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I N T R o o u e e I o N 

El presente resumen, consiste en una revis16n mono9r!fica 

de la m!s reciente literatura internacional; que se ha escrito, 

sobre uno de los temas mas controvertidos y enigm!ticos de la 

obstetricia: la ruptura prematura de las membranas ovulares 

(R!?M). 

El tratamiento de las RPM ha creado una de las mayores 

controversias entre los obstetras. A pesar de la abundancia de 

estudios en el tema; poco es lo que se ha resuelto del problema 

y el debate continQa abierto. 

La causa de las PRM puede ser diferente en distintos mome~ 

tos de la gestaci6n. Las complicaciones maternas y perinatales 

y su relativa importancia varían en las diferentes edades gest! 

cionales. A t@rmino el principal riego del producto es la infe~ 

ci6n, pero este riesgo es relativamente bajo y se hacen esfuer

zos para inducir el parto y ~sto con cervix inmaduro puede lle

var a un mayor riesgo materno por aumentar la tasa de cesSreas. 

Es igualmente motivo de discusi6n, el si hay que inducir el pa~ 

to en todas las pacientes con RPM, o esperar el comienzo del 

mismo eapont!neamente y luego conducirlo; o bien manejar a to-

das las pacientes de forma expectante. Las decisiones referen-

tes al tratamiento de las pacientes con RPM depende de los rie! 

ges relativos de prematuridad, infecci6n e hipoxia para el feto 

o reci@n nacido y la infecc16n o cesSrea para la madre. Las nu! 

vas tecnologías tales como la tocolisis, el uso de corticoeste-
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I N T R o D u e e I o N 

El presente resumen, consiste en una revisiOn mono?r4fica 

de la mas reciente literatura internacional¡ que se ha escrito, 

sobre uno de los temas mas controvertidos y eniqrn!ticos de la 

obstetricia: la ruptura prematura de las membranas ovulares 

(RPM). 

El tratamiento de las RPM ha creado una de las mayores 

controversias entre los obstetras. A pesar de la abundancia de 

estudios en el tema; poco es lo que se ha resuelto del problema 

y el debate continóa abierto. 
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zos para inducir el parto y esto con cervix inmaduro puede lle

var a un mayor riesgo materno por aumentar la tasa de ces&reas. 
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to en todas las pacientes con RPM, o esperar el comienzo del 

mismo espontaneamente y luego conducirlo; o bien manejar a to-

das las pacientes de forma expectante. Las decisiones referen-

tes al tratamiento de las pacientes con RPM depende de los rie! 

gas relativos de prematuridad, infecciOn e hipoxia para el feto 

o reci4n nacido y la infecciOn o ces&rea para la madre. Las nu! 

vas tecnolog!as tales cono la tocolisis, el uso de corticoeste-
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roides para acelerar la madurez pulmonar fetal, la administra

ci6n de antibi6ticos prolif&cticos, y el continuo cambio en los 

cuidados neonatales, hacen todav!a m~s complejo este problema. 
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RUPTURl\ PREMATURl\ DE HEMBRl\Nl\S CORIOl\MNIOTICl\S 

DF.FINICION 

Se denomina ruptura prematura de membranas (RPM), a la 

ruptura espont!nea de las membranas corioamni6ticas antes de 

iniciarse el trabajo de parto. (13, 16, SS). 

Las implicaciones son menos serias cuando esto tiene lu

gar al final del embarazo que cuando esto ~curre mucho antes 

del término. 

Existe un "per!odo de latencia" desde que ocurre la rupt~ 

ra hasta que se inicia el trabajo de parto, el cual suele ser 

m!s corto cuanto m!s cerca del término se encuentre el embara

zo. (13) 

FRECUENCil\ 

SegQn algunos estudios la RPM ocurre en un 10% de las pa

cientes embarazadas con edad gestacional a término, mientras -

que en las pretérmino es menor de 1S% (16) (72). Otros tienen 

una frecuencia aproximada al 3S\ de RPM en pretérmino.(8) 

Broeknuiezen (9) la en~uentra en el 4.S-10% de los partos 

pretérminos y en el 2-3\ de todos los partos. 

En el Instituto Nacional de Perinatolog1a de la ciudad de 

México la frecuencia de RPM representa el S.62% (70). 

Es obvio que la mayor parte de embarazos cursan comen.zando 

el parto con edad gestional a término y con membranas ovulares 

intactas. 

Cuando no se interviene, éstas suelen romperse cuando se 

alcanza una dilataci6n de 8-9 cm. El hecho cl1nico de que la -
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RUPTURA PREMATURA DE' MEMBRANAS CORIOAMNIOTICAS 

DEFINICION 

Se denomina ruptura prematura de membranas (RPM), a la 

ruptura espont!nea de las membranas corioarnni6ticas antes de 

iniciarse el trabajo de parto. (13, 16, 55). 

Las implicaciones son menos serias cuando esto tiene lu

gar al final del embarazo que cuando esto ~curre mucho antes 

del término. 

Existe un "per!odo de latencia" desde que ocurre la rupt!!_ 

ra hasta que se inicia el trabajo de parto, el cual suele ser 

m!s corto cuanto rn!s cerca del término se encuentre el embara

zo. (13) 

FRECUENCIA 

SegQn algunos estudios la RPM ocurre en un 10% de las pa

cientes embarazadas con edad gestacional a término, mientras -

que en las pretérmino es menor de 15% (16) (72). Otros tienen 

una frecuencia aproximada al 35% de RPM en pretérmino.(8) 

Broeknuiezen (9) la encuentra en el 4.5-10% de los partos 

pretérminos y en el 2-3• de todos los partos. 

En el Instituto Nacional de Perinatolog!a de la ciudad de 

México la frecuencia de RPM representa el 5.62% (70). 

Es obvio que la mayor parte de embarazos cursan comen.zando 

el parto con edad gestional a término y con membranas ovulares 

intactas. 

Cuando no se i~terviene, éstas suelen romperse cuando se 

alcanza una dilataci6n de 8-9 cm. El hecho cl!nico de que la -

- 3 -



ruptura de membranas pueda ocurrir en ausencia de trabajo de 

parto y con un cervix no dilatado, antes de llegar a término 

el embarazo, e incluso estando en reposo, es un eniqma al que 

sólo hay respuestas parciales. Aunque la RPM desempeña un pa

pel importante en la etiolog1a del parto pretérmino y puede -

además repetirse en embarazos sucesivos, en la mayor pa~te su 

causa si9ue siendo desconocida. 

ANATOMIA DE LAS MEMBRANAS CORIOAMNIOTICAS 

Las membranas fetales tapizan la cavidad uterina y rodean 

completamente al feto. El carien, membrana m~s externa, forma 

gran parte del grosor del tejido conectivo de la placenta en -

su lado fetal y es la estructura en la que, y a trav~s de la -

cula, transcurren las ramas mayores de los vasos umbilicales -

en la superficie placentaria. Los restos del saco vitelino s~. 

encuentran sobre el carien, cerca de la inserci6n del cord6n -

umbilical. Al simple tacto esta membrana es fina, pero está 

constitu!da por más de una capa de calulas. La parte más exte~ 

na, en contacto con la decidua y en su parte más interna (fetal) 

el corion está yuxtapuesto a la capa m!s externa del amnios. -

Estas dos membranas est!n unidas por escaso tejido conectivo l.~ 

xo que permite que se deslicen la una sobre la otra y viceversa. 

Esta capa puede tener una funci6n de defensa al romperse el ce~ 

rion y permitir el deslizamiento del amnios intacto (16). Las~ 

perficie más interna del amnios es restaladiza y brillante. 
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HISTOLOGIA DE LAS MEMBRANAS OVULARES 

Al alcanzar el tercer trimestre, el amnios est! formado por 

una sola capa de cAlulas epiteliales superpuesta a una capa de 

tejido conectivo denso que tiene una elevada concentraci6n de -

filamentos de col!geno. Estas dos capas juntas tienen un espe-

sor de O.OS a O.ll mm (54). 

En general el cori6n es más grueso que el amnios, hay zonas 

de debilidad cori6nica, por lo que en dichas zonas la resisten

cia depende de la capa de tejido conjuntivo. 

ETIOPAGENIA 

Teor!as Mec!ni~~ 

La baja frecuencia de RPM hizo que varios investigadores 

intentasen demostrar una debilidad innata de la membrana o de -

defectos locales en su estructura. 

El amnios tiene una resistencia cinco veces superior a la 

del corion (16). Se demostr6 que la presi6n necesaria para rom

perse las membranas en embarazo a tArmino con dilataci6n de 10 

cm era de 56-68 cm de H2o. Polishuk y colbs. no pudieron demos

trar diferencias en lo que a tensi6n necesaria para rotura se -

refiere, entre RPM y membranas rotas a tArmino con trabajo de -

parto. (16) 

Como se necesita una presi6n mayor para lograr la rotura 

por un di&metro menor, ser1a lOgico admitir, que la RPM en pre

tArmino, en presencia de cervix cerrado, las membranas estar!an 

histol6gicamente alteradasi adem!s, la presi6n de rotura de me'!!_ 
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branas en la RPM es netamente superior a la necesaria cuando se 

ro.111pen a su "tiempo", segtln Al-Zaid y colbs ( 3) . Toppozada y -

colbs. (68) señalaron cambios histol6gicos despu~s de estiramie~ 

tos sucesivos de las membranas, en forma de p~rdida de epitelio 

de superficie del anmios, separaci6n y rotura de la capa compac-

ta y separaci6n entre el amnios y la capa esponjosa. Debido a e~ 

tas alteraciones, observamos que las contracciones en las que -

ocurrían rotura espdntanea no eran las más potentes en el 86% de 

los casos. 

Debemos recordar que las membranas corioanmi6ticas tienen 

propiedades f1sicas propias de un material viscoelástico. Estos 

despu~s de someterse a tension, segtln Lavery (41), se deforman 

debido a sus materiales elásticos y viscosos; pero al recupera!:. 

se del estiramiento s6lo el material elástico que tiene "memo--

ria" recuperar! el estado inicial. De este modo la recuperaci6n 

no es total. El componente viscoso ·está influido por cambios en 
t 

la constituci6n qu!mica del liquido amni6tico: y el el!stico por 

cambios en el colágeno. 

Teor!as Bioqu!micas 

Bourne (39) intent6 localizar la zona de rotura y examinar

la histol6gicamente, tiñendo las membranas a trav~s del cervix -

con azul de tripaño. Postul6, que la porci6n de membranas expue!!. 

tas al orificio cervical no dilatado, era la zona de menor apoyo 

tanto ftsico como nutricional. Al producirse RPM, las zonas ro--

tas mostraban cambios degenerativos; especialmente en la capa de 

tejido. conectivo,·. donde láminas de coUgeno \º de fibrillas esta-
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ban disueltas o sustituidas por material amorfo. Es obvio que 

si este proceso ocurre antes de término provocar!a la RPM a pre

término. Esto fue corroborado por NaMayama y colbs. (39) 

Skinner y colbs. (65) observaron una disminuci6n en el co~ 

tenido del colágeno del amnios en las últimas ocho semanas de -

embarazo. Se observ6 igualmente una disminuci6n del colágeno 

del cervix, lo cual causa maduraci6n del mismo. Además comprob~ 

ron un contenido menor de col69eno en los casos de RPM, consid~ 

rando que la disminuci6n del col4geno era la causa y no la con

secuencia de la RPM y que era probable que esta disminuci6n del 

colágeno estuviera mediado por los estr6genos. 

Nakayama y colbs. (39), confirman la disminuci6n del col&

geno en la RPM, en el amnios, encontrando en partos pretérmino 

una concentraci6n de col&geno de 350;t 70 ug/mgr de peso seco de 

amnios1 mientras que en las membranas sin RPM era de 587.:t 84 ug. 

En las gestacione.s a término, la concentraci6n de col!geno sin 

RPM fue de 565 ;t 62 y con RPM era de 490 ;t 41 ug. Estos result~ 

dos no mostraron diferencias significativas. Este autor estudi6 

los diferentes tipos de col!geno a través del dodecil sulfato -

de sodio-electroforesis en gel de poliacrilamida en el amnios -

humano de mujeres embarazadas con y sin RPM, reconociendo los -

tipos l,III y V1 encontrando que la reducci6n del tipo III era 

causa de RPM particularmente en el grupo de pretérmino. 

Otros (3) no han visto estos cambios del colágeno. Varios 

autores (39) han sugerido que la fragilidad de las membranas C<?._ 

rioamni6ticas pueden deberse a la despolamerizaci6n enzim!tica 

del coUgeno. 
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Kanayama y cols. (40), han visto que a partir de la semana 

20 de gestación hay una disminución de la alfa 1-antitripsina y 

se incrementa la tripsina, la cual degrada al col4geno tipo III 

tambi~n observaron una elastasa producida por los granulocitos. 

Asi pues, tanto una elevada concentraci6n de tripsina como de -

neutrófilos producidos por una infección cervico-vaginal pueden 

sugerirse como causa de RPM. 

Vadillo (70), cultivó fibroblastos en 11quido amniótico no~ 

mal de término¡ indistintamente de su edad gestacional, se obse~ 

vO un incremento notable en la inducciOn a producir colagenasa; 

ésta propiedad también se encontró en todos los fluidos de pa-

cientes con RPM. La capacidad para inducir la s1ntesis de cola

genasa no se observo en las muestras de embarazos postmaduros -

con 41 semanas o m4s. NingOn liquido amniótico mostró actividad 

colagenol1tica basal "per se". Adem4s, el Uquido amni6tico me!!_ 

tr6 una actividad inhibitoria sobre la preparación de colagena:

sa, pero los fluidos obtenidos de gestaciones m4s tempranas mo!!_ 

traron una actividad espec1fica inhibitoria mayor. 

Recientemente Evaldson (21) en Estocolmo, determinó la ac

tividad fibrinol1tica en muestras tomadas de los m4rgenes de 

las membranas rotas prematuramente y en el margen placentario -

de las mismas: asimismo tomó ambas muestras en un grupo control 

con membranas rotas espontáneamente a t~rmino. 

Las células amnióticas tienen la habilidad de concentrar el 

plasma en su citoplasma al estar dañadas (10). Evaldson preten

dió evaluar la actividad fibrinol1tica de ambos grupos, pero no 
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demostr6 diferencias significativas en ninguno de los m!rgenes 

de las membranas de ambcs grupos. Por lo que la relaci6n de la 

actividad fibrinol!tica en casos de RPM no se considera. Igual

mente no pudo demostrar relaci6n entre la infecci6n ascendente 

en el embarazo y un incremento en la actividad fibrinol1tica. 

(21) 

Burgos mantiene que una gran infecci6n ascendente puede d~ 

ñar el tejido corioamni6tico, produciendo una agreqaci6n de - -

plasma y el consecuente incremento de la actividad fibrinol1ti-

ca. (10) 

!barra y cols. (60) demostraron que el tratamiento de mem

branas fetales con lisolecitina disminuye la presi6n necesaria 

para romperlas. Como quiera, que el liquido amni6tico contiene 

lecitina, que por acci6n de la fosfolipasa A2 se convierte en -

lisolecitina, este puede ser igualmente causante de la RPM. Ad~ 

mas las cantidades de lecitina son abundantes en el embarazo a 

t~rmino. Se sugiri6 la disminuci6n de la presi6n necesaria para 

la ruptura al reaccionar la fosfolipasa A2 con la lec.itina del 

liquido amni6tico y convertirla en lisolecitina. A partir de e~ 

tos datos se tiende a especular que la lecitina y/o lisoleciti

na como compuestos tuvieron, significaci6n fisiol6gica. 

El hecho de que la prolactina producida por la decidua pu!!_ 

da influir disminuyendo las propiedades viscoel!sticas de las -

membranas fue propuesto por Ron y colbs. (57) mostrando valores 

de prolactina m&s elevados en el corion, en los casos de RPM 

que en el grupo control. 
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Teor!as Inflm.!'.!!_~?E.i~s. 

Diversas observaciones apoyan la hipótesis de que la infe~ 

ci6n de las v1as genitales maternas, frecuentemente pueden es

tar relacionada con la RPM antes de término. Se ha dicho que -

una inflamaciOn aguda de las nembranas placentarias es dos ve

ces más coman cuando la ruptura ocurre 4 horas antes del traba

jo de parto, que cuando rompen después de iniciado el mismo.(60) 

Perkins (52), realiz6 investigaciones que sugieren que la 

inflamaci6n de la placenta y de la membrana probablemente prec~ 

de a la rotura de membranas a pretérmino de 8 a 30l de los ca-

sos sin trabajo de parto. La duraci6n de la ruptura en la RPM y 

del trabajo de parto intensifican la frecuencia de inflamaci6n. 

La inflamac16n no est~ asociada con infecci6n puerperal al menos 

que el parto sea por cesárea. Este estudio abarc6 el an&lisis de 

todas las placentas de nacidos a pretérmino por el departamento 

de anatom1a patol6gica desde 1979 a 1987, en nlimero de 679 pa-

cientes; todas las cuales ten!an menos de 26 semanas de 9esta-

ci6n. De éstas el 46.1% (271) tuvieron RPM. Benirxhke y colbs. 

(52) también sostienen que la RPM está invariablemente asociado 

con una reacci6n inflamatoria en el. lugar de la rotura. 

Por otra parte es sabido que el feto es capaz de responder 

a· laºestimulaci6n antigenética a partir del 3 6 4 mes de gesta

ci6n, cuando ocurre el desarrollo del sistema inmunitario.(37) 

En una investigaci6n (60) de las inmunoglobulinas del cor

dón umbilical, Cederquist y colbs. demostraron que los valores 

de I g A e Ig M en el cordón eran netamen'te superiores a los V!!_ 
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lores del control. Existía una elevaci6n de la Ig A a las 12 y 

72 horas de la RPM. 

El primer punto sugiere que la infecci6n estuvo presente 

antes de la ruptura y pudo haber sido agente causal de la mis

ma. 

Ismail y colbs. (37) realizaron un interesante estudio, -

determinando los niveles de Ig fetales y maternas, en las pa-

cientes con RPM, pero sin evidencia cl1nica de corioamnionitis 

y evaluando la relaci6n entre estos niveles y la duraci6n de -

la RPM. Las concentraciones de Ig A, G y M se estudiaron en el 

suero del cord6n umbilical y en el de la madre con RPM prolon

gada. Adern!s se realizd el mismo estudio en un grupo control. 

Se establecieron en ambos grupos, dos subgrupos: a término (m~ 

yor de 37SA) y a pretérmino (menos de 34SA). En el grupo a té~ 

mino con RPM de 12 a 24 horas las Ig M y A maternas y las Ig G 

y A fetales, mostraron una elevacidn significativa. La eleva-

cidn de la Ig M en el cord6n era ligeramente elevada en ambos 

subgrupos pero no mayor que en los controles. 

En el grupo a pret~rmino, con RPM de 12 a 24 horas, s6lo 

la Ig A del cord6n ten!a elevaci6n significativa. Con tiempo s~ 

perior a las 72 horas, s6lo la Ig G materna ten!a elevacidn si~ 

nificativa, y permanecta elevada .. Las Ig M y A del cord6n tam-

bién tentan elevaciones significativas. 

Es razonable asumir que se requiere un cierto per!odo de -

tiempo para que el anticuerpo responda a diferentes infecciones 
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microbianas (bacteriüs, virus, clamidias .•• etc.), cuyos resu~ 

tados en la producci6n elevada de las Ig, se manifiestan con -

mayores niveles de Iq en la circulaci6n. Teniendo en cuenta e~ 

tos hallazgos, con elevaciones entre las 12 y 24 horas de la -

RPM de Ig M maternas y la Ig A en el cord6n, es concebible que 

la infecci6n esté presente incluso antes de producirse la rot~ 

ra de membranas aunque no sea clínicamente aparente. La infec

ci6n puede estar localizada en el sitio donde ocurrirá la rot~ 

ra, causando un debilitamiento de las membranas. 

Sbarra y colbs, (60), realizaron un estudio experimental, 

mediante el empleo de la reacci6n amnio-corion in vitre, estu

diando el efecto antimicrobiano del sistema per6xido de hidr6-

geno y un haluro en las membranas. Notaron que el amnios, co-

rion, decidua y macr6fagos placentarios poseen actividad pero

xidasa. Los tejidos recogidos de un embarazo seguido de parto 

vaginal, tienen una actividad peroxidasa significativamente 

m!s elevada que los recogidos durante la cesárea. También se -

sabe que muchas bacterias producen peroxido de hidr6geno. La -

peroxidasa unida al per6xido de hidr6geno y un haluro constit~ 

ye un sistema antimicrobiano poderoso que no solo es citot6xi

co, sino también capaz de romper por oxidaci6n enlaces pept1di 

cos y por lo tanto de romper las membranas. 

Pero, ¿qué microorganismos est4n relacionados con la RPM? 

Estudios realizados por diversos autores encuentran variables -

frecuencias. Creatsas y colbs. (14) encontraron que había anae

robios, especialmente B Fragilis y Peptostreptococos con mayor 
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frecuencia en mujeres con RPM, y aunque éstos var!an en el en= 

docervix en proporci6n inversa a la duraci6n de la gestaci6n, 

el aumento señalado por este autor era mayor que el atribuible 

a la edad gestacional. 

Otros investigadores han encontrado la asociaci6n de col~ 

nizaci6n de v!as genitales con estreptococos del grupo B, N g~ 

norreae, vaginitis bacteriana y Triohomonas vaginalis; pero e! 

tos microorganismos existen en el 50 al BOt de la poblaci6n de 

embarazadas, por lo que es posible que estos microorganismos -

tengan poca importancia. 

Otros (4) han encontrado una frecuencia netamente mayor de 

colonizaci6n cervical con e Trachomatis en pacientes con RPM -

comparadas con un grupo control de edad, paridad, edad gestaci~ 

nal, raza, nivel socioecon6mico, estado civil, zona de cuidado 

prenatal y uso de antibi6ticos 'similares. Se aisl6 Clamidia en 

el 44\ de pacientes con RPM en comparaci6n con el 15% del con

trol (p< 0.005). El gonococo se aisl6 en el l3t contra ningGn -

caso del control, (P< 0.02). Hubo una tendencia a .mayor coloni

zaci6n con estreptococos del grupo B, pero sin significancia e~ 

tad!stica. Es de inter6s la observaci6n que hacen los autores, 

de que una vez controlada la presencia del gonococo y estrepto

coco del grupo B, el aumento de colonizaci6n por clamidias per

sisti6 siendo significativa, (p<0.005). 

En un trabajo realizado en 140 pacientes Newton C.4B) inte!!_ 

t6 examinar el efecto del estreptococo en el curso cl!nico y en 

el tratamiento conservador de la paciente con RPM. Se vio que -
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los pacientes con estreptococo de grupo B ten!an una ruptura 

más temprana de membrana y un menor per1odo latente. La infec

ci6n intraamni6tica y la endometritis fue más frecuente tam-

bién, con productos ~s p~queños y con tendencia a más infeccie_ 

nes. 

Uno de los puntos controvertidos en este tema es el si

guiente: ¿puede la actividad sexual causar RPM?, teóricamente 

el contacto sexual pudiera iniciar RPM por diversos mecanismos: 

1) bacterias del 11quido seminal, o secreciones vaginales, pue

den depositarse en el canal endocervical en_ contacto con las -

rrembranas fetales. La adherencia de bacterias y virus a los e~ 

permatozoides en algunos casos, pudiera facilitar el transpor

te a las membranas y el comienzo de la corioamnionitis. 2) Co~ 

tracciones uterinas estimuladas por el orgasmo, o la acci6n de 

prostaglandinas seminales pueden causar parto prematuro. 3) E~ 

zimas de 11quido seminal pudieran tener una acci6n t6xica di-

recta sobre las membranas. (55) 

Pero en general, es dif!cil sacar conclusiones acerca de 

la actividad sexual y la incidencia de RPM. Pugh y Fernández -

(1953) no lograron demostrar que influyera como causa de la 

misma, concluyendo que no es necesaria la abstinencia del acto 

sexual. Mills y colbs. en 1981 tampoco consiguieron demostrar 

la relaci6n entre RPM y el coito. (55) 

Un estudio que incluye 363 mujeres negras urbanas, sexua! 

mente activas en Durban, Africa del Sur, señal6 que los partos 

prematuros eran cuatro veces m!s frecuentes cuando había coito 
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reciente y cuando estaba infectado el l!quido amniOtico que -

cuando no hab1a esos factores (P<O.Ol), El uso de preservati

vos por 45.5% de esta poblsci6n hacia que el ntlmero de infec-

ciones de liquido amniOtico fuera casi tan bajo como en las P!!. 

cientes vigiladas que se hab1an abstenido de coito. Las que 

utilizaron condones no hab!an sido elegidas al azar, y, como -

sugieren los autores, tal estudio sería Otil a fin de estimar 

el valor de los preservativos para evitar la infecciOn (27). 

- RelaciOn con el cerclaje istmico-cervical 

Existe también un lugar para la incompetencia cervical en 

este tema, pues es sabido que un cervix dilatado expone las 

membranas directamente a la flora vaginal predisponiendo a la 

corioamnionitis y a la RPM. Por otro lado en bastantes ocasio

nes las membranas se rompen al intentar colocar un e~rclaje 

cervical. El material de sutura puede actuar como cuerpo extr!!. 

ño induciendo contracciones y una respuesta inflamatoria local 

que sirve como asiente a una infecciOn. Esto puede afectar al 

corioamnios pr6ximo y producir la rotura de membranas. Ahora -

bien ¿no podr1a una infecc16n subcl!nica producir dilatacidn -

cervical que di6 origen al cerclaje? Se comprende que si esto 

es cierto, estas mujeres tienen un mayor riesgo de rotura de -

membranas. Otra de las causas de RPM por medio invasivos es la 

amniocentesis, aunque es una frecuencia muy baja, como la pre

sentada por Gold (28) de l.2•. 
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- Teor!as Genéticas 

Ultimamente los genetistas han comenzado a participar en 

los casos de RPM, cuando ésta ha ocurrido en varios embarazos 

sucesivos. Datos recientes acerca de una deficiencia especifi

ca del colágeno en· los embarazos afectados de RPM confirmar!an 

la idea de que un defecto intrínseco de las membranas es causa 

de RPM, al menos en algunos casos (39). Debe de considerarse -

la amniocentesis como ayuda para diagn6stico y tratamiento. Si .. 

se obtiene liquido amni6tico, se utiliza para el an4lisis de 

fosfol!pidos, tinci6n de Gram y cultivo bacteriano: as! como -

además pueden hacerse cultivos celulares para análisis cromos~ 

micos. Una amniocentesis precoz o genética puede ser Gtil para 

vigilar y aconsejar, aun cuando los resultados no tienen valor 

para tratar el embarazo que se está estudiando (13). Se han -

identificado anormalidades específicas de la colágena en algu

nos tipos de s!ndrome de Ehles-Danlos: probablemente el colág!!.. 

no anormal sea la causa de la mayor RPM en estos tipos. Por 

tanto la gran frecuencia de prematurez en los reci~n nacidos -

afectados y de transtornos se atribuye a que la fragilidad ge

neralizada de los tejidos conectivos serta compartida por las 

membranas fetales. Otro transtorno del tejido conectivo como -

s!ndrome de Marfan no manifiestan una relaci6n específica de 

la RPM, aunque tienen un gran peligro de disecci6n y rotura de 

aneurismas a6rticos. 

- Varios 

Como el colágeno es parte importante de las membranas debo 

de recordar que para la s!ntesis del mismo, son necesarios: 4c! 
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do ascórbico, cobre. Valores bajos de estos componentes, dan l~ 

gar a un debilitamiento de las membranas que pueden llegar a -

romperse. P.or otro lado, el zinc es un constituyente obligado 

del complejo zinc-polipéptido inhibidor bacteriano. La deficien 

cia de zinc pudiera original el fracaso del inhibidor bacteria

no para impedir una infección intraamniótica y por lo tanto la 

RPM. Adem&s las pacientes fumadoras tienen disminución del met~ 

bolismo de las prote1nas y disminuye los valores de amino~cidos, 

vitamina Bl2 y &cido ascOrbico. 

Es evidente que no existe una causa Onica de RPM, pues como 

hemos ido evaluando, causas como: la presión, el déficit vitam1-

nico, la infección, pueden ser el motivo¡ aunque tampoco debemos 

de olvidarnos de que es muy probable una combinación de factores 

que actOen sinergicamente. Sin embargo sea cual sea el primer -

mecanismo, el resultado es un adelgazamiento y degeneración de 

las membranas corioamnióticas, produciéndose un defecto local -

que dar& con la rotura de membranas durante el embarazo. 

La importancia de la RPM radica en tres razones fundament~ 

les: l) Si la presentación no est& encajada aumentan las posibi 

lidades de prolapso del cordón, 2) es probable que se inicie r! 

pidamente el parto y 3) existe un peligro evidente de infección 

intrauterina, si el feto permanece m&s de 24 horas desde la RPM 

a menos que se tomen las medidas adecuadas (55). 
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DIAGNOSTICO DE LA RPM 

- Cl1nico y ph 

La evoluci6n del diagn6stico, comienza con la confirmaci6n 

de la existencia de RPM. Una historia t!pica incluye un gran -

chorro de fluido por la vagina seguido de una fuga persistente. 

Pero esto s6lo es correcto en el 90% de los casos (2S). El exa

men f1sico a manudo revela un perineo hOmedo y el examen con e~ 

péculos generalmente descubre una colecci6n de l!quido en el -

fondo de saco posterior. Si la ruptura es prolon?ada a menudo -

s6lo se observa cierta humedad vagina-perineal. Ph ee habitual 

que en todos los servicios de urgencias se dispongan de tiras -

de nitrazina para el diagn6stico de la ruptura de membranas. E! 

ta prueba se basa en la determinaci6n de un pH alcalino, pues -

el pH vaginal oscila entre 4.S y S.S mientras que el del l!qui

do amni6tico acostumbra a estar entre 7 .o y 7 .s. Este método 

fue introducido por Baptisti' en 1938 (13, 16, SS)¡ y consiste -

en una tira de papel con tinte reactivo, el cual cambia de color 

dependiendo del pH de el flu!do examinado. Los cambios de color 

se comparan con la siguiente tabla standard (SS) : 

- membrana·s probablemente intactas: 

color amarillo pH S 

color amarillo aceituna pH s.s 

color Vt:?rde aceituna pll 6''' 

- membranas rotas: 

color azul verde pH 6.S 

color azul gris pH 7 

color azul oscuro pH 7 .5 
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se debe de tener cuidado en no aplicar el papel al cervix, 

asimismo cuando la cantidad de 11quido es pequeña el pH puede 

estar modificado por una mezcla de sangre y secreciones vagin~ 

les como reconoci6 el propio Baptisti (16, 55). Para Abe esta 

prueba con una ligera modificación en la t~cnica es correcta -

en un 98.9% de membranas rotas y en el 96.2% de mujeres con 

ellas intactas. 

- Formación de Helecho 

Se puede tomar adicionalmente una muestra del fluido y del 

fondo de saco posterior vaginal y untarla sobre una laminita y 

dejandola secar, deber1a de verse la t!pica hoja de helecho al 

microscopio. Es importante que el espéculo no esté lubricado y 

sea estéril (13). 

- Células Naranja. 

La presencia de 14nu90 y escamas anucleadas es prueba pos~ 

tiva. 116) 

Una gota de l1quido puede mezclarse con O.li de sulfato 

azul de Nilo dejandolo secar en un porta durante cinco minutos. 

La presencia de alguna escama fetal teñida de naranja, es prue

ba positiva al l1quido amni6tico (13, 16). 

- Prueba con colorante 

Una prueba invasiva, consiste en inyectar 5 ml de azul de 

Evans en la cavidad amniótica por amniocentesis. Si las membra

nas estan rotas aparecera en la vagina en 30 6 40 minutos (16) . 

Es obvio que todas las maniobras diagnósticas deberán realizar

se de modo que se reduzca al m1nimo la posibilidad de introdu--
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cir organismos pat6genos en la vagina o cuello uterino. 

- Prueba de Iannett~ 

Pruebas más modernas se han descrito, entre ellas la des

crita por Iannetta en 1984, utilizada por Achiotz (1) en Noru~ 

ga; la cual se basa en el calentamiento de material endocervi

cal para evaporar el agua durante 30 segundos, lo que deja un 

residuo blanco o gris si está presente el liquido amni6tico 

(positivo) y si no lo hay o es muy poco el residuo se vuelve -

marrón o negro debido a las proteínas del moco (negativo). El 

test de evaporación es simple, r~pido y barato. Lo más pronto 

que se comprob6 la eficacia fue a partir de las 26 semanas. 

Una desventaja del test es la posible contaminaci6n con secre

ciones vaginales que pueden confundir los resultados. Una pos~ 

ble soluci6n a esto ser!a recoger una cantidad suficiente de 

liquido, pero a veces es dificil. Por otro lado la gama de co

lores intermedios entre los considerados positivos y negativos 

dan lugar a interpretaciones err6neas. Por lo tanto el autor -

aconseja complementar el estudio con otros tests vaginales pa

ra asegurar la positividad del mismo. 

A Achiotz el test le di6 un coeficiente de verdaderos po

sitivos del 89.5%1 un coeficiente de 10.5% de falsos negativos 

y del 100% de verdaderos negativos. 

- Oetecci6n de Alfafetoproteina en el liquido arnni6tico 

La alfafetoproteina (AFP) es importante en la vida fetal 

y est! presente en elevadas concentraciones en la circulacidn 

fetal. El liquido arnni6tico siempre contiene altas concentra
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cienes de AFP con un nivel m&ximo a las 12-14 semanas de emba

razo. Debido a la divisi6n fetal, el s·uero materno contendr& 

unas muy bajas concentraciones de AFP con un nivel m&ximo en 

el principio del tercer trimestre. 

- Latex y R.I.A. 

Un nuevo test de aglutinaci6n de latex por AFP se introd~ 

jo en Suecia en el Karolinska Hospital de Estocolmo (33) proc~ 

dente de Suiza con la fama de tener una alta sensibilidad y es 

pecificidad. La orina y el suero materno no interfiere con el 

text, ni la secreci6n vaginal ni el l!guido seminal. Hjertberg, 

compar6 los resultados obtenidos con el indicador de pH. La -

sensibilidad del test del pH fue del 96%; la del latex test r~ 

sult6 menor del 15%, En el RIA la sensibilidad fue del 74%. 

Las especificidades fueron del 80% y 90% respectivamente. Este 

estudio indica gue cuando la historia de la paciente y el pH -

vaginal indican RPM, el test de aglutinaci6n de latex es de d~ 

doso valor, El test de RIA no es de uso pr~ctico. La diferen-

cia entre el test de pH y el RIA es gue el primero es más di-

recto sin diluyentes de la prueba. 

VALORACION DE LA EDAD GESTACIONAL Y DEL ESTADO FETAL 

- ill!!.!.SE. 
Una vez que se ha confirmado el diagn6stico de RPM, el si-

guiente paso es saber "¿cu&l es la edad gestacional?". Esto 

obliga a revisar los datos de historia menstrual, evaluaci6n 

del tamaño uterino temprano, fechas de los tests de embarazo y 

evaluaciones ultrasonogr&ficas. 
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Un buen indicador de la edad gestacional es la historia 

menstrual: fecha de la Gltima regla. 

- Ultrasonograf1a 

Para algGn autor (25) un examen con ultrasonido en el mo

mento de la evaluaci6n inicial de la paciente con RPM es impo~ 

tante y ayuda a confirtrar el dia9n6stico, evaluar la presenta

ci6n fetal y descubre hallazgos inesperados tales como gemelos 

o anomal!as cong~nitas. Es muy importante en aquellas historias 

menstruales de escaso valor, como en los casos de reglas irre

gulares, pacientes con mala memoria, o que recientemente se h~ 

yan interrumpido los anticonceptivos orales, lo cual hace que 

el primer d1a del Gltimo per1odo menstrual tenga poco valor p~ 

ra determinar la edad gestacional. 

Conviene recordar que la determinaci6n de la edad gesta-

cional segGn Vuillard y Taboury (73) se realiza frecuentemente 

entre las 8 y 12 semanas de amenorrea, midiendo la longitud 

cráneocaudal, cuyo error es de.:!:_ 3 d1as •. ~s adelante, se ob-

tiene por la medici6n del di4metro biparietal, completada por 

la del di!metro abdominal y del f~mur. La posibilidad de error 

aumenta al avanzar el embarazo, siendo de 2 semanas de las 27 

a las 32 SA y de 3 semanas de aqu1 en adelante. Teniendo en 

cuenta ~sto, es preciso el efectuar dos mediciones del di4me-

tro biparietal con tres semanas de intervalo para determinar -

mejor la edad gestacional. El trazado que une estos dos puntos 

permanece en condiciones normales paralelo a la curva de cree~ 

miento de referencia. Su desviaci6n por encima o por debajo 

permite precisar el error en la edad gestacional. 
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Ahora bien, en presencia de RPM la medida del diámetro bi . -
parietal puede ser inexacta (8, 25, 31). Una imprecisa evalua-

ci6n de la edad gestacional y el estimado peso fetal nos llev~ 

r1a a unas bases imprecisas para el tratamiento obstétrico. 

Hadlok (51) propone el uso del 1ndice cefálico para medir 

el diámetro biparietal y evitar posibles errores debidos al t! 

po de cabeza anormal que afecte al diámetro biparietal, pero -

se basan en embarazadas con membranas intactas. O'Keefle y 

colbs. (51) analizan el 1ndice cefálico en 100 pacientes con -

RPM, con embarazos comprendidos entre la 28 y 34 semanas de -

amenorrea. Calcularon un 1ndice cefálico anormal en 45 pacien

tes, y todas ellas ten!an un 1ndice cefálico mayor de 86t y se 

los considero braquicefálicos. En estos fetos, 39 ten!an pre--

sentaci6n cef!lica, 4 de nalgas y 2 transversa. El adecuado v~ 

lumen amni6tico (~ 2 cm) estaba presente en el 74\ y ausente -

en el 26\. El di!metro biparietal; frontooccipital y la circll!!_ 

ferencia craneal fueron analizadas por el test de acuerdo con 

la presentaci6n, 11quido amni6tico, presentaci6n del parto o -

no y duraci6n de la rotura previa a la admisi6n para determi-

nar si hay diferencias entre ambos grupos. El estudio mostr6 -

una diferencia significativa del diámetro biparietal por la 

presentaci6n y la presencia o ausencia del 11quido amni6tico, 

cuando la edad gestacional fue igual en ambos grupos. Para sa

ber si las medidas se deb1an a problemas técnicos, los compar~ 

ron con otros concluyendo que no hab1a error y sus medidas - -

eran exactas. Estos datos suponen el concepto de que con RPM -

la pelvis tiende a moldear la cabeza fetal en posici6n de vér-
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tice· en un estado braquicefálico, este error tendería a causar 

una-estimaciOn de la edad gestacional y peso fetal mayor que 

en l;t edad actual. En este estudio un indice c-efálico normal 

no predice un manejable diámetro biparietal además de una pr~ 

dicción inexacta de la edad gestacional por ultrasonido, que 

puede acompañar tanto a ·un indice cefálico normal cono anor--

mal. Ni el parto, ni la presentaci6n fetal, ni el volumen de 

l1quido amniótico, ni la duración de la rotura previa a la a~ 

misión tienen un efecto predictivo en el 1ndice cefálico ni -

en la medida del diámetro biparietal. Concluyen los autores -

sugiriendo que en estos casos otras medidas como la talla fe-

tal, las circun!erencias de la cabeza y agdornen y la longitud 

del fémur, son más fiables·para valorar la eaad gestacional. 

La· interpretación de ·1as medidas USG en estos casos es -

dif1cil, porque la prematuridad está asociada con un compro~ 

tido crecimiento fetal y las aceptadas curvas de ·crecimiento 

pueden estimar normal el peso fetal antes de término. Desafo~ 

tunadamente no está claro si el feto sólo parece ser más pe-

queño debido a la compresión o porque existe un crecimiento -

retardado o por ambos. Sidney Bottons y colbs. (8) realizaron 

en 1987 un estudio con el pr'op6sito de facilitar una interpr~ 

taci6n cl1nica de los e'xsmeries de ultrasonido en pacientes 

con RPM, para clarificar los papeles de la edad gestacional, 

crecimiento fetal y los factores meo&nicos como determinantes 

de las medidas fetales.·· Estudiaron 397 pacientes, 26 de las -

cuales ten1an RPM ante~''d<!'ti!rmino, entre 26 y 36 semanas de 

·.. amenorrea. Examinaron el diámetro biparietal, el oocipitofro!:!_ 
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tal, la circunferencia cefálica, la circunferencia abdominal, 

la longitud del fémur, realizaron la estimaci6n del peso fetal 

(f6rrnula de Hadlock's), la medida máxima de la bolsa arnni6tica 

y la madurez placentaria. La medida de la bolsa arnni6tica re-

sult6 significativamente rnenor que en las que las tentan tnte

c¡ras. Además en el grupo con RPM a pretérrnino no se dernostra-

r~n diferencias significativas entre las medidas máxima de la 

bolsa y peso fetal o el resto de medidas fetales. Esto sugiere 

una relación más estrecha de la edad gestacional basada en ex~ 

menes pediátricos que en datos menstruales. La medida del diá

metro biparietal en el grupo que rompi6 membranas antes de t~~ 

mino era de -3mrn menor que la esperada para la edad gestacio-

nal y resultó ser igual en el grupo de membranas intactas, es

to nos da una P4 o .OS. El diámetro occipitofrontal fue el úni

co que no sufrió variaciones. Además la disminuci6n del diáme

tro abdominal en la RPM era más pronunciado que la de los diá

metros cefálicos. El grupo con RPM tuvo una frecuencia más al

ta de niños 11\Ss pequeños de acuerdo a la edad gestacional que 

el grupo control. Concluyeron que la interpretaciOn cl1nica de 

las medidas ultrasonogrSficas deber1an de considerar el incre

mento de la posibilidad de retrasos en el crecimiento en aque

llos fetos con RPM para evitar subestimar la edad gestacional 

y/o la desapariei~n del diagnOstico de retraso del crecimiento 

intrauterino. 

Reece y colbs. (56) han intentado proporcionar un rn~todo 

coadyuvante al medir el diámetro.transverso cerebeloso (DTC) -

en fetos con sospecha de crecimiento intrauterino retardado 
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comparándolos con los otros parfunetros biométricos antes cita

dos. Antes de la semana 24 el DTC medido en mil1metros es 

equivalente a la edad gestacional en semanas y después de es

ta fecha las curvas se aplanan ligeramente. Este estudio de-

rrostr6 que el DTC se mantiene inalterado aunque exista retra

so en el crecimiento intrauterino, en esta serie relativamen

te pequeña (19 p~cientes) no existieron ni falsos negativos ni 

_falsos positivos. El cerebelo se encuentra bien protegido de~ 

_tro de la cabeza fetal y se ha demostrado en animales de exp!_ 

rimentaci6n que este 6rgano es el Ultimo en afectarse por di~ 

rninuci6n en el flujo vascular, incluso después de que se afe~ 

te l~ corteza cerebral. 

Goldstein y colbs. (29) incluyeron entre sus r.edidas bi~ 

métricas la valoraci6n ultrasonogr!fica de la edad gestacio-

na l midiendo los centros de osificaci6n de la ep1fisis femoral 

distal y proximal tibial. Estudiaron 228 pacientes con edades 

gestacionales de 28 a 40 semanas. Cuando la ep1fisis femoral 

distal rnidi6 l 6 2 mm la edad gestacional fue mayor de 33 se

manas en el 87% de los fetos. Cuando rnidi6 3 6 m!s mm la edad 

era mayor de 37 semanas en el 84t de los fetos. 

La ep1fisis tibial proximal no fue visualizada antes de 

las 34 semanas. Cuando midi6 de l a 2 mm la edad gestacional 

fue mayor de 37 semanas y 3 6 m!s mm la edad gestacional era 

mayor de 38 semanas. 

La medici6n de la altura del fondo uterino tiene un va

lor limitado para estimar la edad gestacional, debido a la V! 

riaci6n de la posici6n fetal, la forma de la pelvis, el esti
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lo del examen y el volumen de la vejiga. 

Un peso estimado cl1nicamente es demasiado impreciso y 

aventurado, aunque sirve cuando difiere mucho de la estima-

ci6n de la edad gestacional. Esto obliga a reconsiderar la -

situaciOn: ¿hay un embarazo mGltiple? ¿existe macrosom1a? 

¿crecimiento intrauterino retardado? ¿hay polihidramnios? ¿o 

un error de c!lculo? 

- Evaluaci6n del liquido amni6tico 

En los grupos de cierta edad Qestacional puede ser co-

rriente la evaluación del liquido amniótico por la evidencia 

de la madurez pulmonar fetal. Garite y colbs. (25) realizan

do amniocentesis tomaron muestra del liquido amni6tico, de-

mostraron que los pacientes entre 30 y 35 SA con una tasa de 

lecitina/esfingomielina de l.8:1, en s6lo dos casos hubo un 

leve s1ndrome respiratorio, demostrando la madurez pulmonar 

del resto de 63 pacientes. 

Si no se puede tomar l1quido por v1a transabdorninal se 

puede coger la muestra por v1a vaqinal, en este caso el par~ 

metro m!s fidedigno es la fosf atidilglicerol en liquido amni~ 

tico recogido por la vagina, s6lo dos productos hab1an tenido 

síndrome de deficiencia respiratoria. En 11 casos no se deme! 

trO el fosfatidilglicerol y tres recién nacidos sufrieron si~ 

drome de dificultad respiratoria. Los autores concluyen que 

la demostraci6n del fosfatidilglicerol da mucha seguridad re! 

pecto a los problemas de inmadurez pulmonar en el feto, aun

que su ausencia no implica su desarrollo (75). 
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Spinnato (66) en Tennesse tom6 muestra del liquido amni~ 

tico por via transvaginal o por arnniocentesis, valorando la 

madurez fetal por el 1ndice de lecitina/esf1ngomiel1na (L/E) 

con valores de dos o m~s y por el Lumadex-foamstability -

index (FSI) de 47 o m~s. Las pacientes eran en gran mayor1a 

de raza negra y de bajo nivel socioecon6mico. Las 135 pacie~ 

tes del estudio ten1an una edad gestac1onal de 26 a 35 SA. 

Todos evolucionaron espont~neamente y sin intervenci6n medi

camentosa. El test de madurez fetal fue positivo en el 94% -

de las pacientes y negativo en el 6% estando éstas en el gr~ 

po de 26 a 33 SA. El autor comprobó la madurez fetal en to-

das las pacientes del grupo de m.1s de 33SA, donde ningGn re

cién nacido tuvo problemas de distres respiratorio. 

Sin embargo la validez del empleo de muestras vaginales 

de 11quido amniótico para analizar los 1ndices de madurez 

~ulmonar fetal ha sido cuestionada, pues la muestra puede e! 

tar diluida por secreciones va~inales o contaminada por san

gre y células epiteliales. La tasa de lecitina-esfingomieli

na obtenida del 11quido amniótico en la vagina no guardaba -

relación con la tasa obtenida de la bolsa amni6tica (15). 

Schneider y colbs. (61) recogieron 10 ml de l1quido am~ 

ni6tico por amniocentesis en 19 mujeres con gestación a tér

mino y treinta minutos después de realizar amniotom1a otros 

10 ml de la vagina. Realizaron el an~lisis de polarización ~ -

fluorescente- del l1quido obtenido. Esto mide la microviscos! 

dad de 11pidos de las células, membranas y liposomas. El pré_ 

cedimiento requiere una mezcla de 0.5 ml de l1quido omniOti-
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co y una exploraci6n de hidrocarburos DPH !l, 6 difenil 1, 3, 

S hexatriene) • Los resultados son determinados por polariza

ci6n fluorescente. La pz·ueba dura 45 minutos. Los resultados 

de una polarizaci6n fluorescente de menos de 0.336 relaciona 

con un 1ndice de lecitinaesfingomielina de más de 2 y la 

ausencia de s!ndromes de dificultad respiratoria. El 79% de 

las pacientes tuvieron un valor de polarización fluorescente 

mayor en el l!quido vaginal que en la bolsa amni6tica. Ning~ 

na de ellas estaba contaminada. Las muestras teñidas de san

gre no mostraron ninguna relaci6n consistentes con las mues

tras del 11quido amni6tico de la bolsa y no deberían de usar 

se para evaluar la madurez fetal. Sin embargo, el autor rec~ 

nace que una duraci6n prolongada de contacto con la vagina -

del 11qu1do amni6tico puede alterar la realidad de este m!!t~ 

do. Adem!s debe de utilizarse este m~todo en embarazadas pr~ 

t~rmino con RPM donde ser1a realmente Otil. 

Está claro que la controversia sobre la validez de las 

muestras vaginales persiste entre los diversos autores. Re-

cienternente Shaver, Spinnato y otros (62) realizaron un estu 

dio prospectivo en conjunto para comparar las medidas de fo~ 

fol1pidos a partir de muestras de 11quido amni6tico obteni-

das vaginalrnente con aquellas obtenidas transabdominalmente 

en pacientes con RPM entre 26 y 35 SA. El perfil de los fos

fol1pidos se obtuvo en todas las muestras con el uso de cro

matograf1a 11quida de alta funci6n. La relaci6n lecitina-es

fingomielina, fosfatidilglicerol, fosfatidilinositol, fosfa

tidiletanolamina, fosfatidilserina y lisolecitina se analiz~ 
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ron para determinar el efecto de la contaminaci6n vaginal. 

Usando el método estad!stico de la "t" sólo la lisolecitina 

obtuvo resultados estad1sticamente significativos en lo que 

respecta a su afectaci6n por la contaminaci6n vaginal. La v~ 

loraci6n de fosfol1pidos en el 11quido obtenido por la vagi

na en pacientes con RFM parece ser un fiel y cre1ble método 

para p'redecir la madurez pulmonar del feto, en claro contra~ 

te con lo opinado por Dombroski y colbs (15) en el estudio -

antes señalado. 

Movimientos Respiratorios _;·¿~2~.!. 

Por otro lado Blott y colbs. f7). estudiaron los movimie!:!_ 

tos respiratorios fetales por ultrasonidos en 11 pacientes -

con RPM con edad gestacional menor de 30 semanas. En cinco -

productos que se visualizaron los movimientos respiratorios 

todos sobrevivieron en las siguientes condiciones: uno tenia 

funci6n pulmonar normal, tos otros cuatro presentaron insuf~ 

ciencia respiratoria que requiri6 respiraci6n asistida dura!!_ 

te dos semanas. El resto de los infantes mostraron datos de 

inmadurez pulmonar y presentaron al nacimiento u.~ marcado 

síndrome de insuficiencia respiratoria con prolongados per12_ 

dos de apnea y con persistencia del conducto arterioso e hi

poplasia pulmonar demostrada por necropsia. En ~stos nunca -

se pudieron demostrar movimientos respiratorios por ultraso

nido. 

En otro estudio prospectivo realizado en USA por Asko y 

colbs. (5) en pacientes con edad gestacional de 34.7 SA en-

centraron movimientos respiratorios en el 90% del grupo con-
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trol, y en el 65% del grupo con RPM que no tenía complicacio

nes, mientras que el grupo con complicaciones los mostraba en 

el 38%. Para determinar la influencia de la edad gestacional, 

hicieron dos subgrupos en el grupo sin complicaciones, uno 

con 37 SA o más y el otro con menor, encontrando que la inci

dencia era id~ntica en a~hos subgrupos (65%). Observaron un 

bajo peso en los recién nacidos del grupo con complicaciones. 

Y una incidencia de oligohidramnios del 31% en oposici6n al -

19% de aquellas pacientes sin complicaciones. 

- La Cardiotocograf1a 

El síndrome de distresa pulmonar fetal, es significativ~ 

mente rn!s coman en las pacientes con RP!-1 a pretárrnino que en 

aquellas donde hay trabajo de parto antes de t~rmino, como d~ 

mostr6 un estudio realizado por Moberg, Garite y Freeman (43). 

Adem!s, la mayor1a de los registros cardiotocogr!ficos demue~ 

tran datos debidos a la compres16n del cord6n umbilical en el 

76% de los casos, este problema se acentOa en aquellas pacie~ 

tes donde el oligohidramnios es severo. La tasa de ces!reas -

estaba elevada por este motivo. 

TambiAn (67) encontr6 desaceleraciones variables en 65 -

de 90 pacientes con RPM y de ellas sOlo 24 ten1an circular de 

cordOn. 

Por tanto es especulable que la alta incidencia de desa

celeraciones variables se deba a la falta del efecto protector 

del liquido amni6tico. 

En otro estudio (30), se compararon el parto de 17 muje

res con franco oligohidramnios con 22 pacientes con liquido -
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arnniOtico adecuado, ambos grupos eran pret~rmino. Los resulta

dos no encontraron diferencias significativas en cuanto a edad 

materna, qravidad, dilataci6n cervical, uso de esteroides, to

col1ticos, tasa de cesáreas e intervalo entre la ruptura y el 

parto. Pero la edad gestacional en el momento de la rotura era 

más avanzada en las pacientes con cantidad de liquido adecuado 

al compararlo con las que tenfan oligohidramnios severo. 

El volumen de liquido amni6tico fue evaluado por Vintzi

leos y colbs. (72) por ultrasonido en 90 pacientes con RPM sin 

trabajo de parto. Encontraron que el grado de oligonidramÍlios 

estaba relacionado con el parto, como se refleja por la prole~ 

gaci6n del embarazo, las desaceleraciones variables por com-

presi6n del cord6n registradas por cardiotocografia, el indice 

de ces!reas, distress fetal e infecci6n fetal junto con. el in

dice ·de irortalidad perinatal. Esto sugiere un parto desfavora

ble a· las pacientes con oligohidramnios. 

Debido a este tipo de problemas por la falta de liquido .

amni6tico. Niyazaky y Taylor (42) pensaron que la amnioinfusi6n 

de soluci6n salina en corto plazo, puede ser ben~fica para el 

tratamiento de las desaceleraciones variables, una vez que ap~ 

rezcan. Nageotte y colbs. (46) estudiaron un grupo de pacien-

tes durante un año. Las pacientes que recibieron la amnioinfu

si6n, tuvieron una disminuci6n en la incidencia y severidad de 

las desaceleraciones en el primero y segundo periodos del par

to. El pH de la arteria umbilical y de la vena fueron signifi

cativamente m!s bajos en el grupo control (no tratado). Resul

tando m!s significativa en la arteria que en la vena por raza-
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nes 16qicas, El qrupo control tuvo una tasa de ces~reas del -

22% en comparaci6n con el 3% del grupo tratado. 

¿COMO VALORAR EL CERVIX EN LA RPM? 

Una de las prequntas que el obstetra y en especial los rné 

dices residentes se hacen a menudo es: ¿HAY QUE EXAMINAR EL 

CUELLO?, Es obvio que el examen digital del cervix brinda una 

informaci6n atil acerca no s6lo del estado del cervix sino ta!!!_ 

bi~n de la presentaci6n y posici6n. Sin embargo origina un 

cierto aumento del peligro de infecci6n, pues puede llevar mi

croorqanisrros de la vagina al conducto cervical e incluso al 

segmento uterino. Ademas la informaci6n obtenida puede determt 

narse facilmente por las maniobras de Leopold y por estudio 

ultrasonoorafico. Poco importa que la presentaci6n esta a una 

u otra al tura, que la dilataci6n sea de "x" cent1metros y que 

el cuello estd mas o menos borrado. 

Munson y colbs. (45), realizaron una comparaci6n entre el 

examen diqital y el visual con es~culo en 133 pacientes. valo

radas por internos, matrona y residentes del hospital, supervt 

sados por el obstetra de base. Los resultados sugieren que las 

evaluaciones cervicales con espejos, en las pacientes con RPM 

son adecuadas, y que se relacionan con el examen digital. El 

autor sugiere, que la evaluaci6n del cervix con espejo es su

ficiente. 

En resumen, es opini6n generalizada entre los diversos -

autores (13, 16, 25, 55) que el tacto no esta justificado ha~ 

ta el momento en que el parto sea inevitable e inminente. 
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¿COMO EXCLUIR UNA INFECCION AMNIOTICA? 

Un punto importante es excluir una infecci6n amniótica: 

fiebre, líquido amni6tico fétido, alteraciones de la fórmula -

hem~tica y taquicardia en la madre y desaceleraciones tempra-

·nas y tardías en el feto (13). Como regla general la presencia 

de fiebre mayor de 38°C, con ausencia de otra causa aparente -

es necesaria para el diagn6stico de corioamnionitis (25). Si -

esto se confirma• el parto y los antibióticos son el plan · de 

tratamiento independientemente de la edad gestacional (13,16,25,55) 

Debido a la momobimortalidad fetal cuando se produce co

rioamnionitis y ya se ha producido fiebre, serta deseable que 

pudiese hacer el diagnóstico con cierta seguridad antes del -

inicio de la fiebre y que la paciente diese a luz en ese me-

mento, especialmente en aquellas edades gestacionales donde el 

neonato alcanza una tasa de supervivencia superior al 90%. 

- Hemograma 

Como sabemos, los signos clínicos de la coriamnionitis -

ocurren como Oltima manifestacidn mientras que las medidas 

standard del laboratorio son de uso limitado pues el ·embarazo 

induce cambios muy notables en la mayoría de los parAmetros. 

Sin embargo (13), hay que sospechar una corioamnionitis cuando 

el recuento de leucocitos muestre cifras superiores a 12000, 

las bandas superen el 20%, la velocidad de sedimentaci6n glo

bular sobrepase los 60 mm a la primera hora. A las modifica-

cienes producidas por el embarazo en estos par!metros se aña-
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los producidos por el trabajo de parto y la administraci6n de 

corticoesteroides. 

- Prote!na e reactiva 

Una elevaci6n de la prote!na e reactiva (PCR) ha sido pr~ 

puesta COITO un indicador temprano de la infecci6n en la RPM. 

En un estudio de 100 pacientes con RPM con edad gestacional e~ 

tre 26 y 35 semanas, Ismael y colbs. (36) encontraron que la 

corioamnionitis cl!nica estuvo presente en 18 y la histol6gica 

en 63. En 16 la corioamnionitis se diagnostic6 de ambas formas. 

Utiliz6 diversos parametros de laboratorio para la identifica

ci6n de la 1nfecc16n. La determinaci6n de la PCR fue la prueba 

más sensible (82%) seouida de la presencia de fiebre (56.1%) y 

del recuento de células blancas (47%), la taquicardia fetal 

fue el peor indicador (22%). Al tener en cuenta las especific! 

dades de estos tests, se encontr6 que la PCR fue la menos esp~ 

c!fica, aunque era alta (81.8%), siendo la más alta la fiebre 

materna y la taquicardia fetal ambas con 97%. La presencia en 

este estudio de corioamnionitis histol60ica en el 63% de las -

placentas prende una luz en la incidencia de la infecci6n sub

cl!nica, como factor contribuyente en la etiolog!a de la RPM. 

El autor encontr6 la PCR como de gran valor para el tratamien

to conservador en la RPM. 

Otro estudio realizado en Carolina del Norte por Ernest -

(20), sobre 104 pacientes, de las cuales 45 ten!an trabajo de 

parto en pretérmino y 59 RPM antes de t~rmino. 

Realizaron series de mediciones con PCR por medio de la -
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aglutinaci6n del latex y nefelon~tria con Laser. El rn6todo del 

latex, simple y barato parece comparable al m~todo del laser -

en la predicci6n de morbilidad infecciosa y puede ser usado 

clinicanente. Valores elevados de PCR antes del parto predecia 

morbilidad infecciosa en s6lo de 8 a 29% de las pacientes y se 

eleva al 18% de pacientes con infecciones severas que tienen -

la PCR normal antes del parto. 

Un estudio australiano (49) recientemente confirm6 una 

asociaci6n significativa entre la elevaci6n de la PCR y los e~ 

tudios histol6gicos. Se dernostr6 que un aumento de la PCR pre

cede a los cambios de los diversos par!metros de laboratorio -

antes comentados. Sin embargo vieron que hay que suqerir nive

les de corte rn!s altos de 40 rng/rnl que dernostr6 un 100% de pr~ 

dicci6n positiva y especificidad. 

Pues con valores con limite superior en 30 6 35 mg/l en -

la Oltima torna para PCR antes del parto, era 90 y 95% especif! 

ca y 88 y 92% corno valor predictivo positivo para la infecci6n 

respectivamente. 

Existe pues una clara controversia para aceptar este par~ 

metro como una medida confiable para diagnosticar precozmente 

la infecci6n de las membranas, ya Farb y colbs. (22) años atrás 

habían encontrado que el nivel de PCR no era v!lido corno test 

patognom6nico. Actualmente el Instituto Dexeus (13) le da poco 

valor a las elevaciones de PCR por si existe din!rnica de m!s -

de seis horas. 

Un estudio realizado por Gonik y Bottons (30), comparando 

un grupo con oligohidrarnnios severo y otro con cantidad adecu~ 
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da de 11quido arnni6t!co, encontraron que la corioarnnionitis 

cl1nica era m4s frecuente en el primer grupo, al igual que la 

endometritis postparto. Indican un riesgo triple para estas p~ 

cientes con franco oligohidramnios despu~s de la RPM de tener 

amnionitis y endometritis postparto. La incidencia de seosis -

neonatal fue similar en ambos grupos. 

- '.1::1~¿.?~~.Y_ 5'~}..!=~.º .. §_e}_} ~qu~~? .. ª11l!'~~!!.E2. 

Garite y colbs. (24) describieron la amniocentesis para -

realizar la tinci6n de Gram y cultivo, en un esfuerzo para - -

diagnosticar la incipiente infecci6n intrauterina. Tuvo ~xito 

la amniocentesis en 49% de las pacientes con RPM y se descubri6 

una relaci6n entre la tinci6n de Gram y el cultivo. Como pre-

dictor de la infecci6n materna, la tinci6n de Gram fue del 87• 

respecto a la especificidad y 81% de sensibilidad. Se demostr6 

una significancia estad1stica entre el cultivo positivo y el -

desarrollo de corioamnionitis, endometritis e infecci6n neona

tal y s!ndrome de distress respiratorio. En Wisconsin (USA) 

Broekhuizen y otros (9) , realizaron un estudio retrospectivo -

para evaluar el valor predictivo y el uso cl!nico de la tinci6n 

de Gram en el l!quido amni6tico y su cultivo en el tratamiento 

de la RPM. Una significativa asociaci6n estad!stica se encontr6 

entre la tinci6n de Gram y la infecci6n anteparto, postparto y 

del neonato. La tinci6n de Gram tuvo un lOOt de sensibilidad y 

82t de especificidad como predictor de la corioamnionitis. Los 

cultivos del l!quido ten!an un 100' de sensibilidad y el 76% -

de especificidad como predictor de la misma. 
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Ninguna paciente bajo tratamiento expectante con tinción y cu~ 

tivo negativo desarrolló corioamnionitis. Hubo una baja inci--

dencia de falsos positivos y negativos que no tuvieron canse--

cuencia para las pacientes y sus neonatos. Los autores recomie~ 

dan la intervención basándose en resultados positivos a la ti~ 

ci6n de Gram. 

AC'l"'ITUD CLINICA 

-¿Qu~ riesgo es mayor prematu=.~dad o inf~~.::_~~!!_? Esta res

puesta de.termina si la situación del feto mejora dando a luz o 

inhibiendo el parto. La respuesta varía segOn la edad gestaci~ 

nal, según Garite (24), la prematuridad es la causa predomina~ 

te en la mortalidad perinatal, incluso la infección y otras 

causas tales como axfisia e inexplicable muerte fetal, todavía 

' son contribuciones sustanciales. Los tratamientos tienden a r! 

ducir la mortalidad causada por complicaciones de prematuridad 

y no debería de olvidarse al obstetra del resto de problemas -

procurando adem.ls no agravarlos. 

Aunque se ~ice que el "stress• de la RPM prolongada, ace

lera la madurez pulrnonar, lo cierto es que todavía faltan est~ 

dios que confirmen categóricamente tal suposición. 

- Aqu! surge otra pregunta: ¿~~~~~~ 

roides para acelerar la madurez pulmonar? Si uno analiza lo -

que se observa en la práctica cl!nica diaria, no cabe duda de 

que es una modalidad muy recurrida. Cuando la paciente esta·en 

trabajo de parto prematuro y con las membranas intactas parece 
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haber unanimidad. Pero su uso en pacientes con RPM su9iere un 

aumento de la morbilidad infecd.osa. Iams y colbs. (34) estu-

diaron el uso de hidrocortiDona y el tiempo del parto se com-

par6 con el tratamiento expectante de las embarazadas en un e~ 

tudio de 73 pacientes. Se compararon las incidencias de compl~ 

caciones maternales y neonatales, no había diferencia signifi

cativa en la incidencia del síndrome de distres respiratorio. 

Además, las madres que utilizaron esteroides tuvieron una ma-

yor incidencia de morbilidad febril postparto, con una tasa de 

23.7% en cornparaci6n con 5.7% en el grupo tratado expectante-

mente. Las pacientes que tuvieron ces~rea y recibieron estero~ 

des fue mayor el índice de infecciones. Dos hallazgos inesper~ 

dos en los beb~s de madres tratadas con esteroides tuvieron 

una mayor incidencia de una relativa leucopenia, con una dism~ 

nuci6n de las bilirrubina indirecta y disminuci6n en la dura-

ci6n de fototerapia. 

Lewis Nelson y colbs, (47) realizaron un estudio con pa-

cientes al azar en tres grupos en embarazos pret~rmino conRPM. 

Uno de los gxupos se trataba oon betimetasma y parto pteMturo, otzo par

to prematuro s6lo y otro con tratamiento expectante en pacien

tes en la semana 28 a 34 de embarazo. 

Las drogas tocol1ticas se usaron para tratar el parto ha~ 

ta las 24 horas habiendo transcurrido despuas de la primera d2_ 

· · M.s, de es.teroides de 24 a 48 horas de período latente. No habla 

diferencias si~ificativas en la edad materna, días de hospita

lización materna, s!ndrome respiratorio, sepsis materna o rutas 

de parto en los tres grupos. Tampoco había diferencias con res-
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pecto al reci~n nacido como peso al nacer, dias del niño en el 

hospital, incidencia o severidad de la membrana hialina o mue~ 

te del recién nacido. La sepsis neonatal aument6 en el grupo -

tratado con esteroides. 

Ghahan (23) encontró que en un grupo de pacientes de me-

nos de 34 semanas que fueron expectavivamente tratados, había 

una menor incidencia de síndrome distress respiratorio, morta

lidad y hemorragia intracraneal. 

Barret y Boehm (6) usando esteroides y agentes tocol1ti-

cos, con tratamiento en pacientes no infectados durante 72 ho

ras despu§s de la primera dosis de esteroides, se comparó con 

un tratamiento conservador sin esteroides. No hab!a diferen-

cias entre los dos 9rupos en cuanto a la prevalencia de s!ndr~ 

me de distress respiratorio, hiperbilirrubinemia, ductus arte

riousus, episodios de apnea y bradicardia, enterocolitis necr!:!_ 

tizante, mortalidad perinatal, sepsis materna o sepsis neona-

tal. 

Simpson y Harbert (64) compararon un grupo que hab!a reo~ 

bido betametasona con otro que no. Encontraron que la inciden

cia de complicaciones respiratorias fueron mSs altas para el -

grupo tratado con betametasona (26.6•1 comparado con el no tr~ 

tado Cll.11) que dieron a luz después de 48 horas de la RPM. 

Igualmente la sepsis neonatal fue mas alta en el grupo tr~ 

tado (21.3%) que en el control (9.2•1· La sepsis materna fue.

similar. En el grupo no tratado la incidencia de distress res

·.piratorio fue mayor para aquellos niños nacidos dentro de las 

48 horas (31.0\) que los nacidos después Cll.li). 
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ta del liquido amni6tico (25), 

Dorsten y colbs. (71) de la Universidad del Sur de Califo~ 

nia usaron el an4lisis de fosfol1pidos vaginales, el uso de co~ 

ticosteroides y tocolidis en parto era espont4neo o bien induc~ 

do ante las sospechas de corioamnionitis. Esta terapia prolong6 

la gestaci6n una media de 46 d1as. La corioamnionitis fue diag

nosticada en 5-2% y la infecci6n neonatal severa en el 8,5\ de 

los niños. El s1ndrome de distress respiratorio se produjo en 

el 12,8% de los neonatos, la mayor1a de los cuales (92.5%) tu

vieron una permanencia de 18.l d1a en el hospital. 

Garite y colbs. (26), estudiaron a 69 pacientes con RPM -

entre las 25 y 30 semanas de gestaci6n. A treinta y nueve se -

les realiz6 Otero inhibici6n con ritodr1na y el resto se mane

j6 espont4nearnente. El peso del recién nacido, la morbilidad -

infecciosa y la prematuridad; as1 como la morbilidad materna -

no tuvo diferencia significativa en ambos grupos. Estos auto-

res no pudieron demostrar el efecto benéfico de la Otero inhi

bici6n. 

- Valor de la Antibioticoterapia Prolif!ctica en la RPM 

Como ya se ha dicho; los principales problemas de la RPM 

son la prematuridad y la infecci6n. Cuando por la prematuridad 

hay que alargar el embarazo aumenta el riesgo de infecci6n, y 

por lo tanto surge una nueva pregunta ¿Se deber1an usar los a~ 

tibi6ticos profil4cticamente en el tratamiento de las pacien-

tes con RPM? 

Romero y colbs. (58) estudiaron un caso, donde demostraron 
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Morales y colbs. (44) realizaron un estudio prospectivo -

al azar para determinar el efecto de la administraci6n de des~ 

metasona en la incidencia de s1ndrome de distx·ess respiratorio 

en 250 pacientes con edad gestacional entre 28 y 33 semanas, -

complicadas con RPM. La incidencia del síndrome de distress 

respiratorio no baj6 por duraci6n de la ruptura de membranas -

en las 124 pacientes no tratadas. La mayor incidencia del s1n

drome se redujo desde el 51% al 25% por la administración de 

corticoides. Adem~s el grupo que recibi6 dexametasona tenia un 

reducido significado estadístico en la incidencia de hemorra-

gia intraventricular. No encontraron diferencia estadística en 

la sepsis materna o neonatal. 

Ante la ausencia de un bien definido beneficio y una pos!_ 

bilidad de riesgo aumentado de infecci6n el uso de corticoest~ 

roides en las pacientes con RPM a pret~rmino no puede recomen

darse (25, SS, 64). 

- Otra cuesti6n es si ¿se deberían emplear agentes tocol1 

tices en las pacientes con RPM con trabajo de parto a pret6r-

min21 Esto gira en dos diferentes problemas: ¿los agentes toe~ 

líticos prolongan el embarazo en tales casos o en tales cir-

cunstancias se aumenta el riesgo de infecci6n? Se sabe que to

dos los tocolíticos son menos efectivos en pacientes con trab~ 

jo de parto a pret6rm1no y RPM, que en pacientes con membranas 

intactas (16, SS). En caso de poder obtenerse algOn beneficio 

retrasando el parto un par de días podría intentarse la tocol!, 

sis. Cuando se usan en cualquier edad gestacional parece reco

mendable incorporar amniocentesis para excluir infecci6n ocul-
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que es imposible erradicar la colonización bacteriana en el lf 

quido amniótico a pesar de la administración de antibióticos -

por v!a parenteral a la madre. 

Un estudio realizado por Ogita y colbs. (SO) en Japón, 

donde intento determinar el mejor m€todo para la prevención de 

la infecci6n ascendente en el tratamiento de la RPM, antibi6t! 

cos tales como Latamosef sódico, cefaperazone s6dico y cefota

xina s6dica fueron introducidos directamente en la cavidad am

ni6tica en 64 pacientes con inducci6n de trabajo de parto con 

gestación a término. Utilizando cuatro cateteres, uno para in

troducir antibiótico y los otros para tomar muestra del liqui

do, Una dosis diaria de 100 mg o m~s es efectiva en la profil! 

xix en casos de RPM. Si la infecci6n uterina se sospecha se 

pueden utilizar 500 mg o m!s. 

Walls y Navarro (74), en un estudio reciente de 90 pacie~ 

tes con RPM, donde 30 fueron manejadas con 4 mill. de Penicil! 

na cada 4 horas en 3 dosis y 30 de manera expectante. SOlo una 

paciente con antibióticos. Concluyendo que es baja la probabi

lidad de infecciones en aquellos partos que se resuelven den-

tro de los primeros profilaxis o no de la infección. 

En resurren la opinión sobre la aplicación de la antibiot! 

:coterapia profil3ctica, entre los autores de libros de texto, 

.est4 dividido encontr!ndose opiniones a favor (13) y en contra 

(16, 25, 55). 

- Se debe deiar instaurar el parto de forma espont~nea, o 

debe estimularse el mismo? 

Como es sabido, el trabajo de parto en la mayor!a de las 
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pacientes con RPM aparece en una hora o d1as después de la ru~ 

tura. Cuando más temprana ocurre la ruptura en el embarazo ma

yor es el intervalo en general entre la ruptura y el inicio 

del parto. La media es entre 24 horas y una semana después de 

la ruptura. Si está a término el embarazo, la ruptura va segu~ 

da habitualmente del inicio del parto en 24-48 horas (16,25). 

Por lo tanto en aquellas gestaciones que se encuentran a térm! 

no con la RPM el inicio del parto no representa problemas. Si 

transcurridas 12-24 horas no se ha iniciado el trabajo de par

to espontáneamente, es opini6n generalizada que debe inducirse 

el mismo con oxitocina (13, 16, 25, 55). 

Si ésta fracasa debe programarse una cesárea segOn los 

mismos autores. Johnson y colbs. (38) vieron que después de 24 

a 48 horas de la ruptura hay un aumento en la mortalidad peri

natal de 10/10000 a 30-40/10000. Garite (25) recomienda la vi

g.ilancia biof1sica del feto y cllnico con parámetros de labor!_ 

torio en la madre, y si con esto se llegase a sospechar la in

fecci6n deber1a inducirse el parto inmediatamente. También re

comienda que en aquellas pacientes a las que se les induce el 

trabajo de parto se les permitiese un tiempo razonablemente ª!!!. 

plio (16 horas) para considerar la fallida, en la creencia de 

que de este modo se reduce el 1ndice de cesáreas. 

Danforth (16) sugiere la cesárea si no se ha iniciado el 

trabajo de parto en un plazo de cinco horas. En aquellas muje

res con cervix desfavorable para la inducci6n con oxitocina, -

el indice de cesáreas y partos instrumentables puede.estar el~ 

vado sobre todo en nul1paras; por lo que el tratamiento expec-
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tante sin estimulaci6n en pacientes con cervix desfavorable P'2.. 

dr1a estar justificado. 

- Uso de Oxitocina y prostaglandina, 

En un estudio conjunto realizado en Suecia y Singapur 

(59) donde participaron 303 pacientes con RPM a término, Des

pués de dos horas sin actividad uterina, se inici6 la estimul~ 

cidn con oxitocina. Se establecieron dos grupos de acuerdo a -

nuliparidad o multiparidad y dilataci6n cervical (menor de 2 -

cm o mayor o igual a 2 cm). Nul1paras con un cervix desfavora

ble a la adrnisi6n tuvieron una alta tasa de cesáreas (19.4%), 

en especial por fallar la estirnulac16n al trabajo de parto, lo 

que sugiere que una intervenci6n inmediata puede justificarse 

en este grupo. En cambio, la tasa fue de 3.6% en las nul1paras 

con 2 o rn!s cm de dilataci6n al ingreso y 4.2% en rnult1paras. 

No hubo diferencias respecto a la raza. Jhonson (38) report6 -

que la incidencia de RPM después de las 37 semanas era rn!s al

ta en la poblaci6n negra que en la blanca, pero esto no ocurr1a 

si el embarazo era pretérrnino. En los embarazos a término 7.6\ 

de las pacientes no blancas perrnanec1an sin dar a luz después 

de 48 horas, en la poblaci6n blanca el porcentaje era del 3.8\. 

Recientemente Granstrorn y colbs. (321 en Suecia realizaron 

un estudio oonPg E2 en presentaci6n de 6vulos vaginales de 3 111\l 

con lo que intentaron inducir el trabajo de parto en mujere• -

con embarazo a término y con un cervix desfavorable (valorado 

por test de Bishop modificado) y RPM. Estudi6 un grupo con 29 

pacientes nul1paras y otro con 32 mult1paras. Entre las 5 y 24 
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horas si el cervix estaba favorable y sin contracciones uteri

nas se añad1a oxitocina IV. Si seguía desfavorable se volvia a 

añadir un óvulo con 3 mg Pg E. El indice de cesáreas fue del 

7% en nul1paras y del 9% en mult!paras. Sin embargo la presen

tación en ovulo demostró necesitar más tiempo para disolverse 

y absorberse en comparación con el rápido efecto de la presen

tacHln en gel. 

Ekman y colbs. (19) estudiaron 20 embarazadas a término de 

nul!paras con RPM y cervis desfavorable. Al azar se dividieron 

en dos grupos a uno se les adninistró oxitocina IV y al otro 4 

mg de Pg E2 en la vagina. Sólo una mujer del primer grUP,O te-

n!a el cervix favorable a las 5 horas y hab!a dado a luz antes 

de 24 horas por seis de las que recibieran Pg E2 • Lo cual da -

una diferencia estad!sticamente significativa CP<:: 0.01). 

El grupo manejado con exitocina·necesit6 de cec!reas y 

5 extracciones con ventosa, comparada·s con las 2 extracciones 

con ventosa del grupo que utiliz6 Pg E2 en gel. Lo cual también 

es significativo estad1sticamente. NingOn recién nacido tuvo 

problemas con excepcic5n de dos niños con insuficiencia respira

toria leve en el grupo estimulado con exitocina. Por lo tanto, 

la aplicaciOn de la Pg E2 en gel es significativamente m!s efe~ 

tivo que la oxitocina IV para la preparacic5n y la induccic5n en 

embarazadas a término con cervix desfavorable y RPM. En conso

nancia con los hallazgos en mujeres con membranas 1ntegras. 

~El. cerclaje istmico-cervical, asociado a la RPM 

En ocasiones ocurre que la RPM se asocia a la colocacidn 

de un cerclaje, lo cual potencialmente complica el problema. 
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Un análisis realizado por Deast y Garite (18) de 44 pa-

cientes con RPM y cerclaje cervical. El cerclaje se retiró al 

momento de la admisi6n. Se compararon con un grupo control. No 

parece haber diferencia en el parto ni en el niño entre ambos 

grupos, El periodo de latencia desde la RPM hasta el parto no 

está afectado por la presencia o eliminación del cerclaje. No 

encontraron diferencias respecto a complicaciones infecciosas. 

Estos datos sugieren que la presencia del cerclaje en el mame~ 

to de la RPM no incrementa el riesgo de parto o infección a no 

ser que el mismo se retire pronto en los protocolos de trata-

miento. 

Goodlin (31), describe que 10 pacientes de 11 que se les 

hab1a realizado cerclaje tuvieron RPM, durando as1 desde l ha~ 

ta 14 semanas1 siendo los dnicos efectos adversos el parto pr~ 

t~rmino y el retardo del crecimiento. 

Para terminar, est! claro que la RPM es un problema com-

plejo, en especial ando se produce a pret~rmino, como lo~ 

tra una encuesta realizada por Capeles (11) a hospitales con -

programa de educación, y miembros de la sociedad de obstetricia 

perinatal de EEUU y Canadá: donde se vió la falta de consenso 

sobre el papel que desempeñaban y la frecuencia de los esterol 

des, an&lisis de sangre, estudio ultrasonográfico y la monito

rización fetal en el seguimiento de estas pacientes. 

Este complejo problema, resulta mejor enfocarlo como un -

conjunto de problemas sencillos que deben de resolverse simul

táneamente, A medida que se logre nueva información lo aquí e~ 

puesto debe someterse a revisión y nueva valoración. 
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P R O P O S I T O 

Ante la gran cantidad de estudios realizados sobre la RPM 

que ponen de manifiesto la diversidad de opiniones al respecto 

en sus diferentes facetas; surgi6 la idea de analizar qué suc~ 

d1a con dicha entidad en nuestro Departamento de Ginecolog1a y 

Obstetricia del Hospital Español de México. 

Se procedera a realizar un estduio estad!stico, con datos 

extra1dos de los expedientes de las pacientes atendidas por di 

cho Departamento: con el siguiente prop6sito: 

- Estudiar la frecuencia de la RPM y el momento del emba

razo en que ~sta se produce. 

- Analizar la posible relaci6n entre la RPM y algunas ca

racter1sticas maternas y fetales. 

- Estudiar la influencia de la RPM, sobre la evoluci6n 

del embarazo. 

- Analizar las repercusiones que sobre la madre tiene es

ta entidad, al igual que sobre el recién nacido. 

- Valorar la pauta asistencial seguida por nosotros en e! 

tos casos. 

Todo ello con el objetivo final, de lograr una situac16n 

estad1stica sobre el tema, para en un futuro, y segQn las in-

quietudes despertadas por los resultados obtenidos, proceder a 

proyectar trabajos prospectivos sobre las mismas. 
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MATERIAL Y METODOS 

Para el presente estudio se revisaron 1608 expedientes de 

pacientes atendidas de parto por el Departamento de Ginecolog1a 

Y Obstetricia del Hospital Español de la ciudad de México, entre 

el uno de enero de 1987 y el 31 de diciembre de 1988. Se eli-

gieron a 102 que hab1an tenido RPM durante la evolución de su 

embarazo; la cual se diagnostic6 por la observaci6n de salida 

franc~ de liquido amni6tico y la prueba de cristalización del 

mismo. Adoptamos la definición de RPM propuesta por el Colegio 

Americano de Ginecolog!a y Obstetricia, que la considera como 

aquella que ocurre antes del inicio de las contracciones uteri 

nas regulares que producen dilatación del cervix. No hacemos -

diferencia por tanto entre la ruptura prematura de membranas y 

la ruptura precoz de las mismas. 

Se estableció un grupo control, constituido por 103 pacie~ 

tes, cuyo embarazo curso sin RPM. Las cuales ten!an una paridad 

y edades gestacionales y maternas similares, con el objeto de 

que éstas no constituyesen un factor de sesgo al comparar las 

diferentes variables. 

Se analizaron las siguientes variables: a) antecedente de 

RPM o historia obstétrica, b) inicio del trabajo de parto, c)' 

finalización del embarazo, d) lapso de tiempo transcurrido en

tre la RPM y el nacimiento, f) indicaciones de ces&reas y de -

forceps, g) duración del primer per!odo del trabajo de parto, 

h) sexo del recién nacido, i) infecci6n materna y neonatal, 
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j) peso del reci~n nacido, k) Apgar al primero y quinto minuto, 

ll la patolog1a del neonato, m) manejo terap~utico aplicado a 

la madre durante el embarazo. 

Lo referente a la valoración del neonato, ésta fue rea'i'i

zada por el Departamento de Pediatr1a de la mencionada instit~ 

ci6n. 

El estudio estad1stico se realiz6 por el análisis de fre

cuencias, la "t 11 de Student y la prueba de coeficiente y corr~ 

laci6n lineal. 
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RESULTADOS 

Como ya se ha mencionado, se estableci6 un grupo control 

y un grupo de estudio, en~re los cuales no exist1an diferencias 

significativas (p >O. 05) en lo que respecta a edad materna, -

edad gestacional y paridad de las pacientes con el prop6sito -

de que las mencionadas, no constituyesen factores de sesgo al 

comparar las diferentes variables del estudio. 

En la tabla l, se muestra el analisis de la edad materna, 

observándose que las edades se encuentran comprendidas entre -

los 18 y los 41 años en ambos grupos. 

TABLA l 

Edad materna RPM CONTROL 

(n=l02) (n=l03) 

Media 29 .18 28.57 

oesv. standar 4.93 4.35 

Edad m!xima 4l 41 

Edad m1nima 18 18 

Tabla 1: An&lisis de edad materna 

Las edades gestacionales estaban comprendidas entre las -

21 y 41 semanas de amenorrea (SA), en el grupo con RPM, y en-

tre las 22 y 42 semanas de amenorrea cumplidas en el grupo co!!. 

trol. Esta variable se analiza en la tabla II. 
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TABIJ\ II 

Edad gestacional RPM CONTROL 

(n=102) (n=l03) 

Media 37 .os 37.48 

Desv. standar 3.31 3.62 

Edad m¿ixima 41 42 

Edad m!nima 21 22 

Tabla II: Analisis de la edad gestacional • 

. En lo referente a la paridad, en la tabla III, se muestra 

el analisis de frecuencias de ambos grupos en porcentajes. 

---------~----------------------------------------------------
TABLA III 

Paridad RPM CONTROL 

Primigestas 44. 9 44.66 

Secundigestas 32. 7 33 

Trigestas 12.7 12 .63 

Mils de tres 9.8 9.71 

Tabla III: ·Análisis de la paridad. 

En la siguiente tabla, se muestra el an4lisis de los por

centajes referentes a la historia obstétrica de las pacientes 

~2~~~-~~~~~!~~-------------------------------------------------
TABLA IV 

Historia PRM Cn~22) CONTROL Cn-35) 

' cn~32 .28) (61.40) 
Abortos 45.45 42.86 
Ces~reas 45 .45 51. 43 
Partos pre término 4 .55 5. 71 
Obitos 4.55 Tab1a-rv:Añ!lfs15-ae1a-------:-5-;-:----------------------------
historia obstétrica. . 



CO'Tl:) se pl.lede obser.ra.r los valores son muy similares entre a~ 

bes gr':.l?OS. 

Se revisó la frecuencia con que en el e~barazo previo al 

de e:ste estudio se hab!a presentado RPM, encontr.§ndose una frg__ 

cuencia del 8.92% en el grupo estudio y del 5.26% entre las p~ 

cientes del grupo control, porcentajes por lo tanto muy simil~ 

Veamos ahora el an~lisis correspondiente a las edades ge~ 

tacionales previas, del embarazo previo al del presente estu--

dio. (Tabla V). 

TABLA V 

Edad gestacional RPM CONTROL 

' ~ 33· SA 1.04 l. 94 
34-36 SA 2.09 1.94 
37-42 SA 48.97 45.64 

No gesta previa 4 7 .93 44.66 
Desaparecido 5.88 5.82 

Tabla V: Porcentajes de edades gestacionales en embarazo pre
vio. 

se puede observar que tampoco existen diferencias entre 

ambos grupos, lo que es importante en lo que respecta a que p~ 
diese haber cierta tendencia a partos pret~rrninos. 

En este embarazo previo se necesit6 de la operaci6n ces~

rea para la resoluci6n del mismo en el 23.2li de las pacientes 

del grupo con RPM y en el 35.08\ de los partos frente al 14.03\ 

del grupo control. En la tabla vr se ilustran las distintas in-

dicaciones. 
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-------------------------------------------~------------------

TABLA VI 
Indicaciones RPM CONTROL 

% % 

CESA REA. (n=13) 23 .21 (n=20l 35.08 
DCP 53 .os 55 
Gemelar 7.69 
Podlilico 7.69 10 
SFA 7.69 10 
Distocia dilataci6n 7.69 10 
Toxemia 15.39 
Malformación uterina 

FORCEPS (n=ll) 19. 64 (n=Sl 14 .03 

Profil4ctico 72. 72 87.5 

o. Transversa persistente 18.18 12.5 

o. Posterior persistente 9.1 

Tabla VI: Gesta previa. Porcentajes de las indicaciones de ce

s!reas y de forceps. 
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Ahora pasemos a ver c6mo fce el inicio del -:raba je Ce pa.::._ 

to (figura 1). ?odemos observar. q•Je la corid•.!~c!6n fue nás :r~ 

cuente en el gr'.lpO con RºM (21.'5%¡, al igual que la inCuccie-n 

del trabajo de parto con un 15. '7% pi'ira la :\PM, frente a u1i. - -

6.8% del grupo control. 
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En la figura 2, se muestran los diferentes porcentajes, 

:-especto a c6rno tuve lugar la finalizaci6n del embarazo en ª11!. 

bes grupos. En ellos se observan datos muy similares para el 

parto natural, corceps y cesareas. Cabe mencionar aqu! el el~ 

vado porcentaje de ces~reas en ambos grupos. En la discusi6n 

final, se hac~n algunas observaciones al respecto, aunque se 

puede adelantar que en ambos grupos, existe un alto indice de 

ces~reas previas, como indicación para realizar la misma. 

Como podemos apreciar, el embarazo motivo de este estudio, 

finaliz6 con la "colocaci6n de forceps en un 15.7% de los casos 

del grupo con RPM frente a un 19.4% en el grupo control.En la 

tabla VII, se señalan las distintas frecuencias de sus indica-

cienes. 
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TABLA VII 

!NO!. FORCEPS RPM (n=l6) 

Profil~ctico ;1.2s 

O. Transversa persistente 37.5 

Falta descenso 12 .5 

SFA 12.5 

DPPN 6.25 

o. Posterior persistente 

(n=20) CONTROL 

65 

15 

10 

5 

5 

Tabla VII: Porcentajes de indicaciones de forceps en el embara 

zo. 

Veamos ahora los porcentajes de las diversas indicaciones, 

por lo que el parto se finaliz6 por v!a abdominal en la tabla 

VIII. se aprecia un 37.7% en el grupo con RPM y un 43.7% en el 

control. 

TABLA VIII 
INDI. CESAREA RPM (n=38) CONTROL Cn=45) 

i 

DCP 15 .8 17.79 
Gemelar 2.6 6.67 
Pod!lico 18.4 2 .22 

SFA 10,5 15.55 
Distocia dilataci<5n 15.8 8.89 
Pres, transversa 5.3 
DPPNI 4,44 

Pres. compuesta 5.3 2.22 

Prolapso de cord6n 2.6 
Ces!rea previa 23.7 35.56 
Toxemia 2. 22 
Malforrnaci6n uterina 2.22 

S!~~~~-~~~~!~~----------------------------------------~~~! .. -
Tabla VIII: Frecuencias de las indicaciones de cesárea en el eni:arazo obj!!_ 
to de estudio. - 5 7 '-



Merece la pena mencionar que existió ·Wl 29% de presenta

ciones an6malas en el grupo con RPM, frente al 4.44% en el co~ 

trol. En la figura 3, se detallan los diferentes porcentajes -

que ocurrieron para las siguientes malpresentaciones fetales-: 

podálico, transversa y compuesta. 

MAL PRESENTACION FETAL 

"' 10 ..., 
< 
.... 15 
z 

"' u 10 

"' o 
... 5 ·------------¡··--------'.').------------------------

.•• , 1 

< 
PODALICA 7RANSVE COMPUES 

P A C I E N T E S 
E:~ :\.::=:;: R.?.~. 

EN VERDE: CONTROL 

PROLAP 

FIG. 3 Porcentajes de malpresentaciones 
fetales 

La complicaci6n del prolapso del cord6n, se present6 en -

una sola oca~i6n en la RPM, lo que fue resuelto por ceslrea, lo 

cual representa el 2.6• de ~stas y una incidencia del.0.98' so

bre el total de los casos de RPM de esta revisi6n ... , · 
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Se analizó el tiempo transcurrido entre el momento en que 

se produjo la rotura de las membranas y el parto, encontrándo

nos con una media de 75.5 horas. En la tabla IX se muestra el 

análisi.s estad1stico. Ademas, se observa una amplia dispersi6n 

de esta variable. 

TABLA IX 

No. de casos 102 

Media 75,78 horas 

Desv. stand ar 315.80 

Tiempo m1nim:> 

Tiempo m!i><imo 2400 

Tabla IX: An!ilisis del tiempo de latencia entre RPM y NC. 

Se analizaron las infecciones que se produjeron en ambos 

grupos, agrup!ndolas en infecciones maternas e infecciones ne~ 

natales. Se encontraron 15 casos de sepsis neonatal en el gru

po con RPM frente a tres casos en el grupo control. La infec-

ciOn materna ocurriO sOlo en un caso en el grupo estudio, con

comitante con la infecciOn en el recién nacido. La tabla X - -

muestra el an!lisis estad1stico de las frecuencias. 
------------------------------------------------------------~-

TABLA X 
INFECCION RPM (n=l02) 

' 
NO 84. 3 

Materna l 
Neonato 14.7 

Tabla X: Frecuencias de las infecciones. 

- 59 -

CONTROL (n=lO 3) 

' 
97 .os·-

2. 91 



La media del tiempo de latencia entre el momento en que 

se produjo la ruptura de las membranas y el nacimiento, fue de 

161. e horas en el grupo que tuvo infecci6n neonatal, frente a 

61.15 horas de media en el qrupo que no desarroll6 infecci6n. 

Entre ambos grupos no se hallaron diferencias estadísticas 

(p>0.05) al relacionar este tiempo de latencia con la infec--

ci6n neonatal. En la tabla XI, se muestra el an~lisis efectua-

do. 

No. de casos 

Media 

Desv. standar 

P>0.05 

SI 
15 

TABLA XI 

INFECCIO!l NEONATAL 

161. 8 horas 

406. 83 

NO 
85 

61.15 horas 

298.19 

Tabla XI: Relaci6n entre latencia e infecci6n del neonato en el 

grupo con RPM. 

Al analizar la edad gestacional de los grupos que hab!an 

tenido o no infecci6n neonatal, dentro del grupo con RPM: nos 

encontramos con una menor edad gestacional en el ~rupo con in-

fecci6n, aunque esta media de edad gestacional no está dismi-

nu!da de manera importante, pues es de 35.53 SA. Sin embargo, 

alcanza una significativa diferencia estad!stica entre ambos -

c:irupos fp< O .01). En la tabla XII se expone el análisis esta--

d1sti.co. 
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TABLA XII 

EDAD GESTACIONAL !~FECCION NEOllATO 

NO SI 

No. de casos 85 15 

Media 37.48 SA 35.53 SA 

Desv. standar 2. 77 SA 3.18 SA 

P< O .Ol 

Tabla SII: 11 t 11 Student entre edades qestacionales en grupos 

con o sin infección neonatal en RPM. 

No encontramos diferencias estadisticas (p> O. 05) al in-

tentar relacionar la duraci6n del primer periodo del trabajo -

de parto con la incidencia de infecci6n del reci~n nacido. 

Al analizar la duraci6n del. primer perfodo del trabajo de 

parto (tabla XIII), no se hallaron diferencias estadisticas e~ 

tre ambos grupos (p>0.05), la media result6 ser muy similar 

en ambos grupos alrededor de las siete horas. 

TABLA XIII 

RPM CONTROL 

No. de casos 64 56 

Media 7.27 horas 7 horas 

Desv. stand ar 2.01 2.57 horas 

Duraci6n máxima 16 12 

Duraci6n minima 2 .· 3 

P> O .05 

Tabla XIII: An~lisis de la duraci6n del primer periodo de tra
loajc de parto. 
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Se intentó buscar una relaci6n entre la duraci6n del pri-

rn~r pe~iodo de trabajo de parto y el Apgar al primer minuto, -

a5í corno con el peso del recién nacido; no encontrándose sign~ 

ficancia estadfstica en ninguno de estos supuestos Cp>O .OS). 

En la figura 4, se muestran los porcentajes respecto al -

sexo del reci6n nacido en ambos grupos. Observándose como dato 

meramente anecd6tico, un cierto predominio del sexo masculino. 

Por otro lado, decir que los casos de gemelaridad ocurrieron·-· 

en el sexo femenino, con dos casos en el grupo con RPM y cua--

tro en el control. 

"' 
"' .., 
< 
.... 
z 

"' u 

"' 

SEXO REC!EN NACIDO 

100 

ªº 
60 

40 -~ 

~ 
20 .-:/. 

:/ 
'/ 

~ 

" ·"~ "/ ········:;, 
C· 
v~ 

FE~lENINO MASCULINO 

P A C I E N T E S 
EN R·JJCI: R.?.M. 

EN VERDE: CONTROL 

FIG. 4 Relación de sexo del recién nacido 
entre ambos grupos 
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La valoraci6n del RECIEN NACIDO, fue realizada por el De 

partamento de. Ped.iatr1a de nuestro hospital. 

En la tabla XIV, se muestran las frecuencias del Ap9ar o~ 

tenido por los das grupos al primero y quinto minuto. 

TABLA XIV 
APGAR l" RPM CONTROL 

% ' o l 1.9 
l l 

2 1 
3 1 1.9 
4 1 1 
5 2 2.9 
6 4.9 7.8 

7 6.9 8.7 

8 46.1 54.4 
9 37.3 20.4 
APGAR 5' 
o 1 l. 9 

3 1 
5 1 
6 l 2.9 

7 2 6.8 

8 20.6 21.4 

9 67.6 65 

10 5.9 1.9 

Tabla XIV: Frecuencias de Apgar en ambos grupos. 

Como podemos apreciar, la hipoxia fetal ocurriO en el - -

9.9% de los nacidos al primer minuto en el grupo con RPM1 y en el 

16.5\ del control. Al quinto minuto, loa valores fueron de 4t y -

de 4.9% de productos hipOxicos para la RPM y el control respecti-

vamente. 
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En lo que respecta a la m~rtalidad, ésta result6 ser de 

un 1.96% en el grupo con RPM y del 3.88~ en el grupo contrcl, 

con doe y cuatro casos respectivamente. En el grupo control n~ 

~i6 un anenc~falo, que falleció a los ~iete minutos de vida e~ 

trauterina. El resto de la mortalidad se encuentra situada en 

edades gestacionales inferiores a las 33 SA. 

Se produjo un 6bito en cada 9rupo, provocándose el parto 

antes de las 33 SA en ambos casos. 

Se correlacion6 el Apgar al primer minuto con la edad ge~ 

tacional, y se encontr6 que en los dos grupos existe una corr~ 

laci6n positiva, con un alto grado de significancia estadísti-

ca {p.< 0.001). 

Sin embargo, al correlacionar el Ap~ar al primer minuto -

con el° tiempo transcurrido entre la ruptura y el nacimiento, -

nos encontramos con una correlación lineal negativa, que tiene 

una elevada significancia estadística IP< O .001), de .tal forma 

que a mayor tiempo transcurrido entre la ruptura y el nacimie~ 

to, menor ser! el Apgar obtenido. Esta significancia se manti~ 

ne al quinto minuto (p< O .001), aunque la pendiente de la H--

nea: de regresi6n tiene una m!nima elevaci6n respecto a la ant~ 

rior. Estos datos se encuentran ilustrados en las figuras 5 y 

respectivamente. 

Se establecieron en ambos grupos de estudio, dos grupos -

atendiendo a su edad gestacional: el primero a término (37-42 

SA), y el segundo a pretérrnino, donde.se establecieron a su vez 

dos subgrupos (entre 34-36 SA y et~~ donde est~n los menores de 

34 SA) . Se valor6 el Apgar en todos los grupos y se compararon 
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utilizando la "t 11 de Student, no encontrándose diferencias en

tre ellos, con la excepci6n de una apretada significancia - -

(p=0.05) encontrada al valorar el Apgar al primer ~inuto en el 

subgrupo con edad gestacional comprendida entre 34-36 SA, fav~ 

rable al grupo con RPM (tabla XV). Esta significancia desapar~ 

ci6 al valorar el Apgar al quinto minuto . 

. No se encontraron diferencias entre el sexo femenino y el 

masculino en lo que respecta al Apgar, entre ambos grupos de -

estudio, ni siquiera entre los dos sexos dentro de un mismo 

grupo, (p>0.05). 

Entre los distintos problemas tanto médicos como obstétr~ 

ces encontrados en la madre, figuran como datos de inter~s, el 

hecho de que en el grupo control hab!a un 9.7% de amenaza de -

parto pretérmino durante la gesta estudio. Sin presentarse es

te caso en el grupo con RPM; claro est4 exceptuando esta situ~ 

ci6n, la cual por s1 sola es causa de amenaza de parto pretér

mino. La toxemia también fue mas frecuente en el grupo control 

con un 6.79% frente al 2.94% del grupo con RPM. 

En la tabla XVII se muestran las distintas frecuencias de 

estos problemas durante el embarazo. 

- 67 -



P.'<TOLOr;IA 

TABLA XVII 

Rl'M 

Arnena2.a de aborto 

Amenaza de parto preté:rrnino 

Cerclaje E-F 

Diabetes 

Preeclamsia 

Eclampsia 

cancer cervic:o uterino 

Salmonella 
Malformaci6n uterina 

4.9 

2.94 

CONTROL 

% 

3.88 

9,7 

4.85 

0.97 

6,79 

o. 97 

0.97 

0.97 

0.97 

Tabla XVII: Frecuencias de las distintas patolog1as maternas 

durante el embarazo. 

El cuadro de salmonella fue seguido por 6bito, Y el caso 

del carcinoma cervical, se trataba de un carcinoma epidermoide 

con extensi6n al endocervix, por lo que el caso se resolvid 

por cesárea. 

En la tabla XVIII se exponen las frecuencias encontradas 

entre la morbilidad hallada en el neonato, de los dos grupos. 

Se observa que la baja talla para la edad gestacional du

plica en la RPM a la del grupo control. 

También se aprecia que la hipoxia es m~s importante en el 

grupo control que en el de RPM. 

TABLA XV 

Edad gestacional 34-36 SA 

RPM CONTROL 

No. de casos 19 20 
Media 8.34 7.6 
Desv. standar 0.57 1.34 

~-~-~:~~------------------------------------------------------
Tabla XV: "t'' Stuclent priner minuto. Edad gestaciaial de 34-36 sr.. 
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Veamos ahora lo que sucedi6 con la variable: peso neona-

tal. No se encontraron diferencias entre ambos grupos de est~ 

dio, lo cual persisti6 al valorarlo estableciendo dos subgru

pos: uno con edad gestacional a término y otro a pretérmino. 

En la tabla XVI, se ilustra el an~lisis del peso del neonato. 

PESO NEONATO 
TOTAL 

Media 

Desv. standar 

Peso m!nimo 

Peso m!lximo 

P>0.05 

A TERMINO 

Media 

Desv. standar 

p>0.05 

A PRETERMINO 

Media 

Desv. standar 

P>.0.05 

TABLA XVI 

RPM 

2819.6 grs. 

661.2 

970 

3950 

3032. 64 grs. 

443.39 

2290.34 grs. 

801.29 

Tabla XVI: An4lisis del peso del neonato. 
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2890. 82 grs. 

697 

940 

4270 

3159.16 grs. 

429.44 

2255.77 grs. 

790.83 



MORBILIDAD 

Ictericia fisiológica 

Hiperbilirrubinemia por 

trauma 
Talla baja 

Peso bajo 
Apnea 
Hipoxia 

Taquipnea transitoria 
Enterocolitis 
Hipocalcemia 
Hipotrof ia 

Cefalohematoma 

TABLA XVIII 
RPM 

% 

4.85 

2. 91 

Hemorragia cerebral 

Malformaciones congénitas 

12.62 

5.82 

0.97 

9.9 

2.91 

0.97 

l.94 

2 .91 

2.91 

0.97 

2.91 

Tabla XVIII: Frecuencias de la morbilidad neonatal. 

CONTROL 

% 

3.8 

4. 76 

6.79 

3.8 

2 .85 

16. 5 ;, 

2. 85 

o .95 

0.95 
2. 85 .. 

o. 9.5 

2. 85 

Se revis6 también la TERAPEUTICA EMPLEADA EN LA !!ADRE an-

te una RPM, y el efecto que ésta pudo haber tenido respecto a 

la SEPSIS NEONATAL. 

Para ello se dividi6 al ~rupo con RPM en dos subgrupos s~ 

glln la edad gestacional. Uno a término y otro en pretérmino. 

Se observ6 que en los productos con edad gestacional en -

pretérmino, la infecci6n neonatal era mayor. 

se valor6, la conducta expectante, en la cual .s6lo se rea 

liz6 vigilancia materno-fetal, el empleo de antibi6ticos o el 

uso del glucorticoides en los dos grupos establecidos. 

En los embarazos pretérmino se utiliz6 antibioticoterapia 
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profil4ctica en el 68,69% de los casos, corno se muestra en la 

figura 7. De ~stos un 10.15% de los naonatos desarrollaron se~ 

sis neonatal. 

TERAPEUTICA DE LA R.P.M. 
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"' 60 .., 
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En la figura 8, se detalla que se emplearon glucocortico~ 

des en el 24.13% de los casos pret~rminos. De los cuales sed~ 

sarroll!> j.nfecci6n neonatal en el 4 .14% de los productos obte

nidos. 
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EN VERDE: SE?SIS NEONATAL 
EN AZUL: TOI.?.LES: (N•79) 

Mientras que el 31.03% de los casos pretarminos se manej~ 

ron de man.era expectante, con ·un resulta do de sepsis neonatal 

del 3.22% como se ilustra en la figura 9. 
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En el grupo con edad gestacional a término, el 30.55% re

cibi6 antibioticoterapia profiláctica, con un resultado del 

6.54% de infecciones neonatales, como se representa en la fig~ 

ra lO. 
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FIGURA 10 

TERAPEUTICA DE LA R.P.M. 
ANTIBIOTICOS 

PACIENTES 
EN RoJ3'~: TRATADAS 
EN VERDE: SEPSIS NEONATAL 
EN AZUL: TOTALES: (N•72) 

recibi6 glucocorticoides por 

gestacional (figura 11). 

F I G U R A l l 
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Del grupo a término, se manejaron de manera expectante el 

73.61% de los casos, de los cuales el 5.43% de los productos -

tuvieron sepsis neonatal, como se señala en la figura 12. 
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C O M E N T A R I O 

Este estudio, es un trabajo retrospectivo, descriptivo y 

comparativo, entre un grupo que tenía RPM y otro de control -

que no la tenfa. 

La definici6n de RPM como se expuso en el apartado de pa

cientes y métodos, es la asumida por la mayoría de los autores 

(13, 16, 55). La manera de llegar al diagn6stico de RPM, es la 

recomendada por algunos autores (13, 25) y además Calder6n (12) 

señala unos valores del 79% de sensibilidad y de 97% de espec~ 

ficidad para la historia clínica, y una sensibilidad del 99% y 

una especificidad del 94% para la prueba de cristalizaci6n. 

Tienen por tanto una excelente precisi6n. 

La frecuencia de RPM aparece en nuestro medio en el 6.34% 

de todos los partos. Correspondien.do de l!stos el 4.48% a gest~ 

cienes con edad gestacional a tl!~ino y el 1.86% a pretl!rminos. 

Porcentaje total que se encuentra dentro de la media de 7.04% 

reportada por otros autores (9, 16, 70, 72). 

La incidencia de forceps en nuestro material se sitGa en 

el 15.7% en el grupo con RPM y en el 19.4% del control; cifras 

ambas que se encuentran entre las obtenidas por Iglesias-Guiu 

(35), en una revisi6n de diez años en su cátedra de Barcelona. 

Sin embargo, como se aprecia en la tabla VIII, nuestra -

frecuencia de ces~reas se encuentra en niveles elevados en am

bos grupos (37.3% y de 43.7% en el grupo con RPM y control re~ 

pectivamente), En los EE.UU. (12) existe una frecuencia del -

20t, y la m&s elevada de Iglesias (35) ocurre en 1984 con un -

11. 8t. 
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En nuestro material de estudio la indicación m~s frecuente 

fue l.a de ces~rea prevía: con un 23. 7% y un 35, 56i para el -

gr.upo con RPM y el control respectivamente. Esta indicaci6n ha 

sido considerada como abscluta por algunas instituCiones. En 

los EE. UU. ocupa el 40% de las ces~reas, lo que ha llevado al 

Colegio Americano de Ginecolog1a y Obstetricia (2) a estable-

cer unas normas a seguir para intentar un parto vagir:al en pa

cientes con cesárea previa. En este estudio las pacientes con 

RPM tuvieron un 37.3% de cesáreas, mientras en los EE. UU. (53) 

las pacientes con este evento la tuvieron en el 32.1% de las -

ocasiones. 

De la Fuente (17), encontró significancia entre la dura-

ción del trabajo de parto y la infecci6n materna si se le pra~ 

ticaba cesárea, cuando el trabajo de parto duraba más de 6 ho

ras. En nuestro trabajo s6lo hubo una infecci6n materna,en una 

paciente que tuvo una latencia de 114 horas, a la que le real~ 

26 cesárea. En la maternidad del Hospital Español, se adminis

tran antibi6ticos profilácticos una vez diagnosticada la RPM, 

lo cual puede explicar esta baja frecuencia de infección mate~ 

na, sobre todo en aquellas pacientes en que se espera un per1~ 

do de latencia prolongado, que son precisamente a las que se -

les suele dar antibióticos. En este trabajo, se busc6 la corr! 

laci6n entre la duración del primer periodo del trabajo de pa~ 

to con la incidencia de infecciOn neonatal en los casos con 

RPM, no encontrándose significancia (p> O .05). 

Para Sheiber (63) , el riesgo de infecci6n neonatal aumenta 

en aquellos casos de menor edad 9estacional, dato que en este 
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estudio alcanza significancia <P< O .Ol), ello es probable en -

nuestros casos por una disminuci6n de la actividad bacteriost~ 

tica del l1quido amni6tico en edades gestacionales tempranas, 

siendo dif1cil el aceptar para nuestras pacientes otros facto

res como la desnutrici6n, tan importante en hospitales de con

centraci6n, 

Encontramos una tasa de infecci6n del 14.7% de las RPM, 

frente al 26,36% del INPER de M~xico (12). 

Debemos de tener en cuenta, que son precisamente los pro

ductos que m!s tiempo van a permanecer "in Gtero 11 los que tie

nen más riesgo de infectarse; sin embargo en este estudio la -

media de permanencia "in Qtero 11 es de 61.15 horas, con una am

plia dispersiOn, sin infectarse el neonato. Esta cifra no al-

canzO significancia (p";>0.05) al comparar este dato con el ob

tenido por el grupo de naonatos que se infect6. (Tabla XI). 

A la latencia debemos de darle un lugar de importancia, -

pues nos encontramos en este trabajo, que al correlacionar el 

periodo de latencia entre el momento en que se produjo la RPM 

y el nacimiento con el Apgar al primer minuto, existe una ele

vad1sima significancia estad!stica (p< O .001), con una l1nea -

de regresi6n negativa, lo que implica mayor riesgo de hipoxia 

al prolongar la latencia, dato que se mantiene a los cinco mi

nutos, con una ligera elevaci6n de la 11nea de regresiOn, como 

se ilustro en las figuras 5 y 6. Este dato tambi~n fue observ~ 

do por CalderOn (12). Este prolongado tiempo de latencia, con 

tendenc1a·a la hipoxia; con riesgo de infecc16n, aunado a una 

inmadurez por la edad gestacional temprana, pone en peligro la 
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vida del neonato y en muchas dudas al obstetra. Una prolongada 

RPM, alln ganando en madurez por la edad ges tac ion al, aumenta -

el riesgo de hipoxia neonatal. Además Jhonson (38), despu~s de 

una amplia revisiOn de 16000 nacimientos, no encuentra ninguna 

asociaci6n entre la disrninuci6n de la incidencia de dificultad 

respiratoria y el tiempo de latencia despu~s de RPM. 

Valorando el Apgar, la famosa frase de que "las niñas 

aguantan mas que los niños" no tiene validez en este trabajo, 

Cp>0.05). 

El 4.9% de las pacientes del grupo con RPM, tenían colee~ 

do un cerclaje de Espinoza-Flores en el momento de la ruptura. 

Nosotros ante este hecho, optamos por retirar el cerclaje en -

ese momento. Parece ser que el material de sutu~a puede actuar 

como un cuerpo extraño, induciendo contracciones y una respue~ 

ta inflamatoria local que sirva corno asiento a una infecci6n. 

Pero, ¿no podr1a una infecci6n subclinica produc ir la dilata

ci6n que diese lugar al cerclaje?, si esto es cierto, estas rn~ 

jeras tendr1an un mayor riesgo de RPM. Para Deast (18) , no - -

existen diferencias entre dejar el cerclaje o retirarlo, en lo 

que se refiere al tiempo de latencia o complicaciones infecci!:!_ 

sas; y Goodlin (31) añade que sin quitarlo se tiene un periodo 

de latencia entre l y 14 semanas. 

En nuestro servicio se vigila al feto por medios biofisi

cos y cl1nicos, con pararnetros de laboratorio en la madre para 

intentar id,entificar la infecci6n temprana. Opini6n que es co!!!. 

partida por· uno de los autores que mas han escrito sobre el t~ 

rna, Garite (25). 
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En este material, la mortalidad neonatal fue del l.96% en 

los casos con RPM frente al 3.88% del grupo control. Jhonson -

(38), encontr6 un aumento de la mortalidad perinatal de 0.1 a 

0.35% cuando el per1odo de latencia pasa de 24-48 horas. 

En nuestro servicio no se utilizan los uteroinhibidores -

en los casos de RPM. Es sabido que la efectividad de la tocol~ 

sis disminuye en estos casos (16, 55) y puede aumentar adem!s 

con ello aumentar el riesgo de infecci6n. Garite (26), no en-

contr6 significancia estad1stica entre grupos manejados con -

uteroinhibidores y de forma expectante. Este autor recomienda 

en caso de su utilizaci6n, realizar cultivos y pruebas de Gram 

en el liquido amni6tico para descartar infecciones ocultas (54). 

Simpson (64), encuentra una sepsis neonatal de 21,3% en -

aquellos casos tratados con corticosteroides y de 9.2% en el -

grupo control. Nosotros los hemos utilizado en el 24.13% de 

los casos con RPM con edad gestacional inferior a las 37 SA 

cumplidas, desarroll!ndose lA sepsis neonatal en el 4.14% de -

los casos como se ilustra en la figura 8. Son varios los auto

res (6, 23, 25, 44, 47, 55)) que no encuentran un beneficio 

bien definido en su utilizaci6n para disminuir la incidencia -

de "distress" respiratorio, mortalidad perinatal, sepsis mate~ 

na o neonatal y hemorragia intracraneal. 

La antibioticoterapia profil!ctica (con ampicilina o cef~ 

loridina), se utiliz6 en el 30.55\ de los casos a t!rmino y en 

el 68.96• de los casos con edad gestacional en pret!rmino. De 

ellos se desarroll6 1nfecci6n neonatal en el 6.54\ y en el 

10.15• respectivamente, como se 1lustr6 en las figuras 10 y 7 
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respectivamente. Existen opiniones a favor (13) y en contra -

(16, 55) pa~d su uso. Romero (58) sostiene que es imposible 

erradicar la colonizaci6n bacteriana en el liquido arnni~tico, 

a pesar de administrar antibi6ticos por v!a parenteral. Sin -

embargo Ogita (50) manejando diferentes antibi6ticos a altas -

dosis e introduciéndolos dentro de la cavidad amni6tica a tra

v~s de cateres introducidos por el cervix, en mujeres en trab~ 

jo de parto consigue disminuir de forma significativa las in-

fecciones. Walls y Navarro (74), utilizando la v1a parenteral, 

al igual que nuestro hospital, concluye que la probabilidad de 

infecci6n con antibioticoterapia profil&ctica es baja. 

El manejo expectante (vigilancia fetal por medios biof1s~ 

ces, y la materna por m~todos clínicos y recuentos leucocita-

rios del laboratorio; se us6 en el 73.61% de las gestantes a -

término y en el 31.03% de las gestas en pretérmino, con los r~ 

sultados de sepsis neonatal segGn se ilustra en las figuras 12 

y 9 respectivamente, fueron de 5.43% y de 3.22% para los pro-

duetos a término y pretérmino respectivamente. 

Si en este estudio vemos los resultados de sepsis neonatal 

entre los casos manejados con antibi6ticos prof il4cticos y los 

manejados de manera expectante, en el grupo con gestas a térm~ 

no no se hallan ninguna diferencia, sin embargo en edades ges

tacionales en pretérmino, se observa una sepsis de 10.15% para 

los que utilizaron antibi6ticos profil!cticos, frente al 3.22% 

de los que se manejaron de forma expectante sin la utilizaci6n 

de ningtln medicamento. Ello pudiese ser debido a una instaura-
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ci6n tard!a de los antibi6ticos, dosis inadecuada de los mis-

mes, espectro antimicrobiano del antibi6tico inadecuado, dura

ci6n prolongada del periodo de latencia o bien hábitos que pr~ 

disponen a la infecciOn. 

Resumiendo está claro, que el manejo de la RPM es contro

vertido en vista de la diversidad de resultados obtenidos con 

unos u otros protocolos, hecho demostrado por Capeless (lll, -

que observ6 en su encuesta la falta de consenso existente en-

tre centros de los EE. uu. y Canadá al respecto. 
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e o N e L u s I o N E s 

1.- La RPM tiene una incidencia del 6.34% de todos los pa;:_ 

tos en nuestro medio. Ocurriendo la mayor1a de las ocasiones 

en embarazadas a t~rmino, con un porcentaje del 4.48%, mientras 

que los embarazos con edad gestacional en pretérmino ocurre en 

el 1.86% de las ocasiones. 

2.- La incidencia con que en un embarazo anterior al est~ 

diado, sucediO RPM en el grupo estudiado, fue del 8.92% frente 

al 5.26\ de los controles. 

3. - La mortalidad neonatal del grupo con RPM fue del 1.96\ 

frente al 3.88\ del grupo control. 

4.- La mayor!a de los trabajos de parto se iniciaron de -

forma espontanea en la RPM, necesitando inducirse en el 16.7\ 

de los caso.a. 

5.- Se colocaron forceps en el 15.7\ de los casos de RPM, 

mientras que en los controles se colocaron en el 19.4\ de los 

casos. 

6.- En la RPM, se finalizo el embarazo por operacion ces! 

rea en un 37.3t y en un 43.7\ del grupo control. Siendo la in

dicaciOn de cesarea previa la mas frecuente en ambos grupos. 

7.- Las presentaciones anOmalas ocurrieron en el 29• de -

los casos con RPM y en el 4.44\ de los controles. 

8.- El prolapso de cordOn umbilical ocurriO en un sOlo c~ 

so de las RPM, lo que implica una incidencia del 0.98%. 
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9.- La media de tiempo transcurrido con la bolsa rota fue 

de 75 •. 7 hras. 

10. - El tiempo de latencia entre la RP/.I y el nacimiento -

fue de 161.8 hs. en aquellos casos que desarrollaron infecci6n 

neonatal y de 61.15 hs. en los que no la tuvieron, como media. 

11.- La infecci6n neonatal represent6 el 14.7% en el grupo 

con RPM y el 2.91% de los controles. 

12.- La edad gestacional de los que tuvieron sepsis neon~ 

tal era menor que la de los que no la tuvieron. 

13.- En lo que respecta a la duraci6n del primer per!odo 

del trabajo de parto, eran similares en ambos grupos. 

14.- Al valorar el Apgar, la hipoxia neonatal al primer -

minuto era de 9.9% en el grupo con RPM y de 16.5% de los con-

troles. Siendo la recuperaci6n al quinto minuto m~s notoria en 

los controles que en los neonatos nacidos en el grupo con RPM, 

con unos porcentajes del 4.9% y del 4% respectivamente, para -

la hipoxia. 

15.- El Apgar al relacionarlo con la edad gestacional te

nia, una correlaci6n positiva con una significancia elevada C!:!_ 

me seria de esperar. Sin embargo, al correlacionarlo con el P!!. 

riodo de latencia entre la ruptura de las membranas y el naci

miento, existia una correlaci6n negativa con una elevad!sirna -

significancia estadistica, lo cual se mantenia a los cinco mi

nutos. Ello puede indicar que con una latencia excesivamente -

prolongada puede condicionarse un bajo Apgar al nacer, que unt 

do a una dificultad para recuperarse al quinto minuto, corno ya 
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se indic6 anteriormente, provoca una hipoxia perinatal gue po

dr1a comprometer la vida del reci~n nacido, además de otros 

factores agregados corno ser!a el mayor riesgo de inf ecci6n ne~ 

natal la cual tarnbi~n comprorneter!a la vida extrauterina. 

16.- En lo referente al peso del neonato no se encontraron 

diferencias entre ambos grupos. 

17.- Cuando la edad gestacional está a t~rrnino hay que --

provocar el parto, pues en nuestro material tuvieron un alto -

porcentaje de infecci6n neonatal; pues incluso la utilizaci6n 

de antibidticos profilácticos tiene un 21.4% de productos in-

fectados frente a un 7.37% de los manejados de forma expectan

te, lo cual apoya el hecho de finalizar el embarazo en estos -

casos. Sin embargo en los embarazos pret~rminos no pareceha.ber 

diferencias entre el manejo expec~ante y la utilizaci6n de an

tibi6ticos profil!cticos, con unos porcentajes de 10.37% y de 

14.71% respectivamente, de infecci6n neonatal. 

Sin embargo ser1a aconsejable un estudio prospectivo para 

valorar la conducta terap~utica de forma objetiva, antes de 

aceptar como correctos estos resultados terap~uticos de un tr~ 

bajo retrospectivo con las consiguientes dificultades que ello 

implica para dar un valor estad1stico a estos resultados. 
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