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"RESULTADO PERINATAL DEL EMBARAZO PRETERMINO
CON QUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS:

TESIS DE Posn,rmno PARA om"rnm LA- ESPECIALIDAD EN cm-:comcm Y OBSTE—
TRICIA, _PRESENT DR JESUS ROBERTO VILLAGRANA ZESATI."
TUTOR“ DR JOSE PINEDA FERNANDEZ

K La ruptura pre vtura de membranas (RPM) ‘el

“es la sallda del 11qu1do amnlotlco a través d

Instituto Nacional de Perinatdlogia;~se rev.
.nicos _con. el diagnéstico de RPTL:uné
las 28 y 36 semanas de gestacién.

El rango de edad fue de 16-41afos,’ con’ un promedio de 25 afios,
27 de las cuales eran primigestas. ‘ﬂﬁbo’un tptal de 153 nacimientos,
ocho fueron gemelares y uno triple. La®principal via de nacimiento fue
la abdominal en 107 de los casos, 10; 36'restantes se resolvieron por
la via vaginal. Noventa y cuatro recién nacidos presentan una califica-
cibén de Apgar de 7 & mis al minuto. Veintiseos presentaron una califi-
cacién de Silverman-Anderson de 5 6 mis, requiriendo intubacién endotra-

queal.

Los pesos promedio obtenidos durante las diferentes semanas de

gestacidn, se encontraron de los pardmetros esperados.

De los 153 neonatos, 61 presentaron SDR, que correspondidé al 3%2.7%.
La infeccién estuvo presente en 30 (19.6%) neonatos coincidendo ademds
con el SDR, la presentacibén de infeccidn fue evidente en ayquéllos casos

que tenian menos de 24 horas de RPd.

La morbilidad materna estuvo dada por 21 casos de corioamnioitis
(14.5%) y endometritis, 7 casos siendo el 4.8%. Ninguna paciente fa-—

llecié.

La sobrevida perinatal fue. del 87.52. El propésito de este. estudio



es analizar el estado del producto’ al’ nacimiento, hijo de madre- con
embarazo de 28 a 36 semanas de pgestacién, .complicadd’ con:ruptura: prema-
tura de membranas, determinando los factores predisponentes o -desenca-—

denantes de RPM y evaluando la resolucién del nacimiento.



INTRODUCCION

La Ruptura Prematura de Membranas (RPM) en embarazos pretér-
mino, es la salida de liquido amniético a través de una solucién
de continuidad de las membranas ovulares, en embarazos de las
28 a 36 semanas de gestacién y/o por lo menos dos horas antes

de la iniciacibén del trabajo de parto.

Resulta un acontecimiento importante en obstetricia, el
cual puede provocar complicaciones graves que van desde inmadurez
pulmonar, con el consecuente sindrome de dificultad respiratoria
(SDR) e infeccién en el producto, hasta infeccién corioamnidtica

y puerperal en la madre,

Las publicaciones en la literatura internacional, muestran
gran controversia respecto al manejo de la RPM, sobre todo, cuando
ésta ocurre en productos pretérmino. Por lo que analizar el
resultado perinatal del embarazo pretérmino, complicado con RPM,
podria aportar una mejor estrategia de asistencia, que redunde
en el beneficio del binomio, disminuyende asi, la morbilidad

materno—fetal.



I1. ANTECEDENTES

A. GENERALIDADES:

Desde las observaciones realizadas por Hipbcrates, en emba-
razos que sufrian ruptura de membranas, se dieron cuenta que
el escape del "liquido vital", traeria consigo la infeccibn y/o

muerte del producto y ocasionalmente de la madre.

En 1981, Johnson en un estudio retrospectivo con RPM, demos-
traron en embarazos de 37 semanas y un dia de latencia, fiebre
intraparto, mientras que en embarazos pretérmino con un perfodo
de latencia de mAs de 3 dias, demostraron incremento de muerte

fetal (4).

Para el aiio de 1982, Neeye, en un estudio de 10,460 embara-
zos, analiza cinco factores de riesgo que predisponian a la RPM,
entre los que se encontraban: Tabaquismo, coito, paridad, cirugias
cervicales previas y corioamnicitis, teniendo mayor relevancia

ésta Gltima (3).

Pfeffer y colaboradores, en 1988 reportan una prevalencia
del 9.8% de RPM del total de nacimientos en el Instituto Nacional
de Perinatologia (INPer), ocupando en el afio de 1986 el quinto

lugar entre las causas de muerte fetal (2).



Varner, en una revisién de 116 casos de RPM que recibieron

manejo conservador, observd una sobrevida perinatal del 96.9%

(5).

En 1988, Pfeffer en un estudio de 252 casos, realizado en
el INPer durante un safio, encontraron que la prevalencia de 1la
RPM era significativamente may;nr en mujeces de més de 27 gaifios,
tenian mis de seis gestaciones y desarrollaban enfermedad hiper-—

tensiva aguda del embarazo (2).

En la actualidad, la frecuencia de la ruptura prematura
de membranas en el total de ecmbarazos es del 10%., En el caso

de embarazos pretérmino, oscila entre el 30 y 40Z (1).
B. MECANISMOS DE DEFENSA NATURALES.

Las membranas coricamnidticas, tienen la misidén de proteger
la individualidad del feto y separarlo de los tejidos maternos
impidiendo 1la infeccién, por 1o menos por 1la via ascendente,
no asi, por la via hematégena, donde éstas ofrecen menor resis-
tencia. El1 liquido amniético, que dentro de sus funciones prin-
clpales generales, es la de proteger al feto de los traumatis-
mos externos, facilitar sus movimientos e impedir la formacibn

de adherencias con las membranas.



A partir del afic de 1949, se observaron las propiedades
antimicrobianas del 1fquido amniético. Galask y Snyder muestran

la inhibicién de la proliferacién de bacterias amerobias (6).

Otros investigadores, comprueban inhibicién de la Listeria
monocytogenes, Escherichia coli y Staphylococcus aureus (7).
Llegéindose a demostrar actividad antibacteriana en el 90% de

las muestras estudiadas.

La actividad depende de diversos factores antibacterianos
del propio liquido amniético, sin embargo, existen algunos fac-
tores que impiden esta propiedad, como son: el embarazo de tér-
mino, un pH desfavorable y la presencia de meconio (6, 7, 8,

9).

A continuacién se ennumeran varios elementos que han sido
descubiertos en el 1{quido amniético, los cuales poseen propie-

dades antimicrobianas.

1.- ZINC: Hexapéptido bacteriostdtico con accién

sobre bacterias gram negativas (10).

2.~ LISOZIMA: Proteina cationica, rompe los enlaces
beta 1!~4 glicosidicos de la pared bacte-—

riana, sobre todo gram positivos (11).



3.- LISINA B:

4.- PEROXIDASA:

5.- TRANSFERRINA:

Péptido catidnico, existe en las plaquetas
actia en la membrana celular de las bacte-

rias gram positivas (12).

La mieloperoxidasa participa en el proceso
fagocitico en presencia de perdxido de
hidrégeno, ion cloruro y mieloperoxidasa,
los aminoAcidos son diseminados y descar-
boxilados; el resultado es 1la produccién
de aldheidos necesarios para matar bacte—

rias.

La actividad de ésta enzima, se manifiesta
al dinicio del embarazo y posteriormente,
por la maduracién de la gléndula salival
del feto, que ayuda a mantener los nive-

les (13, 14).

Glucoproteina que contiene dos sitios
fijadores de hierro, importente pars
el transporte de éste. La actividad
antibacteriana se ejerce quelando el
hierro que es necesario para la prolifera—
cibén bacteriana, inhibe también el creci-~

miento de C. albicans (14, 15).



6.— ESPERMINA: Péptido <con efecto dinhibitorio sobre

C. albicans y N. gonorrhoeae.

7.- INMUNOGLOBU- Especislmente 1la IgG e IgA, con propieda-
LINAS: des antibacterianas, antimicédticas ¥y

antivirales (16, 17).

C. ETICLOGIA.

AGn en la actualidad, no se han podido determinar las cau-
sas especificas de la ruptura prematura de membranas, como facto-
res que predisponen a esta alteracidén, se mencionan, el tabaquis-
mo, la multiparidad, cirugias cerviceles previas, el coito y
la coricamnioitis, siendo responsable en la mayoria de los casos
ésta {(ltime, habiéndose podido comprobar 1a estrecha relacibn

que la RPM y la infeccidn guardan (3, 18).

Los organismos reconocidos actualmente como patdgenos, tanto
en infecciones maternas como fetales y neonatales, son: el estrep-
tococo del grupo B, la Listeria monocytogenes, la Neisseria gono-
rrhoeae entre otros, sin embargo, la infeccién grave en la puer-—
pera suele guardar relacién con gérmenes de la flora normal:

E. coli. enterobacteriaceas, bacteroides y otros anaerobios.



En lo que respecta a la sepsis neonatal, los gérmenes m&s
comunes son: Estreptococo del grupo B, Escherichia coli, Staphylo-

coccus aureus y otros gérmenes facultativos (19, 20).

Ultimamente, el Mycoplasma hominis y el Ureaplasma urealyti-
cum, se han relacionado con complicaciones del embarazo como:

aborto, amnioitis, placentitis y funisitis (21).

Mecanismos para explicar la ruptura prematura de membranas

siendo la etiologia, "la infeccidn".

El lipopolisacérido bacteriano (endotoxina) en concentracio-
nes elevadas y la interleucina 1 (pirégeno endégeno), son capa—
ces de provocar la sintesis de prostaglandinas E: por parte del
epitelio del amnios; sirviendo como sefial iniciadora del trabajo

de parto en presencia de infeccidn materna o intraamnidtica.

Asimismo, se ha sefialado que otros mecanismos ademis de
la actividad uterina debilitan las membranas ovulares. Una dis-
minucién de la colAgena del amnios; ya sea por la disminucién
en la sintesis o aumento de la degradacién, pueden contribuir

a le ruptura de las membranas (22).

La sintesis de colégena requiere de #Acido ascérbico, por

lo que su deficiencia contribuiria a 1la presentacién de esta



alteracién. Un hecho interesante es las desintegracidén de 1la
colégena tipo III mediada por la accidén de la elastasa de granu-
locitos, 1o cual hace pensar gue la infiltracién leucocitaria
de las membranas causada por la colonizacién o invasién bacte-—
riana, puede causar la disminucién de este tipo de colégena,

dando como resultado la ruptura de las membranas (23, 24).

A continuacién se esquematizan los mecanismos posibles de

la RPM causada por infeccién.
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D. DIAGNOSTICO.

La historia clinica hace el diaegnéstico en el 85% de 1los
casos, apoyandose en el exdmen fisico; especuloscopia, donde
se observa el escurrimiento transcervical del liquido amniético,
la maniob'ra de Tarnier, que consiste en rechazar la presenta-

cién, puede hacer mAs evidente la salida de liguido amnibtico.

Existen otras pruebas auxiliares de 1laboratorio y gabinete
que nos ayudan al diagnésatico: la cristalografia, que consiste
en tomar una muestra de fondo de saco vaginal, depositadndose
en un portaobjetos, resultando positiva al observar al microscopio
los cristales de sodio del 1liquido amnibdtico. Prueba de la Ni-
trazina, que consitse en determinar el pH vaginal, el cual es
normalmente é4cido de 3.5 a 4.5 mediante tira reactiva de Nitra-
zina; se considera positiva cuando el pH es de 7.0. Otra prueba
que es sencilla de realizar e¢s la de Jannetta: se toma muestra
de fondo de saco vaginal, se coloca sobre un portacbjetos y se

flamea, si torna a color blanco, indica positividad (25).

Como podemos ver, estas pruebas pueden ser de gran utilidad
para el diagnéstico de RPM, sin embargo, cabe sefalar que en
presencia de meconio, sangre, orina y leucorrea, pueden dar -

resultados falsos.
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Finalmente, el ultrasonido ademf&s de ayuda diagnéstica,
al presentar oligohidramnios, también no es de ayuda prondstica,

ya que permite diagnosticar algunas malformaciones fetales (26).
E. MANEJO.

Una vez establecido el diagn6stico de RPM, de acuerdo a
las condiciones obstétricas, la edad gestacional y la presencia
o no de infecciones coricamnibticas, se establecerd el manejo
esquematizado en los siguientes cuadros, segin las Normas y Pro-
cedimientos de Obstetricia y Ginecologia del Instituto Nacional

de Perinatologia (26).
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IIT. _ OBJETIVO

Determinar el estado del recién nacido, hijo de madre con
ruptura prematura de membranas, en embarazo de pretérminc, ana-
lizando: la edad gestacicnal al momento de la ruptura, el peso
obtenido, la calificacién de Apgar al minuto y los cinco minutos,
as{ como también 1la valoracibédn de 1la gravedad de insuficiencia
respiratoria por medio de 1la calificacién de Silverman-Ander-—
sen, analizar los factores predisponentes y desencadenantes de

la RPM y evaluar la via mAs adecuada de nacimiento.
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IV. MATERTAL_Y METODOS

Durante los meses de septiembre de 1990 a agosto de 1991,
se revisaron 143 expedientes clinicos de mujeres con diagnéstico
de RPM y que cursaban con embarazo comprendido entre las 28 y

36 semanas de gestacién.

En todos los casos, la ruptura de las membranas fue esponti-
nea y diagnosticada al ingreso al Instituto, de acuerdo a 1la

fecha de 1la 4ltima menstruacibém, por clinica y/o ultrasonido.

Todas 1las pacientes fueron hospitalizadas, de no existir
datos de coricemnioftis {(fiebre de 38°C o mAs, acompafiada de
taquicardia materna o fetal persistente, dolor a la movilizacibn
ut.erina, actividad uterina, fetidez del 1l{quido amniético, bio-
metria hemAtica alterada con leucocitosis de 16,000 6 mis, neu-
trofilia y bandemia del 6% & més), fueron sometidas a manejo
conservador, en reposo absoluto con vigilancia clinica y de labo-
ratorio de datos de coriocamnioitis, a ningin paciente se le ad-
ministraron antibidticos profilécticos, corticosteroides o agen-
tes tocoliticos. De presentar RPM, actividad uterina y encon-
trarse entre las 28 y 32 semanss de gestacibn, sin acompafiar
se de datos de infeccién, el embarazo fue resuelto por via —-

abdominal de acuerdo a la norma institucional (26).
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Mientras permanecian bajo manejo conservador, se procuraba
obtener 1liquido amnidtico por especuloscopia, para identificar
fosfatidilglicerol (27), y asi determinar madurez pulmonar fetal,
para que, de acuerdo a la edad gestacional, 28 a 32 semanas,
practicar histerotomia o de las 33 a 36 semanas induccibn con

oxitocina.

Fueron analizados: La edad gestacional al momento de 1la
ruptura, el peso obtenido, la calificacibn de Apgar al minuto
y cinco minutos, asi como también la calificacién de Silverman-

Andersen para valorar el grado de insuficiencia respiratoria.

La endometritis fue diagnosticade cuando en el puerperio
pasadas 1las primeras 24 horas, presentaban fiebre, taquicardia,
acompafiada de subinvolucidén uterina, presencia de fetidez en
les loquios y per .clinica o laboratorio no existiera ot.ro sitio

de infeccibn.

El diagnéstico de sepsis neonatal, se basé en los datos
y evolucién clinica, asi como también en los resultados de labo-

ratorio y hallazgo bacteriolégico del gérmen causal,

El Sindrome de Dificultad Respiratoria (SDR) o enfermedad
de Membrana Hialina (EMH), fue diagnosticado por taquipnea progre—

siva, quejido, retracciones torhcicas, aumento de las necesidades
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de oxigeno y en la teleradiografia de térax: un patrdn reticulo-~

granular con broncograma aéreo.
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V. RESULTADOS

En el ano analizado, hubo 6,215 nacidos vivos. Fueron revi-
sados 143 expedientes de pacientes que presentaban RPM y cursaban
un embarazo pretérmino(28-36 semanas). El total de -nacimientos
con esta complicacién fueron 153; ya que hubo 134 embarazos (ni-
cos, 8 gemelares y un triple. el rango de edad materna fue de
16-41 afios, con un promedio de 25. Veintisiete madres eran pri-
migestas.

Tabla No. 1

RESUMEN DE_DATOS DEMOGRAFICOS DE LA POBLACION ESTUDIADA

TOTAL DE PACIENTES 143
RANGO DE EDAD 16 - 41 ANos
PRIMIGESTAS 27
TOTAL DE NACIMIENTOS 153
UNICOS 134
GEMELAR 8

TRIPLE 1
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La via de nacimiento fue la siguiente: Vaginal 36 y 1los

107 restantes por via abdominal.

Tabla No. II

VIA DE NACIMIENTQO

VAGINAL 36

ABDOMINAL i 107

La condicibén fetal "al nacimiento, se muestra en la tabla
No. IIX. Noventa y cuatro recién nacidos presentaron una califi-—
cacidn de Apgar de 7 & mis al minuto, mostrando un moderado in-

cremento a los cinco minutos.

En lo referente a la valoracidén del grado de insuficiencia
respiratoria (Silverman-Andersen). Veintiseis presentaron una
calificacién de 5 & més, requiriendo intubacién endotraqueal;
presenténdose el mayor nbmero de casos mientras mAs temprana

fue la edad gestacional. 28 a 31 semanas, 16 casos.

Los pesos promedio obtenidos durante las diferentes semanas

de gestacibdn, se encuentran dentro de los pardmetros esperados.

De los 153 neonatos, 61 presentaron Sindrome de dificultad
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respiratoria, correspondiendo a un 39.7%, 1la mayor incidencia
de este sindrome, se logrd relacionar con la duracién de rcuptura
de membranas, siendo mayor en aquéllas en que 1la ruptura fue

de menos de 24 horas.

Tabla No. IV.

RELACION ENTRE DURACICN DE LA RPM
E INCIDENCIA DEL_SDR

DURACION

EN HORAS No. SDR z
£ 24 HORAS 28 18.3
24 - 48 HORAS 12 7.8
48 — 72 HORAS 8 5.2
7 72 HORAS 13 8.4

T O T A L: 61 39.7

Otro parémetro de morbilidad encontrade fue 1la infeccibn,
estando presente en 30 de los recién nacidos, mismos que cursaron
con sindrome de dificultad respiratoria, la dincidencia en 1la
poblacién estudiada fue del 19.6%, presenténdose el mayor niimero

de casos de infeccidén en aquéllas que tenian menos de 24 horas
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de ruptura de membranas.

Tabla No. V.

RELACION ENTRE DURACION DE LA RPM
E INCIDENCIA DE INFECCION

ggﬁgm" B No. INFECCION z
24 HORAS 14 9.1
24 ~ 48 HORAS 6 3.9
48 — 72 HORAS 3 1.9
> 72 HORAS 7 4.5
T OTAUL : 30 19.6

La relacién entre la edad gestacional al momento de la re-
solucién del embarazo y el tiempo de RPM, puede verse en la tabla

No. VI.
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Tabla No. VI.

RELACION ENTRE EDAD GESTACIONAL Y TIEMPO DE RPM

EDAD GESTACIONAL NUMERG DE TIEMPO DE RPM RANGO
EN SEMANAS PACIENTES PROMEDIO EN HRS.

28 - 29 16 52 5 - 264
30 - 31 29 61 2 ~ 360
32 - 33 44 60 2 - 312
34 - 35 . 55 27 2 - 120
36 : 9 35 13 ~ 92
TOTAL .- 153

La morbilidad materna y neonatal, se muestra en la Tabla
No. VII. Ninguna madre presentd sepsis, 2@ (14.6%) presentaron
infeccién coriocamnibtica. Sblo 7 presentaron infeccién puerperal,
sin embargo, cabe mencicnar que todas, excepto una paciente,

recibieron terapia antibibtica.

De 1los 153 neonatos, 61 presentaron SDR que corresponde

al 39.8% y 30 padecieron de sepsis (19.6%)
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Tabla No. VII

MCRBILIDAD MATERNA Y NEONATAL

CONDICION MATERNA No. z
SEPSIS — tee
CORTOAMNIOITIS 21 : - 14.6
ENDOMETRITIS 7 * 4.8

CONDICION NEONATAL

SEPSIS 30 19.6

S.D.R. 61 39.8

* Todas excepto una paciente, recibieron tratamiento antibibtico.
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El resultado perinatal, se resume en la Tabla No. VIII,
observindose mayor incidencia de mortalidad mientras menor edad
gestacional se tenia, hube 7 muertes de 16 pacientes entre las
28 y 29 semanas, a las 36 semanas se encontraron 9 pacientes,
de los cuales ninguno fallecié. De los 153 neonatos, sobrevivie—

ron 134, representando una sobrevida perinatal de 87.3%.

Como germen csusal mAs frecuente de infeccién fue el Staphy-
lococcus aureus en 12 casos y Escherichia coli y Klebsiella en

4 casos, en el resto no hubo aislamiento microbiolégico.
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VI. DISCUSION

Han sido miltiples los reportes de ruptura prematura de
membranas en embarazos pretérmino. La etiologia aln no ha sido
definida, aunque se le ha querido adjudicar & factores tales
coo tabaquismo, cirugias cervicales y coito. Sin embargo, su

significancia clinica es minima.

La infeccidén por lo tanto, sigue siendo el factor que guarda
una relecién estrecha con esta complicacién, en nuestros resul-
tados pudimos observar que el mayor nimero de neonates infectados
tenian menos de 24 horas de latencia de RPM, 1o cual hace suponer
que la infeccibn seria 1la causa de la ruptura y de la infeccibén
neonatal, ya que 7 de 9 necnatos fallecieron. La correlacién
entre infeccidén corioamniética e infeccidn neonatal pudo estable-
cerse en 21 pacientes con coriocamniitis contra 30 de sepsis neona-
tal, estando presente la mortalidad en 19 de estas, que correspon-—
de al 63% de los infectados y 12.4%Z del total con RFM. Estando
acorde con reportes previos, inclusive en el propio Instituto,

de ser la causa principal del 20% de las muertes neonatales (2).

El manejo conservador cuya finalidad es permitir al producto
l1la madurez pulmonar y neurolégica, no deja de exponerlo al riesgo
de infeccibén estando en proporcidn directa al tiempo que perma-—

nezca in Gtero.
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Dentro de los 153 neonatos, 11 estuvieron bajo manejo con-
servador; 6 presentaron SDR y &4 infeccién; 2 fallecieron. De
los 11 bajo manejo conservador, 6 tuvieron antecedente de corio-

amnioitis.

El rango de manejo conservador fue de 2 a 12 dias con un

promedio de 6.5 dias.

La mayor incidencia de infeccién fue en aquélios con mas
de tres dias de manejo conservador y edad gestacional entre las

31 y 34 semanas.

El SDR resultado de la prematurez sobre productos menores
de 32 semanas sin patologia agregada, estuvo presente en 61 casos

que corresponde al 40% del total con RPM.

Respecto a la mayor incidencia del SDR segin la edad gesta—
cional fue de 24 casos (39%) entre las 32 y 33 semanas, 7 de
éstos se infectaron y 6 fallecieron, por lo que podemos inferir
que la asociacién del SDR e infeccidén contribuye alGn m&s con
la mortalidad neonatal. En términos generales, de las 28 a las
32 semanas, fué cuando mayor incidencia de SDR existid, 49 de
61, a los 12 restantes se presentaron de las 34 a 35 semanas de
gestacién, encontrando éstos resultados acordes con lo reportado

en la literatura mundial.
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La condicidén fetal al nacimiento de los 153 recién nacidos,
fue valorada con la calificacidén de Apgar al minuto y cinco minu-
tos; el total de productos que obtuvieron una calificacién igual
o mayor a 7 a los cinco minutos, fue de 126, que corresponde
al 82%, nos habla de que 27 pacientes tienen mayor riesgo de
morbilidad, sin embargo, ésto no es asi, ya que en un momento
dado, cualquiera puede presentar deterioro ulterior, inclusive

en forma inmediata, ya sea por SDR o infeccién.

Por otra parte, también se observdé que aquéllos neonatos
que fueron calificados con un Silverman igual o mayor de 5, en
total 26, que ameritaron intubacifn endotraqueal, se encontraban
entre las 28 y 32 semanas de gestacibn, lo cual establece una
relacién directa a mayor grado de prematurez, con la posibilidad
de'.morbilidad elevada, tanto por el SDR. como por infececibn y
por lo tanto, con elevada mortalided, como lo presentan los re-

sultados.,

Respecto al pesc de los productos obtenidos en promedio
durante las diferentes semsnaes de gestacidn, no ofrece mayores

diferencias para el peso esperado (28).

Fl hallazgo microbiolégico de los gérmenes causales en aqué-
1los neonatos que sufrieron infeccidén, fue predominantemente
por el Staphylococcus aureus, seguido de bacterias gram negativas

como la E. coli y 1la Klebsiella, microorganismos responsables
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de sepsis neonatal, perfectamente bien identificados en estudios

realizados en el Instituto Nacional de Perinatologia (29).

Finalmente, en 1o que se refiere a la via de nacimiento,
1a dada a cada paciente estubo en funcidén de la edad de gestacidn,
es decir, de las 28 a las 32 semanas, cesérea corporal, siempre
y cuando no hubiera infeccibn, ya que las posibilidades de pelvi-
peritonitis son grandes. En caso de contar con 33 a 36 semanas,
1a resolucién fue de acuerdo a las condiciones obstétricas, pre-

firiéndose la via vaginal.
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VIT. CONCLUSIONES

La ruptura prematura de membranas en embarszos pretérmino
tiene ain en la actualidad, una eticlogia no bien definida,
pero 1la infeccién amnibtica sigue guardando estrecha rela-

cién.

Las condiciones fetales al nacimiento pueden aparentemente

no representar gran compromiso perinatal.

La presencia de infeccién y sindrome de dificultad respira-
toria, siguen siendo las dos principales complicaciones

de la RPM.

El manejo de 1la RPM, aunque sigue siendo controversial,
considero que el establecido en el INPer, es el mAs adecua-
do, debido a que no usa antibibdticos profildcticos que
enmascaren un cuadro de sepsis materno-fetal, por lo tanto
neonatal, no usa agentes tocoliticos que impiden la evolu-
cién espontéinea y no utiliza inductores de madurez pulmonar
que se sabe, producen inmunosupresién, favoreciendo 1la

infeccibn.

El resultado perinatal arroja datos de una morbilidad del

62%, mortalidad del 12% y una sobrevida del 87.5%.
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