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IWT80DUCCIOW 

La ruptura prematura de membranas (RPH) continua siendo 

un problema relativamente frecuente y constituye un gran - -

riesgo para el binomio materno-fetal. Su frecuencia en nues­

tro medio es de 3.4 a 15% de todos los embarazos y su.manejo 

es variable. (1) 

La RPM es la salida de liquido amni6tico por una solu-­

ci6n de continuidad total espontlnea de las membranas ovula­

res, por lo menos 2 horas antes de la iniciacl6n del trabajo 

de parto y en embarazos de más de 22 semanas. (1). De 60 a 

80% de RPM ocurren en pacientes de t~rmino. Puesto que la m~ 

yor parte de 1as pacientes con RPM tienen su parto en las 48 

horas que siguen a la ruptura de membranas, su significado -

depende de la edad gestacional del producto cuando esto ocu­

rre. 9 de 10 pacientes de t~rmlno no evolucionarán espontá-­

neamente hacia el trabajo de parto con un periodo de laten-­

eta no mayor de 48 horas. Aunque la mayor parte de los casos 

ocurre a t~rmino, su impacto proviene predominantemente del 

20 a 40% que ocurre antes de las 37 semanas de gestaci6n. 

(2). Defiftltivamente, depende de la edad gestacional a la 

cual sucede la RPM para determinar que clase de alteraciones 

preaentar6n los niffos. En embarazos de t6rmino o cercanos al 

t6rmlno loa problemas infecciosos son menos severos. A medi­

da que disminuye la edad gestacional, la presencia de sepsis 
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temprana es m's frecuente y severa. Tambi6n se sabe de Una -

serie de compltcac!one·s atribuibles directamente a la RPM cg_ 

mo causa principal de productos abitados. (1) 

El impacto de la RPM en la madre no es tan grave como -

sus efectos perinatales. En base a la definici6n de periodo 

de latencia, que es el tiempo transcurrido entre la salida -

del líquido amni6tico y el nacimiento del producto, podemos 

decir que la RPM de inter~s neonatal es aquella con periodos 

de latencia mayores a 6 horas. Conforme el periodo de laten­

cia se extiende a m&s de 48 horas, aumenta el riesgo de mor­

bilidad. Puesto que la cesarea tambi~n constituye un factor 

de riesgo importante de inEecci6n puerperal, son importantes 

las estrategias de tratamiento para disminuir al mfnimo la 

posibi1idad de extracción por via abdominal y por tanto, la 

tasa de complicaciones neonatales. (2) 

Se sabe que despu6s de 6 horas de RPM ya es posible en­

contrar g6rmenes en la cavidad uterina ocupada (no ea regla, 

ya que en ocasiones hay contaminación a~n con membranas fnt~ 

graa). Se sobreentiende que el beb6 se encuentra totalmente 

expuesto a material contaminado en piel, oriricioe naturales 

adem6a de la deqluct6n y sobre todo la aeptract6n de llqutdo 

amni6ttco contaminado. No todos los niffoa presentar4n septi­

cemia por lo que es importante valorar adecuadamente a los -
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reciAn nacidos para decidir su tratamiento, ya que el uso 1~ 

discriminado de antibl6tlcos favorece aupertn~eccionea o - -

bien colonizaci6n por hongos. (1) 

RDIBDJ:ABLllS: 

=cervicovaginitis 

- Cuello uterina incompetente 

- Tabaquismo1 

- Procedimientos dlagn6sticos prenata1es; 

+ Coito 

Biopsia de vellosidades cori6nicas 

Amniocentests 

+ Deficiencias minerales y vitamlnicas 

+ Exploraciones cervicales 

.:. Antecedente de RPH o parto pret6rmino 

- Antecedentes de procedimientos qulrdrgtcoa cervtcouterinos 

- Trastornos pato16gtcos de la placenta: 

Previa 

Desprendimiento 

Inaerci6n marginal del cord6n 
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+ Sexo del producto (masculino) 

+ No est&n bien comprobados. (2) 

Hasta ahora, una causa identificada como 6ntca responsA 

ble de la RPM no ha sido enéontrada. Al parecer, es de 6rl9en 

multifactorial y las causas reconocidas como predisponentes 

varian de reporte en reporte y, como era de esperarse, tam­

b!An de pafs a pafs. En lugares altamente industrializados -

no se mencionan causas que son determinantes en paises como 

el nuestro; las mujeres embarazadas tercermundistas tienen -

que desarrollar trabajos que requieren grandes esfuerzos, su 

estado nutrtcional es precario y las infecciones genttourin~ 

riaa son muy rrecuentes. (3) 

se ha mencionado también que las ~Iteraciones en la in­

sere16n del cord6n umbilical a la placenta predisponen a la 

RPM, posiblemente por alterar las resistencias de las membr~ 

nas. Destaca igualmente la relaci6n entre embarazos gemela-­

re• y RPM, siendo ambas condiciones cauaa ~undamental de mo.!:_ 

talidad perinatal. (3) 

Se debe tener en mente laa condiciones en las cuales se 

desarrolla el embarazo, nos debe alertar la historia de san­

grados en los 2 primeros trimestres, contracciones prematu-­

ras y po11hidramnios, ya que se ha demostrado que estas -

predisponen a la RPM. (3) 
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Entre otras probables causas de RPM se mencionan las al 

teraciones siguientes, las cuales se agrupan en 4 grupos: 

l) Por aumento brusco o permanente de la ~resión intrauteri­

na condicionado por una hipercontractilidad uterina, re-­

cién nacidos macrosómicos, polihidramnios, embarazo múlt.!. 

ple y esfuerzos físicos aunados a un cérvix parcialmente 

dilatado o insuficiente. 

2) Por disminución de la resistencia de las membranas ovula­

res, derivada de una baja en la cantidad de sustancia mu­

coproteica que se encuentra entre el amnios y el carien y 

que permite el deslizamiento de ambos, hay autores como -

canforth que informa alteraciones estructurales de las -­

membranas, o bien Wideman que marca déficit de ácido as­

córbico. Algo muy señalado también son las infecciones 

cervicovaginales y en particular las provocadas por Chla­

mydias que tienen un efecto destructivo que mina la resi~ 

tencia de las membranas ovulares. 

3) El abombamiento de las membranas ovulares por delante de 

la presentación, puede favorecerse en algunos casos de 

desproporción céfalo-pélvica, tornándose esto como la pri:_ 

mera manifestación de la misma, o bien, en casos de pre-­

sentaciones anormales como la presentación de mano o pies 
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4) Factores de tipo mecánico, entre los cuales se citan el -

coito, los traumatismos directos en instrumentaciones y -

aseos vaginales, y los ~sfuerzos ffsicos sobre membranas 

previamente debilitadas. (3) 

La actividad sexual como factor inductor de RPM se -

explica por varios mecanismos: 

a) Bacterias del plasma seminal o de secreciones vagina-­

les pueden depositarse junto al orificio cervical in-

terno y por lo tanto cercanos a las membranas, la adh~ 

rancia de bacterias o virus a los espermatozoides, en 

algunos casos, pudiera facilitar el transporte a las 

membranas y el comienzo de la corioamnioitis. (1) 

b) Las contracciones uterinas estimuladas por el orgasmo 

o la acci6n de prostaglandinas seminales pueden ocast2 

nar el parto pretArmino. (1) 

Dentro de loa factores d1et6ticoa y nutricionales se -­

menciona que pueden producirse defectos de las membranas a -

consecuencia de deanutrici6n o de ingestión de sustancias t~ 

xicas. Aa{ vemos que se necesita Acido aac6rbico para produ­

cir y conservar la col6gena de loa tejidos. E1 zinc es un -­

constituyente ob]igatorio del concepto zinc-polip&ptido, 

inhibidor bacteriano que existe en el liquido amni6tico. La 
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deficiencia de zinc pudiera ocasionar fracaso del inh.ibidor 

bacte~iano para impedir la infección intra-amniótica y por -

lo tanto, la RPM. (1) 

El consumo de tabaco por la madre altera las concentra-

clones sanguíneas de algunos nutrientes y posiblemente empe2 

ra un estado nutricional de por si ya deteriorado. En todo -

caso se observa la asociación de RPM y el hábito de fumar; -

el tabaco perturba el metabolismo de las proteinas y dismin..!!. 

ye los valores de los aminoácidos, vitamina Bl2 y ácido as-­
córbico. ( 1) 

La incompetencia cervical puede ser causa de parto pre­

maturo y a su vez de RPM, debido a que el cuello.abierto ex­

pone las membranas directamente a la microflora vaginal y 

condiciona inflamación, adelgazamiento del corion y menor r~ 

sistencia a las presiones. El mismo cerclaje que se emplea -

en el manejo de la incompetencia ítsmico-cervical puede ser 

el origen de la RPM, al actuar como cuerpo extraffo y estimu-

lar la contractilidad uterina. (1) 

Aunque se han identificado muchos factores de riesgo en 

la RPM, el real no puede predecirse en cada caso particular. 

Desafortunadamente, la predicción del riesgo no puede mejo-­

rar mucho, ni aún detectando los sintomas que pudieran pre-­

sentarse antes de la RPM. En una encuesta de 102 mujeres con 
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RPM respecto a sus sfntomas durante la semana previa a la -­

ruptura de membranas, se encontr6 aumento de la incidencia 

solo en las manifestaciones fnespecfficas comunes de presión 

p6lvica y secrecl6n vaginal. Hasta 68% de las mujeres nega-­

ron haber tenido contracciones uterinas en la semana previa 

a 1a RP!f. (2) 

Se deduce que la infecci6n intrauterina oculta o la in­

vasl6n coriodecldual a través de la vagina en algunos casos 

preceden a 1a RP!f. (4) 

La idea de que la actividad uterina ligera o moderada -

pueda desencadenarse por infecct6n subcl!nica parece confir­

marse por el decubrimfento de actividad de fosfollpaea A2 -

en la flora bacteriana vaginal (por ejemplo, Bacteroldes fr~ 

gi1ie, Peptoeetreptococo). (4) 

Eata actividad se supone que desencadena el parto por -

1a vla de 1a alnteaia de prostag1andina a partir de1 fosfo1i 

pido nativo de la membrana amn16tica. La secuencia de a con t.!, 

cimientos por tanto serta: 

- Infecci6n 

- Contracciones uterinas ocultas o subctfn!cas 

- Deb111tamiento de 1aa membranas 

- RP!f 
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Existe además una via alternativa para iniciar la acti­

vidad uterina (y por lo tanto la RPM) por procesos infeccio­

sos: el lipopolisacárido bac~eriano (endotoxina) en concen-­

traciones elevadas y la interleucina 1 (pirógeno endógeno), 

capaces de provocar la síntesis de prostaglandinas E2 por -­

parte del epitelio del amnios; esto serviría como señal para 

iniciar el parto en presencia de infección materna o intra­

amniótica. (4) 

RUPTURA PRBMATURA DE MBMBllAllAS EN PACIENTES DE TERMINO 

Más del 60\ de los casos de RPM ocurren en pacientes de 

término. (5) 

RUPTURA PRBMATURA DE MBMBRAllAS EN PACIENTES PRETEllMIHO 

La RPM es la primera causa de prematurez y contribuye -

hasta con 33\ de los partos pretérmino. 

Hay acuerdo general en que el tratamiento inicial de la 

RPM debe incluir confirmación de la ruptura, valoración de -

la presencia o ausencia de infección bacteriana, considera-­

ción de la edad gestacional, evaluación de la madurez pulmo­

nar fetal, detección temprana de sufrimiento fetal y de in­

fección materna, fetal o de ambos tipos. Las variaciones en 

el tratamiento entre instituciones se relacionan con los be­

neficios o el peligro potenciales del uso de medicamentos --
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de corticoesteroides para la inducción de la maduración pul­

monar fetal, tocólisis para retraso del trabajo de parto, 

uso de antibióticos profilácticos y vías de nacimiento. 

Existen diversas observaciones que apoyan la hipótesis 

de que la infección de vías genitales maternas f recuentemen­

te puede estar incluida en la RPM antes de término. (6) 

La obtención directa de muestras de líquido amniótico -

por amniocenteeis demuestra la presencia de gérmenes patóge­

nos en una proporción importante de pacientes que están en -

trabajo de parto pretérmino o con RPM antes de término. 

Pueden encontrarse bacterias en 20 a 30% de algunas 

muestras, comparado con un 2 a 4% de muestras de líquido am­

niótico en embarazos no complicados durante el tercer trime~ 

tre, demostrando una asociación con gérmenes específicos re­

lacionados con la prematurez como son: Neisseria gonorrhoeae 

Estreptococo del grupo e, Bacteroides sp., Tricomona vagina­

lis, Chlamydia trachomatis y Mycoplasma. 

La corioamnioitis comprobada clínica e histolÓgicamente 

es más frecuente en casos de parto prematuro. (6) 
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ESTABLECIMIENTO DE LA EDAD GBSTACIORAI. 

Después de confirmar la RPM es indispensable establecer 

la edad fetal y la presentación, antes de formular un Pian -

de tratamiento. Deben revisarse los datos de los anteceden-­

tes menstruales, exploraciones para medición uterina previas 

momento de la prueba de embarazo positiva y ultrasonido tem­

prano. A menudo, estos parámetros clinicos y de gabinete son 

suficientes para fechar el embarazo. Sin embargo, en muchos 

casos será de utilidad un estudio ultrasonográf ico para con~ 

cer la posición fetal, confirmar el diagnóstico de RPM y en 

casos raros descrubrir datos inesperados como embarazos múl­

tiples y anomalías congénitas. 

El clínico debe saber que el oligohidramnios altera las 

mediciones de la cabeza fetal y el abdomen. La incorporación 

de mediciones de huesos largos corno fémur y el húmero dismi­

nuirá este error y debe hacerse en forma sistemática. (6) 

VALORACIOR DE LA MADUREZ PULMONAR FETAL 

una vez establecida la edad gestacional fetal, puede -­

usarse ultrasonografia para guiar una amniocentesis. Se ana­

lizará el líquido amniótico para valorar la madurez pulmonar 

fetal y la presencia de infección intra-amniótica. (6) 
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A diferencia de la RPM en pacientes de t'rmtno, el su-­

frtmiento fetal es mucho m's frecuente en casos de RPM en -­

aquellos de trabajo de parto prematuro y membranas Integras. 

La mayor parte de los trazos de frecuencia cardiaca fetal -­

que indican tal sufrimiento son los correspondiente a compr~ 

si6n del cord6n umbilical, tal vez secundaria a diversos ca-­

sos de oligohidramnios. Durante la valoraci6n inicial y en -­

las primeras 12 a 24 horas siguientes, se recomienda el regi~ 

tro e1ectr6ntco continuo de la frecuencia cardiaca fetal. Si 

el feto muestra signos de sufrimiento fetal este monitoreo d~ 

bera continuar. Si el feto no muestra signos de sufrimiento 

en las primeras 24 horas de observac16n y las contracciones 

uterinas desaparecen, puede interrumpirse el registro conti­

nuo y manejarse de forma expectante a la paciente con prueba 

sin eatres diarias prolongadas (por ejemplo de una hora). 

Debe reiniciarse pronto la vigilancia continua en presencia 

de cualquier cambio de estado materno o fetal, como reinicio 

de contracpionea, hemorragia vaginal o dlamtnuct6n de los mo-· 

vlmtentoa fetales. 

Después de establecer la edad geatactonal y cuando se -

conatdera pertinente el estado de la madurez pulmonar fetal, 

la siguiente interrogante: por resolver ea si hay o no infec­

ei6n intra-amni6tiea tranca u oeu1ta. Laa vartab1es e1{nieas 
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como leucocitosis, taquicardia fetal, materna o de ambos ti­

pos, secreción vaginal fétida, hipersensibilidad uterina o -

contracciones uterinas son suficientemente sensibles pero no 

especificas para el diagnóstico de infección intra-amni6tica 

y no deberán tomarse por sí solas como indicación para ex- -

tracción de un producto pretérmino. El mejor.marcador diag­

nóstico de corioamnioitis es la fiebre materna, en particu-­

lar si se presenta aunada a otras manifestaciones clínicas. 

(6) 

CONDUCTA A SEGUIR EN LOS CASOS DE RPM 

Una vez que los niños son detectados como hijos de ma-­

dre con RPM y periodo de latencia mayor de 6 horas, es consi 

derado potencialmente infectado. Estos niños son divididos -

en dos grandes grupos: mayores de 34 semanas y menores de 34 

semanas. Esta división no es arbitraria y obedece a la obse_E 

vación comprobada de que la incidencia de sepsis (por clíni­

ca y hemocultivos positivos) sucede antes de 1a semana 34 de 

gestación. Algunos reportes mencionan una incidencia del 01 

en mayores de esta semana. (1) 

A cada una de estas divisiones se agregan dos subdivi­

siones más: niños con RPM sin corioamnioitis o niños con RPM 

y corioamnioitis. 

La corioamnioitis fué determinada por criterios estric-
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tamente clínicos (fiebre materna de 38 grados centígrados o 

más de origen inexplicable y que se presente por más de una 

ocasión, líquido amniótico fétido y taquicardia fetal soste-

nida. (l) 

MAYORES DE 34 SEMANAS 

Los niños con antecedente de RPM sin corioamnioitis, -­

.sin datos clínicos de proceso infeccioso {diatermias, decai­

miento, hiper o hipoglicemia inexplicable, pobre alimenta- ·­

ción y mal aspecto), son vigilados en una sección de aisla-­

miento y sometidos a baño. se ·toma.biometría hemática complg 

ta con cuenta de plaquetas. si el recién nacido continua 

asintomático y la biometria hemática es normal, puede 

egresar. Si la biometria hemática está alterada pero el pa-­

ciente se encuentra asintomático, ameritará vigilancia hosp..!, 

talaria y monitorización de biometria hemática cada 24 horas 

si posterior a un tiempo razonable (3 dias) no hay sintomat2 

logia de proceso infeccioso se egresa. Si por el contrario -

durante su vigilancia estos niffos presentan sintomatologia -

de sepsis, se toman cultivos y se inicia doble esquema de an 

timicrobiano (ampicilina-gentam1cina o bien ampicilina-amik~ 

cina). (l) 

Los niños mayores de 34 semanas con antecedente de RPM 

y amnioitis materna, pero asintomáticos, son igualmente man~ 

jades en sección de aislamiento; si no presentan manifesta-­

ciones clínicas se tratan con baño local, toma de biometría 
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con cuenta de plaquetas, si esta es normal se egresa. si la 

biometría es anormal y el niño continua asintomático, se to­

ma hemocultivo y se inicia doble esquema de antibiótico* Si 

la evolución es favorable y el cultivo {hemocultivo) es neg!_ 

tivo se egresa. El tratamiento puede concluir en su domici-­

lio. (1) 

En los niños mayores de 34 semanas con antecedente de -

RPM y datos clínicos de sepsis, se toman policultivos inclu­

yendo aspirado gástrico de primera intención, de piel, cavi­

dades como oidos y nariz y se inicia doble esquema de anti-­

biótico, estos se modificarán en caso de respuesta negativa 

(después de 3 dias de persistir la signolog1a clinica y bio­

metría hemátlca alterada). O bien para combatir gérmenes es­

pecificas reportados en los cultivos. (1) 

KBNORBS DB 34 SEMANAS 

La conducta varla sustancialmente en estos casos. Estos 

niños con RPM, independientemente del periodo de latencia, -

sin amnioitis clínica materna y del bebé asintomático, se vi 
9ilan en sección de aislados y se toma biometria hemática y 

hemocultivo. Si la biometria hemática la reportan alterada -

se inicia con dos antibióticos aún si el niño continua asin­

tomático. No se egresa hasta comprobar la ausencia de signo-

logia y sintomatologla infecciosa. 
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si el hemocultivo resulta negativo no es indicación para su~ 

pender el tratamiento con doble esquema de antibióticos y g~ 

neralmente se continuan hasta el décimo día de vida extraut~ 

rina. 

Cuando el niño es menor de 34 semanas de gestación y -­

hay datos clínicos de amnioitis en la madre, se toman poli-­

cultivos seriados y de inmediato se inicia doble esquema de 

antibióticos, esto independientemente de las condiciones del 

recién nacido, que las más de las veces es asintomático. 

En los casos en que el niño es menor de 34 semanas de -

gestación, que procede de un embarazo con RPM y amnioitis y 

además presenta datos clínicos de septicemia, indica un po-­

bre pronóstico, con mortalidad cercana al 100' dentro de las 

24 horas siguientes. (1) 

OTRAS COMPLICACIONES DE LOS RECIEN NACIDOS CON RPM 

Además de los procesos infecciosos de los cuales ya he­

mos hecho mención en párrafos anteriores, existen otras com­

plicaciones en los recién nacidos con antecedente materno de 

RPM. (l,7) 

Se ha descubierto que la RPM se acompaña del llamado -­

"SINOROME OLIGOHIORAMNIOS", integrado por cuatro complicaci~ 

nes: 
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l) HIPOPLASIA PU.LMONAR 

2) DEFORMIDADES ORToPEOICAS 

J) FACIES DE POTTER 

4) RETARDO DEL CRECIMIENTO 

Oesde hace tiempo, se conoce que el líquido pulmonar 

distiende los fueuros espacios respiratorios y contribuye a 

la formación de líquido amniótico. La ausencia de liquido ª.!! 

niótico detiene el crecimiento pulmonar y causa deformidades 

al adoptar posturas viciosas. 

Las deformidades del esqueleto como son las facies ano; 

males, manos aplanadas, pié equino varo, orejas g~andes y -

aplanadas, facies de chino y nariz aplanada, son atribuibles 

a RPH prolongada. Todas, excepto el pié equino varo no pre-­

sentan problemas funcionales a largo plazo. Más grave aún es 

la a~fixia perinatal causante de un alto porcentaje de óbi-­

tos como consecuencia de complicaciones como prolapso o com­

presión del cordón umbilical al reducirse la cavidad uterina 

(l, 7) 
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011.JB'l'XVO DEL BSTDDXO 

Conocer el tratamiento y las complicaciones de los re--

cién nacidos cuyas madres presentaron ruptura prematura de -

membranas en el Hospital Regional -GENERAL. IGNACIO ZARAGOZAn 
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JUSTIFICACIOH 

No se cuenta en nuestra unidad hospitalaria "GENERAL I§. 

NACIO ZARAGOZA", con un protocolo específico de tratamiento 

para los recién nacidos con antecedente materno de ruptura -

prematura de membranas, ni con estadísticas confiables de 

las complicaciones que surgen en este tipo de pacientes. 

Por lo tanto, con este trabajo se pretende dar a cono-­

cer el tratamiento que a nuestros pacientes damos y las -

complicaciones con las que más frecuentemente cursan. 
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MATERIAL Y llBTODOS 

De Julio a Diciembre de 1992, se revisaron todos los e~ 

sos de recién nacidos con antecedente materno de RPM. El an! 

lisis se efectuó en base a los expedientes clínicos del re-­

cién nacido y la madre para conocer el manejo tanto del ser­

vicio de neonatología como el de gineco-obstetricia. 

Fueron evaluadas las siguientes variables; 

EN LA HllDRE 1 

- Edad 

- Número de gesta 

- Tiempo de ruptura prematura de membranas 

- Método de dia9nóetico de ruptura prematura de membranas 

- Datos de corioamnioitis 

- Uso de antibióticos 

- Resultado de estudio anatomopatológico de la placenta . 
EH IL RECIEH NACIDO: 

- Vía de obtención del producto 

- Edad gestacional por Capurro 

- Calificación de Ap9ar 

- Peso 

- Sexo 

- Presencia o no de procesos infecciosos (sepsis, neumonia, 

conjuntivitis, etcétera). 
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- Padecimientos asociados (dificultad respiratoria secunda-­

ria a taquipnea transitoria d~l recién nacido, enfermedad 

de membrana hialina, hipotermia, policitemia, periodo tra.!!, 

sicional u otros: alteraciones metabólicas; malformaciones 

congénitas, etcétera). 

- Uso de antibióticos, tiempo de inicio, dias de tratamiento 

y si fué uno o dos antibióticos los utilizados. 

- Estudios de laboratorio practicados, para esto se llevó a 

cabo la revisión de libretas de resultados de laboratorio, 

y resultados de los cultivos practicados a todos los pa- -

cientes incluidos en este estudio. 
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CR1TBRIOS DB INCLUSION 

Todos los recién nacidos con antecedente materno de RPM 

de 6 horas o más de evolución, que ingresaron con el diagnó_! 

tico de potencialmente infectados al área de cuneros interm~ 

dios o a la Unidad de cuidados intensivos neonatales, que se 

obtuvieron en el Hospital Regional "GENERAL IGNACIO ZARAGOZA 

durante el tiempo comprendido de ~ulio a Diciembre de 1992. 

CRITERIOS DB BXCLUSION 

- Todos los recién nacidos en los cuales no se corroboró la 

presencia de ruptura prematura de membranas. 

- Aquellos pacientes que no contaron con expediente completo 

Los recién nacidos que ingresaron al servicio de cuneros -

procedentes de otras unidades médicas en los cuales no hu­

bo certeza del diagnóstico. 
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R B S U L T A D O S : 

El total de nacimientos durante el periodo estudiado de 

Julio a Diciembre de 1992 fué de 2506, de los cuales SO re-­

cién nacidos tuvieron antecedente materno de RPM, constitu--

yendo l.99% del total. 

TIEMPO TRANSCURRIDO DE RPM 

HORAS TRANSCURRIDAS NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE 

Menor de 12 horas o º' 12 3 6\ 
13 l 2\ 
l4 l 2\ 
15 3 6\ 
17 l 2\ 
18 4 8\ 
19 3 6\ 
20 2 4\ 
i2 4 ª' 24 5 lO\ 
26 3 6\ 
27 1 2\ 
28 2 .. 4\ 
30 l 2\ 
31 l 2% 
32 2 4\ 
36 l 2\ 
39 l 2\ 
43 l 2\ 
48 6 12\ 
51 l 2\ 
67 l 2\ 
72 ·1 2'l 

7 días l 2% 

TOTAL so pacientes 100\ 
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VIA DE OBTEtlCION DEL PRODUCTO: 

* PARTOS •••••••••••••••• 16 ( 32\) 

* CESAREAS ••••••••••••• 34 (68\) 

Eutócicos ••••.••• 14 

Kristeller ••••.. 2 

Bloqueo peridural 29 

Anestesia general 

ItlDICACIOllES DE LAS CESAREAS: 

A POR RPM •••••••••••••••• 19 

B ITERATIVA • • • • • • • • • • • • • • 7 

C INDUCTO FALLIDA • • • • • • • • 3 

D EMBARAZO GEMELAR 3 

E FORCEPS FALLIDOS l. 

F CONDILOMATOSIS l 

TOTAL ••• 34 

CALIFICACION DE APCl\R: 

* Sill ASFIXIA • • • • • • • • 40 ( 80\) 

*ASFIXIA MODERADA... (14\) 

* ASFIXIA SEVERA ( 6\) 

TOTAL 50 100\ 



VIA DE OBTENCION DEL PRODUCTO 
GRAFICA3 

OBTENIDOS pOJt PARTO 

\....(87,6%) 

EUTOCICOS 14 

TOTAL DE PARTOS • • •. • • • • 16 



CESAREAS 
GRAFICA4 

'l'O'l'AL DB CBSARBAS • • • • • • • • 34 

ANESTESIA GENERAL 5 

BLOQUEO PERIDUAAL 
29 
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GRAFICAS 
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llUNERO DE GESTA: 

GESTA NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE 

l7 34' 

2 16 32\ 

10 20\ 

6% 

s __ 4 __ __8_% __ 

TOTAL so 100% 

EDAD GESTACIONAL: 

SEMANAS DE GESTACION NUMERO DE PACIENTES 

28 l 

31 

32 6 

33 6 

34 

36 

37 3 

38 8 

39 3 

40 16 

42 
__ 2 __ 

TOTAL 

SEXO DB LOS PRODUCTOS: 

FEMENINO ••••••••• 22 (44') 

MASCULINO 28 (S6\) 
TOTAL SO 100\ 

so 

PORCENTAJE 

2% 

2% 

12\ 

12\ 

2% 

6% 

6% 

16\ 

6% 

32\ 

__ 4_, __ 
100\ 
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28 

11 (56.0%) 
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PBSO DB LOS PRODUC'l'OBz 

PESO NUMERO DE PACIENTES 

MENORES DE 1500 gramos 

DE 1500 a 2500 gramos 16 

DE 2600 a 3900 gramos 29 

MAS DE 3900 gramos 2 

TOTAL so 

BHFBIUIBDADBB MATERNAS DURAllTE LA GBSTACIOH: 

* INFECCION DE VIAS URINARIAS: 

EN EL PRIMER TRIMESTRE DEL EMBARAZO 

PORCENTAJE 

6\ 

32\ 

58\ 

4' 

100\ 

2 (4\) 

EN EL SEGUNDO TRIMESTRE DEL EMBARAZO ,,,,,,, •••• 4 (8\) 

EN EL TERCER TRIMESTRE DEL EMBARAZO 

Total de pacientes 11 (22\) 

* CERVICOVAGINITIS 

* VARICELA 

- ASMA BRONQUIAL 

- CRISIS 

CONVULSIVAS 

6 (12\) 

1 

1 

2\) 

2\1 

1 ( 2') 

(10\) 

- ESTOS DOS ULTIMOS PADECIMIENTOS NO TIENEN RELACION DIRECTA 

CON LA INCIDENCIA DE RPM. 
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HALLAZGOS TRA1'SOPBRl\'rORIOSt 

Se reportaron 3 casos de corioam.nioitis del total de -­

placentas enviadas al servicio de ANATOMIA PATOLOGICA (50), 

lo cual representa un 6•. 

Los reportes fueron de la siguiente manera: 

- Se encontró participación del corion y del amnios, los cul!. 

les están engrosados y opalescentes, con edema y congestión 

vascular y con infiltración de leucocitos polimorfonucleares 

La corioamnioitis se encontró en los siguientes casos: 

l.- Madre de un producto de 32 semanas de gestación con RPM 

de 7 dias de evolución, el cual falleció a las 15 horas 

de vida extrauterina con diagnóstico de choque séptico. 

2.- Madre de un producto de 38 semanas de gestación con RPM 

de 48 horas de evolución, este paciente estuvo manejado 

con doble esquema de antibióticos (ampicilina-amikacina) 

y egresó del servicio de cuneros sin problemas aparentes 

a los 14 dias de vida extrauterina. 

3.- Madre de un producto de 34 semanas de 9estaci6n con RPM 

de 43 horas de evolución, el cual falleció a los 7 dias 

de vida extrauterina con diagn6stico de choque séptico. 
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A todas las madrea, en estos 3 casos en particular, se 

les estuvo dando manejo con antibióticos del tipo de la ~en,!. 

cilina sódica cristalina intravenosa, en el servicio de gin~ 

co-obstetricia. 

TRATM1EH'l'O CON l\NT1BIOT1COS EN EL REC1EN NACIDO: 

- Desde un inicio sin esperar resultado de biometrla hemáti-

ca •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 13 ( 26% 

- Después de resul,tado de biometría hemática..... • • • ( 10% 

- Sin antibióticos ................................... 32 ( 64% 

- Se utilizó un solo antibiótico (arnikacina) ••••••• 3 l 6\ 

- Se utilizó doble esquema (ampicilina-amikacina) ••• 15 (30% 

- Se cambió ampicilina por dic1oxacilina ••••••••••• l ( 2% 

- Se cambió ampicilina por cefotaxima 5 (10\ 

Oe los pacientes a los cuales se les inició doble esqu~ 

ma de antibiótico (ampicilina-amikacina) fueron menores de -

34 semanas de gestación, a S de ellos se les cambió ampicil!. 

na por cefotaxima debido a que presentaron datos clínicos de 

sepsis, aunque como veremos en el resultado de los hemocult!. 

vos, solamente en 3 casos se obtuvieron positivos. 

Al paciente gue se le cambió ampicilina por dicloxaci1.i. 

na, fué porque presentó abscesos en pié derecho y sitios de 

venopunción, en su cultivo de secreción se aisló Estafiloco-

co aureus .. 



TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICO 
GRAFICA 10 

AL NACIMIENTO 

13 

111(64.0%) 

S/ANTIBIOTICOS C/8.H. 

32 



ALTERACIONES EN LAS BIOMBTRIAS BBllATICAS: 

Las alteraciones en las biometrías hemáticas consistie-

ron básicamente en plaquetopenia, leucopenia y bandemia. No!: 

males fueron 35 pacientes (701), y anormales en· 15 pAcientes 

( 30%). 

RESULTADOS DE CULTIVOS: 

se tomaron 10 hemocultivos (201), y se policultivó a 

pacientes únicamente (61). De estos los resultados fueron 

los siguientes: 

HEMOCULTIVOS NEGATIVOS 

HEMOCULTIVOS POSITIVOS 

7 (70\) 

3 (JOl) 

- Escherichia coli ••••••••••••••••••• 2 

- Klebsiella pneumoniae ••••••••••••• 1 

De los policultivos se encontraron positivos los si- -

9uientes: 

- Urocultivo con Escherichia coli •••••••••••• J 

- Urocultivo con Estafilococo coagulasa nega-

tivo •••••••••••••••••••••••••••••••••••.••• 2 

- Cultivo de secreción ocular con Estafilococo 

aureus •••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 1 

- Cultivo de secreción de absceso con Estafi-

lococo aureus................... • • • • • • • • • • • • • 1 

ma 
su 
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IE U 

11 IEIE 
lllLIJECA 
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PADECIMIENTOS CON LOS QUE CURSARON LOS NEOMATOS 

*ENFERMEDAD DE MEMBRANA H!ALINA ••••••••••••••• 8 

* HIPERBILIRRUBINEMIA ••. ~ •..•.......••••.•.•...• 

* HIPOCALCEMIA ••••••••••••••••••••••••••••••••• 

* SEPSIS CON GERMEN AISLADO ••••••• , , •••• , • • • • • • 3 

*ENTEROCOLITIS NECROSANTE ••••••••••••••••••••• 3 
* TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO:••••• 3 

* HIPOGLICEMIA •••••••••••••••••••••••••• ~ ;·. ~- •• ~-

* PIE EQUINO VARO BILATERAL ................... ·• 'J. 

* SEPSIS SIN GERMEN AISLADO • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 2: 

* PDLICITEMIA •••••••••••••••••••••••••••••••• •.• .2 

* NEUMONIA • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • l 

*ABSCESOS EN SITIOS DE VENOPUNCION •••••••••••• l 

* LUXACION CONGENITA DE CADERA••••••••••••••••• l 

Los pacientes encontrados con pié equino varo 

bilateral fueron J, todos de 40 semanas de gesta-­

ción y antecedente materno de ruptura prematura de 

membranas de 48 horas de evolución. 
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lftlERTBS PBRXllATALES 

Se registraron 3 muertes del total de reciéa nacidos -

estudiados, representando por lo tanto un 61. 

1.- Producto de 34 semanas de gestación, con 43 horas de RPM 

reportandose datos de corioamnioitis en el estudio anat2 

mopatológico de la placenta. El paciente falleció a los 

7 dias de vida extrauterina con diagnóstico de choque -

séptico, su hemocultivo fué positivo a Escherichia coli. 

2.- Producto de 28 semanas de gestación, con RPM de 12 horas 

de evolución, ingresando con diagnóstico de neumonía al 

servicio de UCIN y falleciendo a las S horas de vida ex­

t~auterina, no se encontró ningún reporte de cult.ivos. 

3.- Producto de· 32 semanas de gestación con RPM de 7 dias de 

evolución, repor_te anatomopatológico de la placenta con 

diagnóstico de corioamnioitis, falleció a las 15 horas -

de vida extrauterina con el diagnóstico de choque sépti­

co. 



CONCLUsioNBS 

* El total de nacimientos comprendidos de Julio a Diciembre 

de 1992 fué de 2506, de los cuales 50 recién nacidos tuvi~ 

ron antecedente materno de RPM, constituyendo 1.991, este 

porcentaje se acerca a la frecuencia referida por otros a~ 

torea que han estudiado este tema y que es de 3.4 a 151 de 

los embarazos. (1) 

* En cuanto al tiempo transcurrido de RPM, vemos que los pa­

cientes que ingresaron con diagnóstico de potencialmente -

infectados a cunero intermedio o a la Unidad de cuidados -

intensivos neonatales, tuvieron como mlnimo 12 horas de -­

evolución de RPM. Esto difiere del periodo de 6 horas que 

se toma como base en otras unidades hospitalarias, tomando 

en cuenta la posibilidad de encontrar después de este 

tiempo gérmenes en la cavidad uterina. Claro que esto pue­

de deberse en parte a las pacientes que muchas veces no -­

acuden a tiempo para recibir atención médica, o a la dive~ 

sidad de criterios en el servicio de gineco-obstetricia P! 

ra interrumpir o no el embarazo. 

• Es significativo en nuestro estudio el hecho de que la RPM 

determine un alto Indice de cesáreas ya que 34 de 50 casos 

fué resuelto el embarazo por cesárea y al aplicar la X2 r,2_ 

sultó altamente significativo (P mayor de o.OS). 



- 33 -

* Es importante hacer énfasis que aunado al procedimiento -­

quirúrgico (cesárea), todavía se suma la depresión por fá!:, 

macos al utilizar anestesia general, en este estudio fué -

en 5 (15l) de las 34 cesáreas realizadas, dicho efecto se 

corroboró con la calificación de Apgar al nacimiento y a -

los 5 minutos de 2 productos, uno obtuvo 5-7 y el otro 4-7 

* En la edad gestacional vemos que el SBl de los pacientes -

son de término o cercanos al término, con lo que nuevamen­

te este estudio concuerda con lo referido en la literatura 

en donde se afirma que más del 60% de los casos de RPM OC.!!, 

rre en pacientes de término. 

* El sexo masculino predominó, siendo el 56l de los casos ª.!. 

tudiados, el sexo femenino constituyó el 44\, esto es - -

importante debido a que el sexo masculino es uno de los -

factores predisponentes no remediables de RPM. 

* Es siqnificativo el hecho de que 17 pacientes (madres). -

cursaron con infeccién de vias urinarias y/o cervicovagi­

ni tis durante la gestación y posteriormente con RPM, al -

aplicar la X2 el P fué mayor de O.OS. 
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* El hecho de que la madre esté cursando con corioamnioitis 

es un factor que eleva la mortalidad de los recién nacidos 

* En cuanto al manejo de los antibióticos observamos que no 

hay gran diferencia comparado con otras unidades hospitalA 

rias, si~ embargo, en ocasiones se utiliza monoterapia con 

aminoglucósidos del tipo de la amikacina, esto no se en- -

cuentra referido en la literatura revisada del tema de RPM 

* Las complicaciones con las cuales cursaron los pacientes -

estudiados, son las propias de un paciente pretérmino como 

sepsis, alteraciones metabólicas, hiperbilirrubinemia, en­

fermedad de membrana hialina, etcétera. Además de las oca­

sionadas por la misma RPM como los procesos infecciosos, -

malformaciones como pié equino varo bilateral que se pre-­

sentó en 3 de los 50 recién nacidos del estudio, estos pro 

duetos tenían 48 horas de evolución de RPM. 

* Fué muy notorio el hecho de que a muchos pacientes no se -

les practicó ningún tipo de estudio de laboratorio como la 

biometría hemática, un estudio básico en este tipo de paciea 

tes, ya que como vemos muchas veces es la pauta a seguir -

para decid·ir el tratamiento aunque claro individualizando 

cada caso. El número de cultivos fué aún menor. 
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* Es importante recalcar que es necesario· tomar en cuenta la 

importancia que debemos darle al simple hecho.de tomar una 

muestra y enviarla a laboratorio, por insignificante que a 

veces nos resulte, ya que de esto depende mucho la CALIDAD 

DE ATENCION, y lo que es más relevante todavia: LA VIDA DE 

NUESTROS PACIENTES• 
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