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La ruptura prematura de membranas continua siendo una de lae causas de

morbilidad y mortalidad materno fetal, tema de gran importancia clinica e interés
perinatal. Ocurre aproximadamente en el B-10% de todos los embarazos z térming
(L2,3,7,14,16,18,23), se asccia en un 20% como complicacién de enfermeaades perinatales

(7), se presenta en un 20-32% de embarazos pretérmine (1)

Se tienen los primeros informes soore ruptura prematura de memoranas en 1905
por Stokel quien propone el concepto de ruptira prematura de membranas como aquel que

sucede antes de que se presente actividag Jterina.

Aun no se conoce con certeza la causa de la ruptura prematura de membranas,
considerando que se trata de un proceso sdbito & imprevisible, e han propuesto diversas
teorfas como efecto directo de productos bacterianos, como consecuencia de la respuesta
inmune (4,5), debilidad de las membraras par sobredistension uterina (1), incompetencia
lstmico cervical, exposicién a dietiletilbestrol, anomalias uterinas, gestacién miltiple,
traumatiemo (3), exploraciones vaginales frecuentes, embarazos prolongados  (18),
procesos infecciogos, vaginosis bacteriana (19), aumento en el sistema de degradacion de
coldgena local (4).

En relacion al control prenatal cabe mencionar que sequn la norma oficial Mexicana,
indica que todas |las mujeres embarazadas deben tener por lo menos 5 consultas ae

control prenatal.

En acasiones el diagndstice no representa mayor problema, sin embargo en otras
ocasiones tenemos que recurrr a estudios sspeciales. En |a década de los sesenta se
eabia que ningln método para diagnosticar la ruptura prematura de membraras era
perfecto, pero se mantenia la interrogante de cuai prueba 6 combinacién de elios resuitaba

més confiable para tal efecto,




Recientemente algunce autores ham demostrado nuevos pardmetros como
predictivos de ruptura prematura de membranas como son el aumento de la actividad de
coldgena que son enzimas proteoliticas que alteran las membraras fetales (B), e
aumento de interleucina & en concentraciones méas mengs & pa/mi condicionan una
sensibilidad del &1%, especificidad 99% y sobre todo en pacientes con Ruptura Prematura

de Membranas de mas de 24 hrs(7).

La ruptura prematura de membranas tiene complicaciones ascciadas como son el
parto pretérmino, enfermedad de nembrana hiaina, hipoplasia pulmorar. maiformaciones

fetales (2).

Se ha obeervado que |3 invasidn microbial en |2 cavidaa amnidtica, ocurre er el B0%
de mujeres con ruptura prematura de membranas Y 8e asocia con corloamnioitis,
endometritis y morbilidad perinatal. Como indicadores de infeccién tenemos, tincidn de
gramm, aumento de proteina C reactiva (15), fibronectina fetal (17) esta lltima proteina

producida por el trofoblasto y otros tejidos fetales

Los microorganismos mas frecuentemente aislados son L. Urealyticum, Escherichia
coli, Candida Sp., Streptococcus, Staphylococcus coagulasa negativa (15). Dentra de los
que se encuentrar en la flora normal se encuentran Staphylococcus Aureus, Estreptococo

del grupo By D, Lactobacilos, Corynebacterium, Morexella, Gardnerella Yaginalis (31).

Se ha observado que en las pacientes que presentan infeccion en las primeras 12
horas, la infeccicn fue adquirida antes de aue se produjera la ruptura de membranas (i2),
también se han realizado estudios que demuestran que entre mas disminucién de liquido

amnidtico mas riesgo de infeccion (14),

=]



Se han estudiaao las placentas de estas pacientes encontrandose en su mayoria
datos histoldgicos de inflamacién aguda (Polimorfonucleares, infiltracién leucocitaria) y
lesiones vasculares  (Mlitiples infartos, trombosis intervellosa, arterias gapirales

estrechas)(22).

La ruptura prematura de membranas continua causando controversias en el
diagnéstico, tratamiento y prondstico, ae tal forma que a pesar de investigaciones
exhaustivas la mayor parte de los aspectos de la ruptura prematura de membranas
continlan como un enigma. ocasicnanso sificuitad en  la determinacion e cudl orueba

diagnéstica s la mejor y la mas confiable,



El liguido amnidtico representa un compartimento dindmico cuye estudio aun hoy

sigue siendo particularmente dificil, se distirauen dos pericdos:

Durante ias primeras 20 semaras el volumen medio ge liquide amniético, va
aumentando muy progresivamente y guards correlacidn con sl reso del feto, aurante las
20 ditimas semanas, el volumen medic de liquido amnidticc permanece relativamente
constante, con un maximo en la semana 32, ¥ posteriormente una gisminucion lenta hasta

la semana 39 para postericrmente tener un descenso répide.

Los limites consideradas como normal son el superior de 2000 mi y el inferlor de

250 ml,

Elliquido amniético esta constituido por elementos bioquimicos, bioldgicos estos
representan el 1%, también contiene anicnes, catiores, sodio e cual desempefa un papel

muy itMportante en la osmolaridad del liquide amnidtico.

Los elementos organicos son aminoacides de estos los mas abundantes son Ia
alanina, glutamina, lisina, prolina, treonina, glicing y vaiina que representan el 70%, En la
primera mitad la composicién de aminoacides ael fiquido amnibtico es similar a la ge la
orira y sangre fetal, en s segunda mitad es independiente. Alaunos zumentan en forma
constante como el Aciao Urico, creatinina, urea, en cambio otros adisminuyen como la
bilirrubina que se encuentra en forma libre siendo el refiejo de 1a concentracin de bilirrubina
fetal, alcanzando un pico méximo a las 22 semanas, |a glucosa disminuye. También se han

identificado enzimas como la diamincoxidasa (Enzima hepdtica de degradacién de
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amnioacidos), ee encuentra en concentraciones elevagas, cuando se encuentra enm
secreciones vagi.nales permite eospechar ruptura prematura de membranas, Ctras
enzimas butirilcolinesterasa, esta de origen neural, por lo que se encuentra en casos de
defectos de tubo neural, otras son Ia gammaglutamil transpeptidasa, la leucina
aminopeptidasa y ias iscenzimas de |z fosfatasa alcaling, se encuntran hormonas como

ACTH, F&H, LH, TSH, Oxitocina, Prolactina, Insulina, Glucagon, Hormonas Tirscideas (22).

l.a prolactina se ha cbservado que interviene en la regulacidn de fliquicla amnidtico,
esta se encuentra en las células deciduaies ¥ €6 transferica aesde .a caduca hacia la

cavidad amnidtica.

Las concentraciones de lecitinas tensivactivas son un refiejo exacto de la
composicién del sulfactante pulmonar elaborado per los heumocitos tipo Il, constituidas en
el 75% por acido palmitico, el cual aumenta progresivamente alcanzando su pico méximo a

la semana 35.

Las células de fibronectina se presenta en forma de tres grandes isotipos
(plasmatica 6 hepética, celular y fetal), estas se encuertran en grandes cantidades
conforme transcurre el embarazo, las cuales se tiflen facilmente con azul nilo al 0.1% de tal
manera que antes de la semana 34 este porcentaje es inferior al 1%, entre las 34 y 38
semanas se sitlia entre el 1y el 10% v per (ltimo a partir de la semana 38 es superior al

10% (29).

La preduccion de liquido amridtico esta dada, por la adnesidn del amrios vy el corién
hacia la semana 12. En la sequnda mitad del embarazo intervienen otros factores como la
divresis fetal, en ia orina fetal la osmolaridad es baja, razon por la que la resorcién de agua

va aumentando en el transcurso del embarazo desde el 76 hasta e 97%.

Lampbell y Wiadimiroff abservaron aumento en la produccién urinaria desde los 2.2

mithr en la semana 22 hasta 27.3 mifhr en el embaraze a término.



El factor natritretico auricular se detecta a partir de las 10 semanas de gestacién
siendo su origen estrictamente fetai, el efecto es aumentar la diuresis y natritresis, la
filtracién glomerular, actia sobre el tube colector, y su secrecién depende basicamente de

la hipoxia y del aumento del volumen circulante.

También participa en la produccién del liquido amnidtico el puimdn fetal, esto es
durante los periodos de amnea, la laringe e cierra de marera activa, el liguido pulmonar se
va acumulando entonces y se produce Lha igera hiperpresidn con respectc a la cavidaa
amnidtica. El liquido pulmonar se elimina a continuacién por dos vias, la primera hacia la
cavidad amnidtica, 1a segunda hacia el aparato digestivo por deglucion, _a deglucion ss
uno de los mecanismos mas importantes de eliminacidn del liquido amniético y constituye
& dnica entrada del liquido amnidtico en =i feto. la ausencia oe deglucidn ee asccia

frecuentemente a Poli hidramnios.

La composicidn de las membranas fetales esta dada por el amnios el cual se
comporte de 5 capas con grosor que oscila entre 0.08 y 012 mm (epitelio amniético,
membrana basal | capa compacta, capa fibroblastica, capa esponjesa).el corion con un
arosor de 0.04 y 0.4 mm. ( capa fibrosa, seudomembrana basal, trofoblasto coridnico,

decidua, zona de urién, capa avascular, capa vascularizada, capa lagunar).

El liquide amnibtico a través de estudios Litrasonograficos observaron un aurmento
de la proguccién urinaria desde los 2.2 mifhr en ia semana 22 hasta 27.3 mifr e

emparazos a término, la duracién del ciclo vesical cscilo entre los 50 v 150 minutos (29).

Funcionee: Accién antibacterna posee dos efectos bacteriostatico Minimo antes
de la semana 20 aumentando progresivamente hasta alcanzar su pico maxima entre las
semanas 36 y 40, la accién bactericida se observa a s semana 31 con un pico maximo

hacia la semana 36.



Otra funcién mecanica, el movimiento permite el desarroilo de 'a maduracién de 1a

ovilidad muscular general y respiratoria. Otra mas es la elastoplasticidad (29).



Desde la antigiiedad el hombre ha intentado asemarse al interior del claustro
matemo. Este liquido ha side objeto de numerosos estudios, desde el punto de vista
histdrico, por varios siglos en gue se considera cast exclusivo el papel del feto para su
circulacién, descarténdose por completo la funcidn que podrian desempefiar |a placenta, el

cordon umbilical y tas membranas ovulares,

El papel desempafado por la placenta y membranas ovulares eran totalmente
desconocidas HYRTL 1879 en su famosa obra “Das Arabische and Hebraische in der
Anatomia” estudio la etimologia de la palabra amnios hace derivarla del griego amnon que
quiere decir cordero, Homero habla del amnios para designar una especie de cuenca 6
recipiente en el que se guardaba la sangre de los corderos, en los sacrificios, para Vesalio

existen 2 membranas con un espacio virtual donde circulaba el liquido amnidtico.

Para Diepsen las membranas ovulares, procedian de la coaguiacion de la sangre
menstrual y eran (Hymen y el chorion) entre 1as cuales se alojaba el liquido amnidtico,

teoria también manejada por Galero.

A partir de estos principios cientificos, las membranas fetales fueron objeto
durante siglos de la atencion de brujas, charlatanes 6 boticarios, el amnips ha sido
utilizado por sus propiedades magicas a moda de talisman, inciuso en pleno siglo XX, tai es
¢l casc de los nifice nacidos rodeados de membranas que guardaban celosamente su

amnios desecado, come si tratase del mas precioso de los amuletos (30).

Existen sportaciones importantes desde 1927 con Gold guien introdujo el papel
tornasol, 1940 Abe el papel de nitrazina, Tomasi 1955 describe el patrén tipico de la
cristalizacién del liquido amniético, 1963 Averette observa la forma poligonal de las células
fetales, 1976 Smith propone la introduccién de sodio fluorescente en la cavidad amnittica,

1985 Vintzilecs propone la utilidad del perfil biofisico.




La ruptura prematura de membranas se define como el rompimiento de la bolsa de
membranas amnidticas, como un desgarro espontaneo del corioamnios, antes de que

inicien las contracciones uterinas (12,26,28),

Consideramos periodo latente al tiempo transcurrido entra la ruptura de

membranas y el comienzo de |las contracciones uterinas (28).

Se ha observado una elevada correlacién entre la Amenaza de parto pretérmino que
comprobindose esta a través del cultivo  de liquido amnibtico obtenido por

amniocentesis(3),

Agl como también se ha visto que a interleucina & es una citokina inflamateria
producida por una variedad de células monocitos, macrofagos, amnios, corion y decidua, la
cual aparece en respuesta a un proceso infeccioso como lo es |a intrautérina , ha sido
reportada en niveles elevades er pacientes con Ruptura Prematura de Membranas con
invasion a la cavidad amnidtica y sobre todo en pacientes con evidencia clinica 6

histolégica de corioamnioitis (7).

Se ha demostrado que tante la irterleucina | alfa como la prostaglandina E2, se
han encontrado en el trabajo de parto y esta modulando |a expresidn y actividad de las
metaloproteasas de matriz extracelular en células de epitelio amnidtico, lo que permite
establecer dos lineas de unidn hipotéticas, la primera podria iniciar cuando 1a fosfolipasa
AZ de origen bacteriano incrementa la sintesis local de prestaglandina E2 lo que
estimularia a sintetizar més metaloproteasas, ocasionando disminucidn abrupta de
elementos de tejido conectivo afectando la resistencia de las membranas, la segunda via
inicia cuando las células del sistema inmune respondicran ante el estimulo antigeno

secretado por interleucina ! alfa, estimulando sintesis de metaloproteasas(7).



Se ha asociado que existe un elevado indice de cesédreas en pacientes con ruptura
prematura de membranas por cérvix desfavorable en quienes se les dio tratamiento

conservador (10).

Sabemos que tas pacientes con Ruptura Prematura de Membranas de mas de 6

hre se consideran potencialmente infectadas.

La ruptura prematura de membranas ée considera secundaria al daffo del
corioamnios con la consecuente perdida det liguido amniético que incrementa el riesgo de
infeccion en e producto de la concepcion, siendo la via de contaminacién en forma

ascendente (22).

Los gérmenes  aislados frecuentemente en pacientes que se le realizo

amniocentesis fueron U. Urealyticum, E. Coli, Candida Sp, Streptococcus (15).

Se opservaron lesiones inflamatorias en un 20.4% en placentas con ruptura
prematura de membranas, en un estudio realizado buscando caracteristicas histoldgicas
de las placentas con este problema, lesiones vasculares maternas y fetales en el 20.4% ,
lesiones mixcd‘cmatosaa estas se presentan Unicamente en ruptura prematura de

membranas de largo duracidn mas de 7 dias (22).

Es muy controvertido &l uso de estervides antenatal en pacientes con ruptura
prematura de membranas sin embargo se tiene que valorar efecto beneficio ya que si bien
disminuye el riesgo de hemorragia intraventricular en productos pretérmino , favorece
aumento de sépsis neonatal hasta en un 40%, en el instituto de Heath recomiendan el uso
de esteroides entre las 24,30,32 semanas (9,25), siendo importante también agregar
antibiéticos para prevenir infeccidn materna y fetal (25). Recientemente estudios han
confirmado los beneficios que incluyen el uso de antibidticos en el tratamiento de ruptura

prematura de membranas, estos beneficios incluyen disminucién de sépsis neonatal,
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neumonia y disminucidn en la morbilidad, e uso de esteroides también distinuye la

incidencia de sindrome de dificultad respiratoria, hemorragia intraventricular(1).

Pacientes con ruptura prematura de membranas en algunos hospitales reciben
inductores de madurez pulmonar siempre y cuahdo no exista evidencia de infeccién con el

objetivo de mejorar el prondstico del neonato (7).

En estudics realizados e ha observado que el uso de prostaglandinas E2 gel en
comparacién con oxitocina el riesgo de corioamnioitis y endometritis fue mayor que en el
grupo que se utilizo oxitocina por el mayor tiempo transcurride entre 'a ruptura la
resolucion det embarazo (8). Mientras tanto en otro estudio realizade en Jackson
Missiesippi, se formaron 2 grupos en ung indusctoconduccidn y otro tratamiento
conservador (observacion) observandose que el beneficio neonatal no es muy significativo,

en las pacientes con tratamiento expectante y la incidencia de cesarea fue mayor (23).



La ruptura prematura de membranas ee presenta en el & al 10% de todos los

embarazos a término (13,23).

La ruptura prematura de membranas es la causante del 30 al 40% de los partos
pretérimins y et B.1% de la poblacién total (28) responsables del 80% de la morbilidad en
Estados Unidos ( 6,12,15,23).

La ruptura prematura de Membranas continua siendo causa de morbilidad y
mortalidad neonatal . Esta ocurre aproximadamente en el 1-2% de todos los embarazos

asociados con todas las muertes perinatales (24)

Se ha observado que en pacientes que tienen cultivos positivos de streptococo

grupe B, la colonizacion fue cervical 13%, vaginal 186% y perianal en et 256% {&).
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Aunque ningdn factor aislado parece mantener un papel singularmente prominente
en la eticlogia de la ruptura prematura de membranas, es posible indicar que hay factores

predisponentes para la aparicion de |la ruptura prematura de membranas (28).

Teorias actuales vinculan a la ruptura prematura de membranas con infeccién por
efecto directo de productos bacterianos y otra como consecuencia de la respuesta
inmune. Las membranas fetales cusntan con un sistema de degradacion de coldaena local
y que la actividad de este sistema se encuentra aumentado en pacientes con ruptura
prematura de membranas. Las enzimas que en condiciones fisioldgicas realizan la
degradacién del tejido conectivo son conocidos como metaloproteasas de matriz
extracelular, las cuales asociadss a infeccidon estimulan esta sintesis, explicandose asi la
degradacidn anormal del tejido conectivo que produce dafio estructural en las membranas

fetales vcasionando ruptura prematura de membranas (4.5, 20).

La infeccion constituye un agente eticldgico primordial en la patogenia de la ruptura

prematura de membranas (28),

Otros factores asociados a la ruptura prematura de membranas incluyen el
estado nutricional { se sefiala relacidn con disminucién en las concentraciones de Acido
ascorbico indiepensable para la formacién de colagena), tabaquismo ya que interfiere en
el estado nutricional por deficiencia de folatos y menor respuesta del sistema inmunitario,
como consecuencia disminucidn en la capacidad para activar inhibidores de proteasas lo

que hace a las membranas susceptibles a infecciones (6,20,28).
Otras causas que se les ha atribuido son predisposicién genética materna,
activacién de plasmindaeno (20), incompetencia lstmico cervical, exposicién a

dietiletilbestrot, anomalias uterinas, muitiparidad, traumatismos, sobredistension uterina,
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infecciones, procedimientos diagnésticos como amniocentesis, amnioscopia, exploraciones

vaginales, coito (por infecciones agregadas) , enfermedades del tejido conectivo (3.28).

El mecanismo por el cual los microorganismos como trichomona vaginalis,
chalymi'dia trachomatie provocan la ruptura prematura de membranas es por la
produccién de fosfolipidos A2 y C, estas enzimas llevan a la liberacién de la cascada del
acido araquiddnico por un lado y por otro lado causan dafio fisico a los tejidos maternos y
fetales produciendo inflamacion y liberacién de fosfolipasa A2 e icosancides maternos

invelucrados en el trabajo de parto
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En el 90% de los casos el diagndstico de Ruptura Prematura de Membranas se
realizd por clinica . Existen métodos corvencionales como son identificacién del liquido
amnibtico, pruebas de Azul de nilo, Cristalografia, sin embargo en muchas otras ocasiones
no va a hacer asi, paralo cual existen diferentes medios para ilegar al diagnéstico certero.
Como seria la prueba de nitrazina ya que es te Ultimo es un estudio simple, rapido ro
invasive sin embargo puede asociarse esta prueba con falsos positivos y falsos negativos |,

ya dque puede modificarse por la presencia de sangre & scluciones como benzal, jabdn (7).

Es necesaria la exploracién vaginal y visualizacién directa, tomande una muestra,
En ocasiones es necesario recurrir a métodos invasivos como la instilacidn de

carmin en la cavidad amridtica y visualizacién posterior por via vaginal (26).

Existen marcadores bioguimicos tales como alfafetoproteina, fibranectina fetal,
gonadotropina corionica humana en secreciones vaginales, esta lltima fidedigna siempre y

cuande no exista cantaminacién de la secrecion vaginal con sangre macroscopica (16).
El ultrasonido aunque no debe ser et primero porque puede dar falsas positivas en

casos de rupturas altas 0 en oligohidramnios secundarios a otras causas si es de gran

utilidad (28).
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Existen 2 tipos de conductas ¢l conservador el cual ee va a llevar acabo en
pacientes con productcs pretérmino y no exista urgencia para interrumpir el embarazo con
el obietivo de inducir madurez pulmenar.

Ei ctro tratamiento es el intervencionista el cual se aplicara en pacientes con
trabajo de parto, con malformaciones fetales, sufrimiento fetal agudo, con infeccion
manifiesta, para la cual Se han utilizado prostaglandinas E2 0.5 mg en mujeres con
ruptura prematura de membranas en embarazos de 35 a 42 semanas de gestacion con

més de 12 horas de rugtura en intervalo de & horas por 3 dosis (8).

Se ha utilizado también oxitocina en infusién a 1 mU/minuto con un incremento de |
mU/minuto cada 20 minutos hasta un méximo de 24 mU/minuto hasta conseguir actividad

regular (8).

Se ha observado que el uso de misoprostal a dosis de B0 a 100 nanogramos por via
vaginal es efective para inducir trabajo de parto y por via oral a dosis de 200 nanogramos
estando indicado iniciar infusién con oxitocina si después de 12 horas no ha

desencadenado trabajo de parto (10).

Ef uso de clindamicina fue efectivo hasta en el 92.5% en &l tratamiento de vaginosis

bacteriana (199).



Una de las complicaciones frecuentes es la amnicitis definida por temperatura
mayor de 38 grados centlgrados, sin evidencia de algin otro proceso infeccioso,
taquicardia, leucocitosis més de 15000 (21). La corioamnioitis ocurre en el 42% a 87% de

los casos de ruptura prematura de membranas (29).

Ofra de las complicaciones frecuentes es la Endometritis la cual se sospecha por
clinica y fue definida como la temperatura mayor de 38.5 grados centigrados en dos
ocasiohes con seis horas de diferencia, subinvolucion uterina, loquios fétidos (8,23). La
incidencia de endometritis postparto ocurre 7-8% de las pacientes con ruptura prematura

de membranas (32).

Segin estudios registrados las principales causas de morbilidad secundaria a la
ruptura prematura de membranas fueron Neumenia nosccomial , sindrome de dificuitad

respiratoria , neumonia intrauterina (12).

Las complicaciones neonatales mis frecuentes son sindroms de dificultad
respiratoria, neumonia, sépsis, hemorragia intraventricular, broncodieplasia pulmonar,
enterocolitie necrozante (15,23). También asociada a nacimientos pretérmino, hipoplasia

pulrtionar (2).
Se han asociado factores de riesgo para desarroliar infecciones que incluyen

multiparidad, trabajo de parto prolongado, muitiples exploraciones vaginales aunados a la

ruptura prematura de membranas (18).
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Los riesgos asociados a ruptura prematura de membranas son la infeccidn
materno fetal, prolapso de corddn, deformacién fetal, hipoplasia pulmonar,
Desprendimiento prematuro de placenta normoineerta hasta en 55% en pacientes con
Ruptura Prematura de Membranas esto (ltimo se vio més asociado cuando tenfan mas de
24 horas de ruptura prematura de membranas, esto g€ ha atribuide a que hay una
desproporcion entre la placenta y la superficie uterina, y fue mayor cuando existia
polinidramnios, muitiparidad, hipertension, tutores uterinos, malformaciones congénitas,

también se asccia esto con evidencia histolbgica de coricamnioitis (21).

18-
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La ruptura prematura de membranas es condicionada por factores infecciosos
principalmente y otros como la edad materna, nimero de gestacion 6 patologia asociada

al embarazo, que afectan la morbilidad

¢ La vigilancia de factores nutricionalgs, clinicas, ambientales podrian reducir |a

morbilidad?

Si se conacen los factores & causas que condicionan |a ruptura prematura de

membranas,
El control prenatal adecuado disminuye 'a morbilidad.

La deteccién oportuna de infecciones disminuye la morbilidad.
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La ruptura prematura de membranzs es condicionada por factores infecciosos
principalmente y otros como la edad materna, nimero de gestacién & patclogia asociada

al embarazo, que afectan |a morbilidad

¢ La vigilancia de factores nutricionsles, clinicas, ambientales podrian reducir la

morbilidad?

_HIPOTESIS

Si se conocen los factores & causas que condicionan la ruptura prematura de

membranas.
El control prenatal adecuado disminuye la morbilidad.

La deteccion cportuna de infecciones disminuye la morbilidad.
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GENERALES.

" Conocer correlacidn entre el nimerp de horas de Ruptura Frematura de

Membranas y las complicaciones que presenta el binamio.

ESPECIFICOS.

1.- Conocer edad gestacional en la que mds frecuentemerte se produce la ruptura

prematura de membranas.

2.- Conocer en que grupe de edad materna ee presenta mas frecuentemente.

3.- Determinar procesos infecciosos asociada con el embarazo. .

4.- Conocer via de resolucidn del embarazo.

B.- Conocer condiciones del neonato al nacimiento y evoiucion del mismo.

6.- Conocer |a relacion del control prenatal y la ruptura prematura de membranas.

7.- Conocer caracteristicas histoldaicas de las placentas.
9 P
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Se realizo un estudio en forma Retrospectiva, Comparativa, Descriptiva.

Be revisaron expedientes clinicos de pacientes con diagndstico de Ruptura
Prematura de Membranas atendidae en el Hospital de la Mujer, 5.5. en el periodo
comprendida entre el 1°. De Septiembre 1297 y el 31 de Agosto de 1998. De los cuales se
formaron dos grupos el A correspondié a pacientes con Ruptura Prematura de Membranas
de menos de 12 hre de evolucion, e grupo B para pacientes con Ruptura Prematura de

Membranas de mas de 12 hrs de evolucién.
CRITERIQS DE INCLUSION.
Todas las pacientes con diagndstico de ruptura prematura de membranas , con
embarazo mayor a 20 semanas de gestacién, comproblndose a través de la salida
transvaginal evidente de liquido amnidtico y Cristalografia,

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Todas las pacientes que se ingresen con diagndstico de ruptura prematura de

membpranas y ne se confirme el diagndstico
Todas las pacientes con ruptura prematura de membranas con productos dbito
CRITERIOS DE ELIMINACION.

Todas las pacientes con ruptura prematura de membranas que se egresaron como

alta voluntaria.
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Nimero de expediente.

Edad de la paciente

Semanas de gestacion

Antecedentes obstétricos ( Gestas, Fara, Cesérea, Abortos).
8i lievo 6 no control prenatal (nimero de veces).
Horas de ruptura prematura de membranas

Via de nacimiento

Apgar del neonato

Complicaciones neonatales

Complicaciones maternas

Resultados de urocultive

Resultados de la citologia vaginal

Resultados del cliltivo de liquido amnidtico
Resultados de las placentas enviadas a patologia.

Como eveluciono el producto.
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En el pericdo de este estudio se reviearon un total de 1538 expedientes de
pacientes del Hospital de la Mujer, 5.5. con diagndstico de Ruptura Prematura de
Membranas, excluyéndose 163 de los cuales 18 fueron Sbito,145 aborto inevitable y 1375

(89.4%) cumplieron con los criterios de inclusion.

La edag matera fue clasificada en auinguenios encontrandose lo siguiente menos
de 15 atlos 2(0.15%) para el grupo A, y 3 (0.22%) para el grupo B, entre 15 y 12 afios 239
(17.38%) para el grupo A y 138 (10.04%) para el grupo B, entre 20 y 24 afos 207 (21.96%)
para el grupo A y 187 (10.60%) para el grupo B, entre 25 y 29 afos 185 (13.45%) para el
grupo Ay 109 (7.90%) para el grupo B, entre 30y 54 afice 85 (B.18%) para el grupo A, y
AT (2.42%) para el grupo B , y en mas de 34 aflos , 46 (3.35%) para el grupo A,y 32
(2.30%) para el grupo B.
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EDAD MATERNA

HORAS DE RUPTURA DE LA MEMBRANA

DESCRIPCION MENOS OE 12(A) MAS DE 12(B)
MENOS DE 15 2 (015 %) 3 (022%)
DE15A 19 239 ( 17.38 %) 138 ( 10.04 %)
'DE 20 A 24 302 ( 21.96 %) 187 ( 13.60 %)
DE25A29 185 ( 13.45 %) 109 ( 7.93 %)
DE 30 A 34 35 ( 6.18 %) 47 { 3.42 %)
‘MASDE 34 46 ( 3.35 %) 32 (233 %)
FUENTE: Hospital de la Mujer, $.5. 1298,

EDAD MATERNA

MENOS OE 16

DE 15 A 19

DE20A24
] DE25A29
DE0AM
1 MAS DE 34

HOSPITAL DE LA MUJER,5.5, 1998
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En cuanto a las gestas se encontrd lo siguiente Gesta | 482 (35.13%) para ei
grupo A, y 274 (19.93%) para el grupo B. Gesta (| 183 (13.31%) para el grupo A , y 117
(651%) para el grupo B, Gesta Ul 116 (6.56%) para el grupo A, y 59 (4.29%) para el grupo
B . Gesta IV 6 mas 39 (2.84%) para el grupo A y45 (3.13%) para el grupo B.

NUMERO DE GESTAS
HORAS DE RUPTURA DE LA MEMBRANA
DESCRIPCION MENOS DE 12 A) MAS DE 12(B)
DEI 483 ( 3513%) | 274 ( 19.93 %)
DE I 183 ( 13.31%) | 117 ( 8.51 %)
DE 1l 118 ( 858%) | 59 ( 4.29 %)
DE VA X 30 (2.84%) | 43 (313%)

FUENTE: Hospital de la Mujer, 5.5.19986

NUMERO DE GESTAS

P . | 429

HOSPITAL DE LA MUJER 55, 1928,
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En reiacion al control prenatal, pacientes sin control prenatal (mencs de 4
consultas), 514 (37.38%) para el grupo A, 313 (22.76%) para el grupo B, y pacientes con
conteol prenatat (mas de 5 consultas) 345 (25.09%) para el grupe A, y 203 [14.76%) para

el grupo B.

CONTROL PRENATAL

HORAS DE RUPTURA. DE LA MEMBRANA
DESCRIPCION MENOS DE 12 (A} ] MAS DE 12(B})

SiN CONTROL 514 (37.38 %) 33 ( 2276 %)
CON CONTROL 345 (2509 %) 203 { 14.76 %)
FUENTE: Hospital de la Mujer, 5.5, 1998.

CONTROL PRENATAL

CON CONTROL CON CONTROL
345

SIN CONTROL SIN CONTROL
514 313

HOSPITAL PE LA MUJER, 5.5, 1296

227-




La edad gestacional entre 20 y 27 semanas de gestacion fue de 3(0.22%) para el
grupo A , y 11 (0.80%) para el grupo B, entre 28 y 36 semanas de gestacion 73 (5.31%)
para el grupo A, y 64 (4.65%) para ¢l grupo B, en 37 semanas de gestacion y mas 763
(56.98%) para el grupo A y 441 (32.07%) para el grupo B.

EDAD GESTACIONAL
HORAS DE RUPTURA DE LA MEMBRANA
DESCRIPCION MENOS DE 12(A) MAS DE 12(B) |
DE 20A 27 ~ 3 (022%) 11 ( 0.80 %)
DE 28 A 36 73 { 5.31 %) 84 ( 465 %)
37 O MAS 783 ( 56.95%) | 441 ( 32.07 %)

FUENTE: Hospital de [a Mujer, 5.5,

EDAD GESTACIONAL

5.31%
. DE28A36
. DE20A27
02%
T OMS Y
56.05% % T OMS W
2.07%
\ B

HOSFPITAL DE LA MUJER, 5.5. 1998
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En el presente estudio ee dividieron en pacientes con Ruptura Prematura de
Membranas con menos de 12 horas { Grupo A) 859 (62.4%)} y mas de 12 horas ( Grupo
B} 516 (37.52%) predominando el grupo de menos de 12 horas.

TIEMPC DE RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

IT.%
HOSFITAL DE LA MUJER 5.5, 1998
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La resolucién del embarazo fue Eutosicos 468 (35.49%) para el arupo A, y 314
(22.84%) para el grupo B , Cesdrea 327 (23.78%) para ¢l grupo A y 173 (12.58%) para el
grupe B, Férceps 44 (3.20%) para el grupo A y 29 (2.11%) para el grupo B.

RESOLUCION DEL EMBARAZO
. HORAS DE RUPTURA DE LA MEMBRANA
DESCRIPCION NOS DE 12(A) MAS DE 12(B)
EUTOCICO 488 ( 3549 %) 314 { 22.84 %)
CESAREA 327 (2378%) | 1723 ( 12.58 %)
FORCEPS 44 (320%) 29 (211 %)
FUENTE: Hospital de la Mujer, 5.5.1228.
RESOLUCION DEL EMBARAZO

22.84%
EUTDCICO

HOSFITAL DE LA MUJER 5,5 1298

T




En relacion al peso de los productos los resultados fueron los siguientes entre
500 y 992 grs 1 (0.07%) para el grupo A y 11 (0.80%) para el grupo B, entre 1000 y
2499 gre 20 (6.0D%) para ¢l grupo A y B4 (6.11%) para el grupe B, entre 2500 y 5499
gre ©45 (46.91%) para ¢l grupo A y 364 (28.47%) para el grupo B, 3500 gre 6 més 123
(8.95%) para el grupo A y 56 (4.07%) para el grupo B .

FPESO DEL PRODUCTO
‘ HORAS DE RUPTURA DE LA MEMBRANA,
| DESCRIPCION MENOS DE 12(A) MAS DE 12(B)
DE S00A 999 GRS. T (007 %) 11_( 0.80 %)
DE 1000 A 2499 GRS. 90 ( 6.55%) 84 (6.1 %)
DE 2500 A, 3499 GRS. 545 { 46.91 %) 364 ( 26.47 %)
3500 O MAS GRS, 123_( 8.95%) 56_( 4.07 %)

FUENTE: HWospital de |a Mujer, 5.5, 1998,

PESO DEL PRODUCTO
=
]
To0
6po
o0
m DE 1000 A 2490 GRS
400 = DE 2800 A 3459 GRS
1 DE 3500 O MAS GRS
o
200
100

HOSPITAL DE LA MUJER,S.5, 1998
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El cuanto al sexo del producto fueron masculines 474 (24.47%) para el grupe Ay

264 (19.20%) para el grupe B , Femenino 385 (28.00%) para el grupo A y 252 (18.33%)

para el grupe B .

SEXO DEL PRODUCTO

“RORAS DE RUPTURA DE LA MEMBRANA |

___DESCRIPCION MENOS DE 12(A) MAS DE 12(B)
MASCULINO 474 { 3447 %) 264 ( 19.20 %)
FEMENINO 385 ( 28.00 %) 252 { 18.33 %)

FUENTE: Hospital de la Mujer, 5.5, 129286,

24 £7%
MASCULING

SEXO DEL PRODUCTO

28.00%

HOSPITAL DE LA MUJER, 5.5.1998
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El Apaar de los productos fue al minuto y los resultados fueron los siguientes
menos de 3, 6 (0.44%) para el grupo A y 14 (1.02%) para el grupo B, entre 3 y 6 40
(2.81%) para el grupo A y 41 (2.98%) para el grupo B , 7 6 més 813 (53.13%) para el grupo
Ay 481 (3353%) para el grupo B . A los 5 minutos el APGAR se recupero a 9 en
promedio. De los neshatos que presentaron complicaciones se recuperaron 3& de los del
grupo Ay 27 de los del grupo B , Defuncidn S del grupo Ay 22 de los del grupo B, La edad

gestacional fue entre 27 y 36 Semanae de gestacion,

APGAR DE LOS PRODUCTOS

MENOSDE 3 _ s (044 %) 4

= L= | Y]
I O

1.
DE3AG 40 ( 291 %) a1 2.98 %)
7 O MAS B13 { 59.13 %) 461 | 3353 %)

FUENTE: Hospital de la Mujer, 5.5.1998.
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La patologia asociada con la que mas se asocio al embarazo fue la siguientes
infeccibn de vias urinarias 207 (15.05%) para el grupo A y 113 (8.22%) para el grupo B,
Anemia 48 (3.49%) para el grupo A y 31 (2.25%) para el grupo B, Cervicovaginitis 2&
(2.04%) para ¢l grupo A y 4 (0.29%) para el grupo B, Toxemia 21 (152%) para el grupo A
y 15 (1.09%) para el grupo B, Condilomas 12 (0.87%) para &l grugo A y 4 (0.29%) para e
grupo B . Amenaza de parto predetermino 14 (1.02%) para el grupo A y 18 (1.31%) para el
grupo B

PATOLOGIA ASOCIADA
- DESCRIPCIONZ:
VU
ANEMIA
CERVICOVAGINITIS
TOXEMIA
‘CONDILOMAS 12 { 0.87 %) 4 (029 %)
"APP 12 (1.02%) | 18 (1.31%)
TABAGUISMO 3 ( 0.22%) 7 ( 0.07 %)
NO HUBO 526 ( 38.25 %) 330 { 24.00 %)

FUENTE: Hospital de la Mujer, 5.5.1996.
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HOSPITAL DE LA MUJER,5.5, 1998
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Dentro de las complicaciones maternas las encontradas fueron las siguientes
Endometritis por cesarea 25 (1.81%) para el grupo A, 9 (0.65%) para el grupe B, por
parto 1 (0.072%} para el grupo A, para el grupo B y féreeps no se registro ningtn caso.
Absceso de pared por cesarea 2 (0.15%) para ¢l grupo A, 2 (015%) para el grupo B,
Coricamnioitis por cesarea 5 (0.36%) para el grupe A, 12(0.87%) para el grup.a B, por
parto 4 (0.29%) para el grupo A, 18 (1.30%) para el grupo B, Desprendimiento prematuro
de placenta normoinserta por cesérea 1{0.072%) para el grupo A, 5 (0.26%) para el grupo
B, por férceps | (0.072%) para el grupe A, no se registro en el grupo B, tampoco en
pacientes atendidas por parto, Otras complicaciones por cesérea i (0.072%) para el grupo
A, 5 (0.21%) para el grupo B, por parto 3 (0.21%) para el grupo A, B (0.58%) para el grupo
B. No existieron complicaciones en 816 (59.35%) para el grupo A, y 452 (33.38%) para el

grupo B.
COMPLICACIONES MATERNAS
HORAS DE RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS
DESCRIPCION CESAREA PARTO FORCEPS
A B A B A B
ENDOMETRITIS 25 (1.81%)| 9{0.65%}[ 1(0.072%)
ABSCESO DE PARED 2(0.15%)| 2(0.15%)
CORIOAMNICITIS 5(0.36%) | 12 (0.37%)| 4(0.29%)] 3(1.30%)
D.PPN] 1(3.072%) | 51{0.36%) 1(0.072%)
OTROS 1{0.072%) | 3(0.21%)| 3({0.21%)| 8(0.58%)

FUENTE: Hospital de la Mujer, 5.5.1998.
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COMPLICACIONES MATERNAS

CESAREA

oe

o8

a4

02

HOSFPITAL DE LA MUJER,5.5. 1928
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Dentro de las complicaciones fetales mas frecuentes encontradas fueron Sindrome
de dificultad respiratoria 17 (1.24%) para el grupo Ay 19 (1.38%) para el grupo B,
Enfermedad de membrana hialina 3 (0.22%) para el grupo A y 9 (0.65%) para el grupo B,
lctericia & (0.44%) para ef grupo Ay 4 (0.29%) para el grupe B, Prematurez 1 (0.07%)
para el grupo A y 7 (0.51%) para el grupo B, otras 13 (0.95%) para el grupo A y 12
(0.87%) para el grupo B. Defunciones 5 (0.36%) para el grupo A y 22 (1.60%) para el grupo

B.
COMPLICACIONES FETALES

~o T T HORAS DE RUPTURA DE LA MEMBRANA

DESCRIPCION:#- | "MENOSDE 12{A)~. .| . MAS DEA2(B)_
SDR — 17 (124%) 19 (138%)
EMH 3 (022%) S "~ ( 065%)
ICTERICIA 6 (044 %) 4 ( 0.29 %)
'"PREMATUREZ 1 { 0.07 %) 7 (051%)
OTRAS 13 { 095 %) 12 { 0.87 %)
NO HUBO 819 { 59.56 %) 465 ( 3382 %)
'NUMERD DE 5 { 0.36 %) 22 (160 %)
DEFUNCIONES

FUENTE: Hospital de la Mujer, 3.5. 1995,




COMPLICACIONES FETALES

26

20

HOSPITAL DE LA MUJER, 5.5, 1228

m SOR
m EMH
@ ICTERICIA
) PREMATURET
£1 OTRAS

w DEFUNCION

En cuanto a ios urocultives solo se reaiizaron 47(3.41%) de los 1379, encontrandose

negativos en 27 {1.96%) det grupo A y 20 (1.30%) para el grupo B, positives 3 (0.21%) para

el grupo A, y 2 (014%) para el arupo B, dentro de los gérmeres aisiados fueron

Staphylococcus coagulasa positivo en 2 pacientes y E. Colf en 3 pacientes.

En cuanto a las placentas solo e enviaron 27 (1.96%) placentas a patologia de las

cuales fueron 10 (O.72%) del grupe A y 17 (123%) del grupe B, encontrandose

principalmente necrosis, hemorragia, calcificaciones en el arupo A y datos de

coricamnioitis, necrosis, infartos, hemorragias en el grupo B.
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EQ En relacién al grupo de edad materna observamos aue el grupo més afectado fue el de

~menores de 15 afios.

L3 En relacidn a la paridad como se refiers en la literatura gue e mas frecuente en
multiparas (3,28), sin embargo pudimos observar que en la presente revision fue en
primigestas, en ambos grupos estudiados,

EQ Considerando que el control prenatal es importante para detectar factores
infeccioscs que compliquen la gestacién, se observo que el 60.14% de las paciertes no
llevaron control prenatal 6 fue inadecuado , siendo mas marcado en las pacientes con
Ruptura Prematura de Membranas menor de 12 hrs.

£J La literatura reporta que la Ruptura Prematura de Membranas complica del 8 al 10%
de todos los embarazos a térming (13,23), en ol presente estudio se presento en 1224
pacientes con embarazo a término, considerando que en el periodo de estudio hubo
1676 nacidos vivos, representa el 10.4% que corresponde con la literatura mundial.

£ .El parto pretérmino ( embarazo menor de 37 semanas de gestacion ) se presento en
el 5.31% en pacientes con Ruptura Frematura de Membranas de menos de 12 hrs y
4.65% en pacientes con Ruptura Prematura de Membranas de mas de 12 hrs, la
literatura reporta el 20-40% (6,12,15,23).

L Considerando que el tiempo es importante ya que hay referencias bibliograficas que
reportan  que después de © hre de ruptura prematura de membranas todas las
paciertes s¢ consideran potenciaimente infectadas porque se rompe la barrera de
proteccion, esto condiciona una fuente de infeccidn |, claro esta pusde ademds existir
procesos infeccioscs que condicionen la ruptura prematura de membranas (12), en el
presente estudio fue més frecusnte en pacientes con Ruptura Frematura de
Membranas de menos de 12 hre 62.4% contra 37.52% en pacientes con Ruptura
Frematura de Membranas de mas de 12 brs.

Ld La resolucién del embarazo fue mayor por la via vaginal que por otras vias

correspondiendo a 35.49% para el grupo Ay 22.83% para el grupo B,
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L1 En relacién al peso del producto se encontrd mayor niimero de nacimientos con peeo
entre 2500 y 3499 grs, correspondiendo al 46.91% para el grupo Ay 26.47% para el
grupo B.

L2 El mayor porcentaje de recién nacidos fueron con AFGAR de mas de 7 al minuto

* correspondiendo al B912% para el grupo Ay 3353% para el grupo B . a los 5
minutos la mayoria de los necnatos =l APGAR ee recupero, el resto que presento
APGAR bajo la razon fue la inmadurez..

U La patologia asociada con la que més nos encontramos fue la infeccion de vias
urinarias en ambos grupos siendo mas marcada en pacientes dei grupo A
correspondiendo al 15.05%.

L] Dentro de las complicaciones maternas las mas frecuente encontrada fue la
Endometritis diagnosticada por clinica, correspondiendo al 1.8% en pacientes con
Ruptura Prematura de Membranas menor de 12 hrs y 0.65% en pacientes con Ruptura
Prematura de Membranas de més de 12 hrs, considerando que es baja en relacién a la
literatura que s¢ presenta en el 7-8% (32), la corioamnicitis complica al 48-67% de
todas las pacientes con Ruptura Prematura de Membranas segin la literatura,
mientras due en el presente estudio solo se encontrb en el 0.65% en pacientes con
Ruptura Frematura de Membranzs de menos de 12 hre y 2.18% en pacientes con
Ruptura Frematura de Membranas de mas de 12 hrs, afortunadamente no se registro
Mortalidad materna en el grupo estudiado.

£ El desprenaimiento prematuro de placenta normoinserta la literatura reporta como
complicacién hasta el 5.5% en pacientes con Ruptura Prematura de Membranas de
mie de 24 hrs de evolucidn (21), en el presente estudio hubo 165 pacientez con
ruptura prematura de membranas de mas de 24 hrs de las cuales en 5 (0.26%) se
presentd el Desprendimiento prematura de placenta normoinserta y solo en | (0.072%)

de las pacientes de! grupo A, siendo realmente baja la incidencia.
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L2 Dentro de las complicaciones fetales, ¢t Sindrome de Dificultad Respiratoria continua
siendo la causa més frecuente de morbilidad necnatal representando el 1.24% del
grupo Ay 1.28% en pacientes del grupo B, ya que la literatura reporta el 9% (12}, La
Membrana Hialina se presenta en et Q.22% en pacientes del drupo A y 0.65% en
pacientes del grupo B.

£l La mortalidad neonatal en el presente estudio fue de 0.36% en pacientes del grupo A
y 1.860% en pacientes del grupo B, coincidiendo a literatura que reporta del 1-2% sobre
todo en pacientes con Ruptura Prematura de Mempranas de mas de 12 hre(24). Esto
se dio en prematuros como consecuericia de la ruptura prematura de membranas y

esto Uitimo secundario a un proceso infeccicso.
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La Ruptura Prematura de Membranas complico al 10.4% de todas |as embarazadas a término
atendidos en el Hospital de la mujer, considero aun se puede disminuir estas cifras
aumentando la promocidn sobre la importancia del control prenatal.

El grupo etareo més afsctado fue el de 20 a 24 afios correspondiendo a la edad reproductiva
Ae la mujer, sabiendo que €s el grupe mas vulnerable por lo que merece mayor importancia la
informacion sobre los métodos de planificacion familiar y la atencion integral antenatal,

En este estudio se presento la Ruptura Prematura de Membravas en embarazos a térming,
sin embargo es importante disminuir adn mas para mesjorar la morbilidad fetal porqué aunaue
son productos de término pueden complicarse.

La Ruptura Prematura de Membranas fue causante del 9.96% de nacimientos de productos
pretérmino, aundue s menor que la literatura nacional debemos realizar mayor difusién de la
importancia que tiene el control antenatal y prenatal. asi como detectar y tratar procesar
procescs infecciosos, ya que también en el presente estudio dos terceras partes de las
pacientes tenfan proceso infeccioso agregado.

La via vaginal ee encontrd en un 63.64% constituyendo la mejor via de resolucién porqué tiene
menor morkimortalidad.

Considers que la evelucion neonatal nos depe preocupar ya que aunque fue baja la morbilidad
fetal con relacion a la fiteratura mundial, 'a mortafidad fue muy similar a la literatura mundial,
esto traduce que debemos evitar el tiempe de latencia entre la Ruptura Prematura de
Membranas y el parto teniendo en consideracién el grado de madurez pulmonar fetal.

La causa mas coman de morbilidad materna es |a Endometritis predominando en pacientes
con menos de 12 hrs, de Ruptura Frematura de Membranas y sobre todo en pacientes en
quienes se les realizo operacién cesarea, en base a estos resultados e mayor numero de
pacientes deben ser mangjados por via vaginal.

Con base en que el mayor nimero de pacizntes iz control prenatal tuv eron mayor nimero de
complicaciones se concluye que se debve continuar  la promocidn y difusion de la importancia
que tiene el control prenatal.

En una tercera parte de las placentas erviadae a patologla ee observaron datos de
coricamnioitis, esto confirma la razén de que toda paciente con Ruptura Prematura de

Membranas con mas de & horas de evolucion se consideran potencialmente infectadas.
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