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INTROOUCCION 

La ruptura prematura de membranas en el embarazo de menos de 

36 semanas supone un problema serio para el médico tratante 

en todos los casos. 

La conducta conservadora en el manejo d.? estas pacientes 

desde hace mucho tiempo hn incluido el uso de estcroides 

como inductores de madurez pulmonar fetal, con el fin de 

reducir el riesgo del slndrome de distraes respiratorio en 

los neonatos. 

Sin embargo, últimnmente se ha desatado controversia en 

torno a la utilidad de estos medicamentos para la prevenci6n 

de dicho síndrome, al [.Juulv .:!e ::¡:.:-::- •l!:!ur.As escuelas los han 

excluido de su arsenal terapéutico par.:i estos casos, por 

considerarlos no solo como de poca utilidad, siuo también 

como favorecedores de morbilidad infecciosa materno-fetal. 

En este estudio intentamos despejar nuestras propias dudas 

al respect.o, 01:11 e~::::: CC"1itribuir a arrojar mayor luz sobre 

este tema. 



ANTECEDENTES 

La ruptura prematura de membranas (RPM), se define como 

aquella que ocurre en ausencia de contracciones uterinas. E~ 

una complicaci6n que afecta d~l 5 al 10% de todas las 

9estaciones y explica alrededor del 30% de los partos 

pretérmino (10, 6). Por otro lodo, el 20% de los casos 

ocurre antes de la semana 37 de la gestación (4). 

Su etiología aGn no está plenamente establecida aunque 

han propuesto varios posibles mecanismos, como aumento de la 

presión amniótica en los embarazos gemelares y el 

polihidramnios (2), alteraciones cualitativas en la colágena 

de las membranas ( 10, B), tabaquismo cerca del término, el 

coito y las infecciones corioamnióticas (10, 13, 11), asI 

corno la rt:!1:>puest<l inmunitaria materna, en la que están 

implicados endotoxinas, el factor de necrosis tumoral y las 

interleucinas ( 18, 9). 

La edad gestacional que rompen las membranas 

constituye el elemento determinante de la importancia 

clínica del problema. En el embarazo de término no tiene 

mayores implicaciones, en cambio cuando ocurre varias 

semanas antes del término, puedP. ser un dilema clínico en el 

que es necesario sopesar entre los peligros de la expulsión 

prematura y el riesgo de infección que conlleva un manejo 

conservador (10, 1). 

En el pasado se observó que la incidencia de infección y 



mortalidad perinatal aumentaban al extenderse el periodo de 

latencid (15, 19}. Sin embargo, posteriormente se comprobó 

que las complicaciones de la prematurcz y n6 la 

lt1rc:1,,;..,..i.ú11, ldb que const..lt.uyen la causa principal de 

morbimortalidad perindtal en la RPM (6, 10). 

El síndrome de di stress respiratorio (SDR), es la primera 

causa de muerte neonatal en niños pretérmino {11), por ello 

las medidas que se adoptan están principalmente destinadas a 

prevenir esta complicación. 

En 1972, Liggins y Howie (9}, introdujeron el uso de 

esteroides para la prevención del SOR. Desde entonces, estos 

compuestos han sido importantes en el manejo de pacientes 

con trabajo de parto pretérmino y riesgo de dar a luz 

productos inmaduros pulmonarmente. Sin embargo el uso de los 

esteroides en pacientes con RPM ha sido controv~rsial. 

Aunque hay muchos estudios al respecto, lils diferenci ... R Pn 

el tipo de estudio, tipo de csteroide utilizado, edad 

gcstacional e interpretación de los resultados, han creado 

aGn m~s controversia, ya que con frecuencia hay posiciones 

francamente opuestas entre distintos autores (J}. 

Algunos autores afirman que la RPM per sé es capaz de 

acelerar la maduración pulmonar (J), por lo cual no tendrla 

objeto el uso de esteroides. Otros por el contrario, afirman 

que sí encuentran utilidad cuando se administran dos o tres 

dlas antes del parto (16). 

En ciertos estudios {l, 19), han encontrado una pequeña 

diferencia en la incidencia del SDR en favor de las 



paciente~ ·en q11íenes se usaron esteroides. Sin embargo, esta 

reducci6n no fui estadísticamente significativa, y sus 

autores no mencionaron la edad gestacional de las pacientes, 

lo cual le r~stó valor al trabajo. 

Otro estudio (15), encontr6 una disminuci6n significativa en 

la incidencia de SOR en un grupo en el que se usaron 

esteroides (23%) comparado con un grupo en que no se usaron 

(56%}, pero este estudio fui considerado de poco valor por 

varias deficiencias en su diseño y z:naliz.::s~ión, como no 

haber realizaC.o pruebas de fílñdurez. pl!lmonar incial para 

excluir fetos m,.,,duro!'; pulmonarmente. Por otro lado, la 

incidencia de SOR en el grupo sin esteroides fu6 

excepcionalmente alta (J). 

Otro argumento de quienes están en contra del uso de 

esteroiUes, la capacidad de dichos compuestos para 

suprimir la respuesta inmunitaria del huésped, lu cual, 

te6ricamente poctria aum~11LdL .i....a .-.-• .::.¡:~i!!.:!.:::! ~:?.t.~!'.'!'!. ... -f~~ .... 1 

( 3). 

Se ha informado aumento de las infecciones maternas cuando 

se utilizó dexametasona en un grupo con RI'M. de mfis de 48 

horas (19). Posteriormente tres estudios mas demostraron un 

esteroides con parto vaginal (5, 7, 17). 

En contraste con estos investigadores, dos estudios 

prospectivos (12, 14) no observaron aumento en la incidencia 

de infecciones maternas, pero en estos estudios, alguno de 

los médicos tratantes administraron antibióticos por cuenta 



propia. Respecto al neonato, no obstante se ha señalado que 

la incidencia de sepsis neonatal tiende a ser más alta en 

los ~rupos con esteroiñes, pocos han encontrado significado 

estadistico (14), por lo cual el uso antena tal de esterol.des 

parece no incrementar el riesgo de infección neontal. 

En conclusión, la mayoria de los estudios analizados 
individualmente no justifican el uso de esteroides. 

Dada la alta frecuencia de RPM en nuestro medio, y siendo la 
SDP. le principal causa de muerte neontal, es nuestra 

inquietud comprobar en nuestra propia población los 

beneficios y riesgos que conlleva el uso de asteroides como 

inductores de madurez pulmonar fetal y establecer la 

utilid~d real de los mismos en la prevención de esta grave 
complicación. 



MATEHIAL Y ME'fODOS 

Se estudiaron 39 pacientes embarazadas del So piso sur del 

Hospit.al de Ginccolog!Er. y Obstetricia "Luis Castelazo 

Ayala", con .diagnóstico de ruptura prematura de membranas 

(RPM) entre las 27 y 34 semanas de gestación, comprobada 

tanto por la visualL:ación di roe ta d~ la salida 

tran~~crvical dP. líquido amniótico, como por lo métvdos 

diagnósticos usuales (cristalografía, prueba de la flama y 

papel de riit':'azinn). 

La edad qestncional fué corroboJ:'nda por ultrdsonido en la 

mayoría de los cnsoe, correlacionándolo con la fecha de 

Ultima mcnstruaci6n la vnloraci6n clinica, Una v~z 

estab!ec1c:ta t..:a.n1 ...:~1. L.,,, . .:. l~ !~!"'~ './ l .. .,.rl;trl ~~stacional, el 

qrupo fu6 dividido en dos: el grupo 1 y el 9~11~0 2. 

En ambos grupos se intcnt6 tomar una muestra inicial de 

liquido amniótico ~ve vagin:.i o por ttmniocentesis previo a 

cualquier manejo, con el fin de someter dicha muestra a 

aaL~di0~ p~r~ deter~tnnri6n de madurez pulmonar (TAP test, 

I.ecitina/Esfingomielina y Fosfatidilglicerol). Sin embargo 

en muchos casos no se logr6 obtener liquido ~or ninguna de 

las dos vias. 

El grupo 1, fu& manejado scg6n el protocolo del piso para 

estos casos, decir, administrando estcroides como 

inductores de madurez pulmonar fetal a raz6n de seis dosis 



de 4 mgs cada 8 hrs l.M. 

El grupo sa dejó evolucionar axpontáncamentc ain 

administrar csteroidcs. 

En ambos qrupo se m"rntuvo vigilAncia estrecha de datos 

pl'ecocee de infección o inicio de actividad uterina. Lo 

primero mediante la monitorización de los signos vitales 

maternos asI como biometria hemli.tica diariamente en busca de 

o.ltora.cione9 en la fórmula blanca. Cuando hubo evidencia de 

infección clinica de laboratorio, el embarazo se 

interrumpió via abdominal de acuerdo a la~ normas del 

hospital. 

A los recién nacidos (RN) se les dió cal1fic~cion de Apgar y 

se les determinó edad gestacional por Oallard. Asi mismo se 

buscaron inmediatamente datos de insuficiencia respiratoria 

ARt:AhlActAnrlo 111 ~PVFJriddd do la miama r:ui'lndo ef;.taba 

prutienl~. Oe ac11erdo d ld Vdlordci6n clínica y radiol6yica 

parámetros gasométricos, se decidió la intubación. 

A todoH los niños les tomó control gasomótrlco y 

radiológico pnra seguimiento del SDH y se vigilat"on signos 

precoces de infección { biometría hemática, temperatura), 

para poder ca.ta logar los que tuvicC'on infocciones 

agregadas y que esta fuera la causa real del SOR. 

Los casos de insuficiencia C'espiratoria moderada a seveC'a 

fueron intubados, realizindose incialmente gasometr!a, rayos 

X, y biometria hemátlca complota con control gasométrico 

cada 8 hrs, radiogrifico a !ds 24 y hemacol6gico a las 72 



horas. Se tomaron cultivos de uangre, orina, heces fecales y 

secreciones nltsofarlngeas, para determinar el foco de 

infecci6n y el tipo de gérmenes implicados en cada proceso. 

LD. evaluación estadistica del trabajo ~e efectu6 mediante 

análisis de v~rianz~ y chi cuadrada de dos colas. 



El promedio de edad de las pacientes estudiadas (n = 39) fué 

de 25.7 años con un rango de 15 a 35 años; el mayor número 

de pacientes se encontró en el grupo de 25 a 29 años (33%) 

(Tabla 1). 

No una diferencia importante en la paridad de las pacientes, 

pues como se dpL't~cia en ld Tdbld 2, la frecuencic1 dt:! RPM Cut; 

igual en primlparas y en multiparas. 

La edad gestacional pro~edio en ambos grupos fué de 31.6 con 

un rango de 27-34 semanas de yestaci6n. Las edades 

gestacionales fueron sensiblemente iguales en ambos grupos 

(Tablo 3). 

El tiempo pt·ornedio de RPM en el grupo ) fué de 9.6 días con 

un rango de 1-40 dias. En el grupo 2 el tiempo promedio fué 

de ·Ll dias con un rango de 1-18 dias. En el grupo sin 

esteroides (Grupo 2), no hubo ningún caso de más de 20 dias, 

y en el grupo con esteroides {Grupo 1) hubo tres (Tabla 4). 

No se observaron diferencias en el peso de los productos al 

nacimiento en ninguno de los dos grupos (Grupo 1 peso 

promedio 1554 gms, rango 1050-2100 gms; Grupo 2 1667 gms de 

peso promedio, rang~ 1000-1925 gms) (Tabla 5). 

La calificación de Apgar otorgada <l los cinco minutos fué 

nejor para el grupo con esteroides (19il que ~ara ul grupo 
sin esteroides fl7~1 (Tabla ':í). 
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Se presen~;ó !:i:R en 8 recién nacidos; tres en el grupo con 

esteroides, y cinco en el grupo sin esteroides. De estos, 

hubo un caso de SOR severo en el grupo l y tres en el grupo 

2 (Tabla 7}. 

Hubo nueve productos con sepsis, tres en el grupo con 

esteroides y seis en el grupo sin esteroides, lo cual 

significa un 14.2% y un 33% respectivamente (Tabla 8). 

El análisis estadístico (análisis de varianza y chi cuadrada 

de dos colas), aplicado a cadil una de la& variables tratadas 

no dió diferencias significativas en ninguno de los casos. 

En la edad materna, paridad, edad gestacional, tiempo de 

RPM, peso de productos al nacimiento, Apgar al nacimiento y 

presencia de SOR la p fué mayor de o.os. En los productos 

scpsls la chi cuadrada fué de 1.99 con p mayor de o.os. 

esteroides (14%} y el Estafilococo Epidermidis en el grupo 

sin esteroides {22%) (Tabla 9). 

IJubo cuatro defunciona-.s en total, dos en cada gcuvo {10 y 

11\ respectivamente) (Tabla 10). 

No hubo muertes maternas, ni tampoco se observó una 

frecuencia mayor de infecciones p!.!erperales en ninguno de 

los dof:. grupos. 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo a lo que generalmente menciona la literatura 

actual, en nuestro estudio los esteroides no influyeron 

si9nif ica tivamen te en el resultado per ina tal, pero tampoco 

en la incidencia de complicaciones infecciosns maternas. 

Se observó una menor inci.dencia de SOR en los productos en 

los cuales se utilizaron esteroides, y paradójicamente, 

ta.mbiP.n hubo una menor frecuencia de ::Jepsis neonatal en 

dicho grupo, sin embnrgo, de acuerdo al análisis estadístico 

no hubo diferencia significativa. 

Podemos concluir, que los este roldes no tienen una 

influencia definitiva en la prevención del SOR, pero tampoco 

ejercen un efecto favorecedor de mnrhilt~~~ i~fc==i~~~ 

materno-fetal comparado c~n el grupo en el que no se 

utiliz.:i.ron este>roic.les. También se observó que el uso de 

esteroides ro tuvo influencia sobre el tipo y localización 

de los gérmenes implicados en los cultivos positivos. 

E.; conveniente señalar que resulta bastante difícil lograr 

la homogeneidad del grupo, en aras de lo cual ambos debieron 

reducirse importan temen te en su número, por lo que 

consideramos indispensable que este trabajo se extienda en 

busca de una muestra más grande y por lo tanto más 
significa"Civa. 
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T~bla l.GRUPOS MATERNOS POR EDAD 

Con esteroides Sin esteroides 

n % n 

5 10 

29 28 

33 40 

19 22 

14 

21 18 

o mayor o.os 



Tabla 2.PARIDl\D 

No Gestas Con esteroides Sin esteroides 

8 38 34 

II 24 :a 

III 38 44 

~ 21 18 

p mayor o.os 



Tabla J. EDAD GESTACIONl\L POR FECUA D~ ULTIMA Rtmr.A 

~ Con esteroides Sin esteroid<?s 

!!. !. !!. !. 

27 5 
28 11 

29 10 l 

30 10 l 

31 14 17 
32 s 24 17 
33 3 14 17 
34 6 + 24 29 

.. 10 --
p mayor o.os 



Tabla 4.TIEMPO DE RPH 

(desde RPM hasta interrupción del embarazo) 

Df.as Con este roldes Sin esteroldes 

!!. ! !!. ! 

1-5 10 48 13 72 

6-10 19 11 

11-15 l 15 

16-20 9 

21-25 l 

26 ó + 14 

!.!2!h.!! 21 10 

p mayor o.os 



Tabla 5.PESO DE LOS PROOU~J'08 

Peso en gramos Con esteroides Sin esteroides 

!!. .!. !!. .!. 

1000-1200 ll 

1201-1500 ll 52 39 

1501-1700 19 22 

1701-1900 lO l 7 

1901-2100 l4 ll 

~ .ll ll 

p m<'lyor o.os 



Tabla 6.APGAR AL MINUTO Y A LOS CINCO MINUTOS 

Con asteroides Sin esteroides 

!!. !. !!. !. 

5-6 17 

6-7 24 22 

7-8 11 52 44 

8-9 19 3 17 

p mayor O.OS 



Tabla ?.PRESENCIA DE SDR 

CON ESTEROIDES 

SIN ESTEROIOI::S 

2 2 

p mayor O.OS 



Tabla 8.PRODUCTOS CON SEPSIS 

CON t::S'l'EROIDES 

SIN ESTEROIDES 

x 2 l.9Y, p mayor 0.05 

:!. 
14.2 

33 



Tabla 9.GERMENES AISLADOS 

CON ESTEROIDES §...!.!! ESTEROIDES 

E.Coli E.Epidermidis 

Pseudomona A. Pseudomona A. 

Candlda Albicans Candida Albicans 

Klebsiella Ozanae KlebsielJa Ozanae 

E.Coli 

p mt1.yoC" O. 05 



Tabla 10.MOR'l'J\LIDAD NEONATAL 

No Defuncion~s .!. 

CON ES'l'EROI DES l O 

p mayor 0.05 
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