ción, ~uptura espontánea, líquido amniót! 

co normal, obtenido por via cesarea con -

indicación de DCP y trabajo de parto est.! 

cionario, bajo BPC. Obteniéndose produc-

.to del sexo femenino con un peso al nacer 

de 3,100 gr•. Apgar de 8/9 Silverman de -

O/O en pre1entaci6n cef'1.ica. 

Conaider,ndose como Recién Nacido de Tér-

mino eutr6fico potencialmente infectado -

por RPM. 

Loa cultivos reportaron: 

Cultivo de Oído 

Exudado Faríngeo 

-No hubo crecimie.n 
to bacteriano 

-No hubo crecimien 
to bacteriano 



Aspirado gástrico 

Base de Cordón 

Urocultivo 

Coprocultivo 
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-No hubo crecimie.n 
to bacteriano 

-No hubo crecimien 
to bacteriano 

-Negativo 

-E. Colí y Pseudo
mona Auriginosa 

Paciente que se canplicó con Pustulosis,-

no recibiendo tratamiento a base de anti-

bi6ticos, sólo bailo con Isodine. Se egr~ 

só a su danicilio sin problemas aparentes. 

El reporte-hematol6gico fue: 

VSG PIAQUE'l'AS PROT.C REACTIVA 

NAC. 2111111/hr 

24 Hrs. 3111111/hr 

48 Hrs. anm/hr 

310,000 

372,000 

388,000 

negativa 

negativa 

negativa 

De los 3 pacientes canplicados, que signi 

ficó el 10. 71% del total de los paciente~ 

estudiados con antecedente de RPM, no fue 

significativo para el uso generalizado de 
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antibióticos en este tipo de pacientes, -

ya que sólo uno de los 3 recibió penici-

lina sódica cristalina, lo cual significó 

el 3.5% de este pequefto grupo. Pero si -

podemos considerarla como cifra importan-

te para tenerla cano antecedente en recién 

nacidos con RPM y sepsis neonatal. 

En la gráfica siguiente se muestra fre- -

cuencia de las bacterias aisladas en los-

diferentes medios de cultivo. Gráfica l. 

! 
1 

1 

l 
1 
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Gráfica 1 

4 5 
l,- E. COLI · 21 REPORTES 
2,--ESTAFILOCOCO :mPIOEl11'IDIS 10 REPORTES 
3.- KLEBSIELIA 7 REPORTES 
4.- ES'l'IlEP'.rococo ALFA l!El!OLITICO 6 .RF;POP.TES 
5,- PSEUDOl·~ONA 6 REPORTES 
6.- ESTREPTOCOCO BETA HE!WI,ITICO 3 REPORTES 
7, - i.;¡;·l'!füOP.AC'l'ER 2 RE?OR'l'ES 
8.- SI!IOELLA l REPORTE. 
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CONCLUSIONES 

Las conclusiones a las que se llegaron en 

el presente estudio de investigación, fu~ 

ron las siguientes: 

l. La edad materna no varió mucho entre 

un grupo y otro. 

2. En los recién nacidos con anteceden

te de RPM la madre presentó vulvova

ginitis con más frecuencia, durante

la gestación. 

3. El antecedente de aborto y/o cesárea 

no fue significativo. 

4. La RPM füe espontánea en la mayoda

de los casqs en ambos grupos. 

5. La media (X) de la RPM en el primer

grupo fue de 22 hrs. de evolución, -

en relación al del grupo control que 
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resultó ser de 3.2 hrs. 

7. El tipo de anestesia no influyó en -

las complicaciones. 

s. La RPM fue discretamente más frecuen 

te en el sexo masculino, pero no sig 

nificativa. Con una relación de --

1: l .15. 

9. La presentación no influyó en la fr~ 

cuencia de la RPM. 

10. Dentro de loa cultivos, los que mos

traron mayor diferencia en cuanto a

la positividad del cultivo, fue el -

de.Base de Cordón, con una inciden-

cia de: 32.14% y 8.33% en los de RPM 

y grupo control respectivamente. 

11. El segundo lugar de frecuencia en -

cuanto a positividad de cultivos· se-
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presentó en el urocultivo, siendo -

más frecuente en los de REM (14. 28%) 

que en los del grupo control (B.33~). 

12. Ambos grupgs mostraron alta positivi

dad en los coprocultivos a las 24 hrs. 

de vida, por lo que este cultivo re-

sult6 no ser muy concluyente. 

13. De los 12 pacientes que integraron el 

grupo control ninguno se complicó. lo 

que aignific6.el ()%. 

14. De los 28 pacientes del grupo estudi~ 

do, 3 de ellos (10.71%) se canplica--

ron. 

15. De los 3 pacientes canplicados s6lo -

uno recibió antibiótico (PSC), lo que 

signific6 el 3.5% del total. 

16. Los 3 pacientes complicados, además -
.• 
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de presentar positividad en sus cul

tivos, mostraron cambios en la fórmy 

la blanca, VSG y Proteína e reactiva. 

17. El porcentaje de complicados en los

de RPM no es muy eignificativo para

el uso indiscriminado de antibi6ti-

cos, pero el de suma importancia co

mo antecedente, en casos de procesos 

infecciosos neonatales. 

18. Con un buen monitoreo de la f6rmula

blanca y au diferencial, plaquetas,

VSG, Protelna e Reactiva y sus cult.! 

vos reapectivo1, podemos detectar un 

proceso infeccioso neonatal en faae

temprana, con antecedente de RPM. 

19. Bn los pacientes con RPM, los g'rme

nes •'• frecuentemente aislados en -

loa diversos cultivos fueron por or-
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den de frecuencia: E. Col!, Estafilg 

coco epidermidis, Klebsiella, Estre.e 

tococo alfa hemolítico y Pseudomona, 

Estreptococo B hemolítico y Entero-

bacter y por último, Shi9ella. 

20. El único paciente que recibi6 manejo 

a base del antibi6tico (PSC) adem6s

de la positividad en los cultivos, -

mostr6 cambios en la f6rmula blanca, 

VSG, plaquetas y Proteína C Reactiva. 
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CGtENTARIO 

Se llev6 a cabo un eatudio de investiga-

ci6n con visi6n prospectiva en 40 pacien

tes neonatos, los cuales fueron divididos 

en d08 qrupos: un primer grupo integrado

por 28 recién nacidos de término, eutróf! 

cos, y que como antecedente de importan-

cia se encontraba RIM de m&s de 12 hrs. -

de evoluci6n, por lo que se lea agregó el 

calificativo de Potencialmente Infectados, 

ccimparadoa con un eegundo grupo control -

d.e 12 recién nacidoa, de término, eutróf.! 

cos, loe que no contaban con tal antece-

dente y, por lo tanto, eran considerados

cl!nic1111ente aanoe. 

El objetivo era monitorizar a estos pa- -

cientes, con indicadore1 biol6gicos, y d~ 

tectar de manera oportuna un proceso sép-· 

tico en etapa neonatal temprana, sin la -
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necesidad de recurrir a la aplicación de

antibi6ticos de manera profiláctica. 

Se tomaron cultivos de secreción de o!do, 

exudado far{ngeo, aspirado gástrico y ba

se de cord6n al nacimiento, urocultivo y

coprocultivo a las 24 hrs. de vida. 

Los resultados obtenidos fueron signific~ 

tivoa, y se pudo demostrar que: el antecg 

dente de proceso infeccioso en la madre -

durante la gestaci6n (vulvovaginitis) pr~ 

domin6 en 17 de los 28 pacientes del pri-

mer grupo, lo cual significaba un 60.71%

del total. 

Dentro de este grupo de antecedentes in-.;. 

fecciO.OI en la llldre, la vulvovaginitis

fue la .Ú• frecuente (32.14"'), ligui6ndo

le en frecuencia la uroaepais (14.28"), ~ 

wlvovaginitis y urosepais (7.14%) y por

últilllo, Salmonellods (7.14%). 
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La media (X) de la RPM fue de 22 hrs. en

e! primer grupo, en relación al grupo con 

trol que fue de 3.2 hrs. de evolución. 

Del total del grupo en estudio (28 pacien 

tes) sólo 3 se canplicaron, lo que signi

ficó el !ndice del 10.71%, y de éstos, SR 

lo uno requirió la administraci6n de ant.! 

bi6ticos (PSC), por lo que su frecuencia

fue del 3.5% del total, comparado por lo

reportado en la literatura. 

Los cambios hematológicos (VSG, PLAQUETAS 

PROTEINA e REACTIVA) no fueron significa

tivos ~n los 2 pacientes que no recibieron 

antibióticos, por sus condiciones clínicas . 

generales,. y sólo recibieron manejo conse~ 

vador con medidas generales. Sin embargo, 

el que recibió manejo antimicrobiano, por 

sus condiciones clínicas y gravedad, sí -

mostró cambios hematolóqicos significati-
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vos sobre todo a las 24 y 48 hrs. de vida. 

Con ésto podemos concluir que el porcent,2 

je de pacientes complicados con anteceden 

te de RPM no es significativo, ni apoya -

el uso de antibióticos de manera indiscr! 

minada en este tipo de pacientes. Sin e.m · 

bargo, resulta interesante y a la vez im

portante como antecedente en recién naci

dos que presentan Sepsis neonatal. 

El monitoreo continuo con indicadores bi,2 

16gicos y no biol6gicos (cultivos) debe -

ser aplicado en este tipo de neonatos con 

tal antecedente, para detectar de manera

oportuna un proceso infeccioso antes de -

que se manifieste cllnicamente y recurrir 

sólo al uso de antibióticos cuando esté -

justificado, y no caer en el vicio indis

criminado de éstos. 
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La frecuencia de Sepsis neonatal teniendo 

cano único antecedente de importancia la

Ruptura Prematura de Membranas, en el prg_ 

sente estudio de investigación fue del -

3.5% del total estudiado, comparable con

el reportado en la literatuva, que va del 

1 al 5% (3, 12, 18, 19). 

Los gérmenes m6s frecuentemente aislados

fueron por orden de frecuencia: E. Colí, -

Estafilococo epidemidis, Klebsiella, Es--

. treptococo alfa henaol!tico, Pseudomona, -

Estreptocoé::o beta hemolítico, enterobac-

ter y por último, Shi9ella. 

con esto podemos concluir que el presente 

estudio cwnpli6 con la hipótesis del tra

bajo estableciendo una correlación entre

los pacientes que tenían el antecedente -

de RPM, los que presentaron manifestacio

nes clínicas de infección y los resulta--
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dos bacteriol6qicos (indié:adores biológi-

cos), no justificando con ello el uso in-

discriminado de antibióticos de manera· - · · 

profil,ctica en el recién nacido, sobre -

todo con tal antecedente. 
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