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RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS
INTRODUCCION.

La Ruptura Prematura de Membranas (RPM) presenta una incidencia del 5 al
15% en todos los embarazos. Se presenta en el 10% de los embarazos de término
y en el 2 a 3% en los embarazos pretérmino y es responsable del 30 al 40% de
los partos pretérmino (26).

La Ruptura Prematura de Membranas Pretérmino (RPMp), es una patologia de
gran importancia clinica y epidemiolégica, debido a la alta frecuencia de
complicaciones materno-fetales asociadas como son: Infeccion, prematurez,
sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido (SDR), hemorragia
intraventricular, enterocolitis necrosante, displasia broncopulmonar, persistencia
del conducto arterioso y retinopatia por prematurez, particularmente asociadas
con el periodo de latencia al trabajo de parto (26).

DEFINICION.

La ruptura prematura de membranas se define como la salida de liquido amniético
a través de una solucién de continuidad de las membranas ovulares, en cualguier
momento antes del inicio del trabajo de parto, independientemente de la duracion
de la gestacion. Cuando la ruptura ocurre antes de la semana 37 de gestacion
(259 dias después del ultimo periodo menstrual), esta es referida como ruptura
prematura de membranas pretérmino (8).

La edad gestacional al momento de la ruptura de membranas tiene significado
importante en la etiologia v las consecuencias de la misma. El tratamiento es
dictado por ia presencia de infeccion intrauterina. trabajo de parto avanzado ¢
compromiso fetal.

ESTRUCTURA DE AMNIOS Y CORION.

El amnios es un derivado de una sola capa de células con grosor de 0.08 a 0.12
mm, avascular y sin nervios. Las células son de forma ctbica o cilindrica y sufren
metaplasia escamosa en zonas de tension mecanica. Esta membrana de una sola
capa de células es reforzada por los desmosomas de la superficie celular e
interdigitaciones microvellosas. Ei amnios se encuentra sobre una membrana
basal constituida por colageno de tipo IV v V. que se une a la matriz extracelular
constituida principalmente por colageno de tipo | y Ill, fibrillas reticulares vy
fibroblastos.

El corion es un derivado mesodérmico de la masa trofoblastica. Las vellosidades
trofoblasticas sufren atrofia conforme el embrion y el saco gestacional crece y se
alejan del sitio de implantacion hacia la cara opuesta de la cavidad uterina. Las
células son poligonales y forman capas de 2 a 10 adosadas entre si.



El corion mide hasta 0.4 mm de grosor y a diferencia del amnios, tiene vasos que
llevan nutrientes a este ultimo por difusion.

El saco amnidtico lleno de liquido desempeiia diversas funciones para el feto que
incluyen bacteriostasis, desarrollo de la complexién corporal y de los pulmones
fetales, hemostasia térmica intrauterina, lubricacion, nutricion, proteccion contra
los traumatismos externos y proteccion del cordén umbilical (25).

EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia de ruptura prematura de membranas reportada va del 5 al 15%: el
10% de ellos ocurren en embarazos mayores de 37 semanas de gestacion.
Aunque la ruptura prematura de membranas pretérmino complica solo el 2 al 3%
de todos los embarazos, se asocia con un 30 a 40% de los partos pretérmino con
influencia importante sobre la mortalidad y morbilidad perinatal (18).

En el 70% de las mujeres con ruptura prematura de membranas con embarazo
de término, sus productos nacen dentro de las primeras 24 horas y en el 95% a las
72 horas. Se ha escrito que en ia ruptura prematura de membranas pretérmino de
las semanas 20 a 26 de gestacion la media para desarrollar trabajo de parto es de
12 dias y de las semanas 32 a 34 es de 4 dias en promedio (26).

Se han descrito los siguientes factores de riesgo: madres jovenes, nivel
socioeconomico bajo, madres solteras o separadas, peso bajo en la madre,
fumadoras, antecedentes de partos pretérmino, multiparas, incompetencia istmico-
cervical, infecciones sexualmente transmisibles, conizacion cervical, antecedente
de ruptura prematura de membranas en un embarazo previo, pacientes portadoras
del sindrome de Ehlers-Danlos, hemorragia vaginal anteparto, la insercion
marginal del cordon umbilical, habito de fumar durante el embarazo, la
sobredistension uterina (polihidramnios o embarazos gemelares), el cerciaje
cervical de emergencia (menos del 1.5%), el tratamiento antibidtico anteparto. En
muchos de los casos no obstante la ruptura prematura de membranas puede
ocurrir en ausencia de estos factores de riesgo (1,21).

El mayor riesgo materno es la infeccion intrauterina; riesgo que aumenta con el
tiempo de duracion de la ruptura. El riesgo fetal asociado con la ruptura de
membranas incluye la compresion del cordén umbilical y la infeccidén ascendente.

FISIOPATOLOGIA.

Esta es consecuencia de varios mecanismos patologicos que actuan
individualmente. Se ha atribuido principalmente a infeccion. La rotura del amnios
tedricamente se produce por debilidaad fisica del amnios, aumento de la presion
intrauterina y dilatacion de! cuello. Estos factores interactuan entre si y la infeccion
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aparece asociada con todos. La infeccion intrauterina ha mostrado jugar un papel
importante en la ruptura prematura de membranas, especialmente en embarazos
muy pequefios. La infeccién ocasiona debilitamiento de las membranas
inflamacién local, activacion del metabolismo del acido araquidénico en las
membranas fetales que estimula los componentes bioquimicos del trabajo de parto
que lleva a una pérdida de la resistencia de la membrana y que finaliza con la
ruptura prematura de membranas. También se ha reportado que enzimas
bacterianas y productos de huésped secretados en respuesta a la infeccion
contribuyen al debilitamiento y ruptura de las membranas. Muchos
microorganismos cervicovaginales comensales y patégenos pueden producir
proteasa y colagenasa que disminuyen significativamente la fuerza tensil de las
membranas. Miller y colaboradores demostraron que existe colonizacion
bacteriana de liquido amniético a pesar de las membranas integras, lo cual
sugiere que las bacterias pueden atravesar las membranas fetales integras. Se
han demostrado in vitro que anaerobios y estreptococos del grupo B, faciimente
invaden la membrana. Aunque se desconoce el mecanismo del inicio del trabajo
de parto pretérmino por corioamniotis, se sabe que muchas bacterias producen
fosfolipasa C, las cuales pueden estimular aumento de la liberacién de acido
araquiddnico y produccion subsecuente de prostaglandinas dentro del utero. Se ha
demostrado que Bacteroides fragilis, Peptostreptococcus, Fusobacterium
necrophorum y Streptococcus viridians pueden liberar una enzima fosfolipasa.
activando asi el metabolismo de acido araquidonico en las membranas fetales y
estimulando los componentes bioguimicos del trabajo de parto. Se ha propuesto
que la liberacién de fosfolipasa A2 de la membrana fetal inicia el trabajo de parto
y la sintesis de prostaglandinas en las membranas placentarias (9).

Las membranas fetales pretérmino parecen tan fuertes que rara vez se rompen
solo con contracciones uterinas fisiologicas. Sin embargo en la mayor parte de los
casos sucede con apenas unas contracciones sin hallazgos anormales, dilatacion
cervical o borramiento. Esto significa que al menos es posible que las membranas
fetales se tornen fragiles por infeccion ascendente de flora vaginal. la invasion
bacteriana de estas ultimas produce inflamacién local con pérdida de la resistencia
de las membranas lo cual lleva a su ruptura. Se ha demostrado disminucién de ia
colagena en membranas con ruptura prematura, principalmente del tipo Il de la
proteina. La elastasa de leucocitos polimorfonucleares humanos fragmenta
especificamente la colagena del tipo Ill, lo que sugiere que la infiltracion de las
membranas fetales por leucocitos en respuesta a la infeccién bacteriana quiza
produzca deplecion de la colagena del tipo Ill y asi ruptura prematura de
membranas. Se ha sugerido que la elevada actividad de tripsina y la baja
concentracién de alfa-1 antitripsina en liquido constituyen una de las causas de
ruptura prematura de membranas (9).

Se han identificado muchos factores de riesgo de ruptura prematura de
membranas. Sin embargo, el mecanismo unificador final de todos los casos es una
debilidad de la membrana corioamnibtica (relativa o absoluta, local y generalizada)
que permite su ruptura. Para entender mejor esta debilidad es importante conocer
los factores que proporcionan la integridad normal de las membranas fetales. En el
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tercer trimestre. el amnios consta de una sola capa de células epiteliales El
cordon es mas grueso, formado por 4 a 6 capas celulares. Hay una membrana
fetal bajo el amnios y corion: entre estas capas hay una zona de tejido conectivo
que contiene haces de colagena, fibrillas reticulares y fibroblastos.

Conforme avanza la edad gestacional las membranas fetales son sujetas a mucha
tension. Los investigadores demostraron mediante medicion directa de la
superficie de las membranas fetales e indirecta de la superficie uterina, que esta
ultima es aproximadamente el doble que la de las membranas en relajacion, lo
que significa una importante distension de esta dentro del utero. Tal vez por efecto
de esta distension, los estudios morfologicos de las membranas fetales de término
muestran un aspecto aplanado y distendido de ias células amnioticas en el iugar
del saco mas distante de la placenta.

Los cambios morfologicos de las membranas en pacientes con ruptura de
membranas son mas extremos que en quienes no las presentan. Las membranas
son mas delgadas cerca del sitio de ruptura y la capa de tejido conectivo tiene
menor nimero de fibrillas de colagena desorganizada.

Técnicas bioguimicas muestran también una declinacion del contenido d= la
colagena del amnios roto previamente. Ademas de la declinacion normal de diche
contenido conforme avanza la edad gestacional, ocurre una adicional en el amnios
previamente roto. Especificamente, a la ruptura prematura de membranas se
vincula con una disminucién del contenido de colagena del tipo Il en 1a
membrana amniotica. Ademas se ha demostrado mayor actividad colagenolitica
en membranas amnioticas rotas previamente.

La tripsina, enzima proteolitica que se halla en el liquido amniético, fragmenta
preferentemente colageno del tipo Ill. El liquido amniotico contiene alfa-1-
antitripsina como “su principal factor antitriptico. Después de detectar la
disminucién de colageno tipo Ill en membranas fetales rotas prematuramente, se
encontré en un estudio que la concentracion de alfa-1 antitripsina disminuyo en
mujeres con ruptura prematura de membranas, en comparacion con pacientes
cuyas membranas fetales no se rompieron prematuramente. Otros investigadores
repitieron este estudio con mayor nimero de pacientes, mejor control de la edad
gestacional y un método mas estandarizado de obtencién de liquido amniotico
(amniocentesis en lugar de amniotomia) y no encontraron relacion entre la
concentracion de alfa-1 antitripsina y la aparicion de ruptura prematura de
membranas.

Otras fuentes potenciales de agresion proteolitica a la membrana corioamnidtica
son las proteasas de liquido seminal, las proteasas bacterianas secretadas por ia
flora cervicovaginal y proteasas maternas secretadas en respuesta a la
corioamnioitis. Los leucocitos que infiltran las membranas fetales como parte de la
respuesta inflamatoria de la corioamniotis, pudieran secretar elastasa. que a
semejanza de deciduitis, corioamnioitis o infeccion intraamniodtica como factores
causales de al menos algunos de los casos de ruptura prematura de membranas,



incluyen la identificacion de infeccion clinicamente indetectable en casi 25% de
las mujeres con ruptura prematura de membranas que son objeto de
amniocentesis diagnostica, y el riesgo mayor de ruptura prematura de membranas
en pacientes con colonizacién cervicouterina por estreptococos del grupo B o
cervicovaginitis producto de especies de bacteroides o de tricomonas vaginales.

Las bacterias pueden debilitar las membranas fetales tal vez por protedlisis
secundaria a la activacién del sistema perioxidasa-peroxido de hidrogeno-
halogenuro en las membranas fetales y los macrofagos placentarios. Las bacterias
intrauterinas también pueden causar de manera indirecta sintesis de
prostaglandinas por activacion de macrofagos. Dicha sintesis origina entonces un
aumento de la actividad contractil del atero que también pudiera debilitar las
membranas fetales.

La membrana corioamniodtica se comporta como material viscoelastico, con las
caracteristicas de un sélido elastico y un liquido viscoso. Asi se deforma bajo
tension, pero tiene “memoria” imperfecta. Cuando se elimina la tension, sdlo se
recupera la deformacién elastica, que es menor que el total.

Las deformaciones secuenciales por tension que pudiera ocurrir en presencia de
contracciones fisiolégicas (Braxton-Hicks) o patolégicas (trabajo de parto
pretérmino) hacen a las membranas fetales menos tolerantes a tal tension y, por
tanto mas propensas a la ruptura.

Las membranas fetales de término tienen diferentes propiedades mecanicas que
las de embarazos pretérmino. Estas dltimas toleran una mayor tensién sin
romperse que las membranas normales de término. Asi debe postularse un
mecanismo diferente a la debilidad global de la membrana como explicacién de la
ruptura de membranas. Como ejemplo de un defecto local que predispone a la
ruptura, las membranas de término que tuvieron ruptura espontanea son mas
delgadas cerca del sitio de ruptura que aquellas que no se rompieron.

Estos principios mecanicos pudieran combinarse para sugerir que la infeccién
intrauterina subclinica y manifiesta causa contracciones uterinas, debilidad de las
membranas fetales y tal vez aumento de una debilidad focal previa, que produce al
menos uno de los casos de ruptura de membranas.

Algunos autores vincularon la ruptura prematura de membranas con las
deficiencias maternas de algunos oligoelementos y vitaminas. El cobre y la
vitamina C son importantes para el metabolismo y la maduracién normal de la

colagena.

Otro factor potencial no confirmado de ruptura prematura de membranas es el
coito. En el tercer trimestre se vincula con ruptura prematura de membranas sélo
cuando hay datos histolégicos de inflamacion de la membrana corioamnidtica.
Aunque el coito vaginal teéricamente pudiera poner en riesgo las membranas
fetales al someterlas a enzimas proteoliticas seminales y permitir el transporte



intrauterino de bacterias a través de los espermatozoides, no se ha demostrado en
general que eleve el riesgo de inflamacion de ias membranas fetales.

DIAGNOSTICO.

Los antecedentes y la exploracion fisica, pueden ser insuficientes para confirmar
el estado de ruptura de las membranas. Pudiera no haber liquido en la vagina para
la valoracion y en ocasiones estar contaminado con orina, moco cervical, agua de
bafo, secreciones vaginales, sangre o meconio. Debido a estas dificultades se
han desarrollado multiples métodos citolégicos, bioquimicos, colorimétricos y
sonograficos para detectar la ruptura de membranas. A pesar de avances
significativos en la tecnologia. no ha encontrado una prueba que sea
completamente precisa y el diagnostico todavia requiere la integracion de factores
de interrogatorio, exploracion fisica y pruebas de laboratorio.

CITOLOGIA.
Identificacion del lanugo.

En 1929, Phillip y Williams dieron a conocer la primera técnica microscopica para
la deteccion de la ruptura prematura de membranas; trataban de identificar lanugo
y cristales de acido urico en el liquido vaginal. El hallazgo de cabello fetai era
especifico, aunque el proceso requeria mucho tiempo, preparacion y muitipies
laminillas. Es mas habia poco cabello fetal y la identificacion de los cristales de
urato era inespecifica. Debido a estas circunstancias se abandono la técnica.

Tincion para lipidos.

Von Numers propuso que la identificacion de las particulas grasas en la vagina se
considera signo de ruptura de membranas, en 1936 se hacia un frotis de secrecion
vaginal en una laminilla, se dejaba secar al aire y se teiia con Sudan Il Se
identificaban facilmente gotas libres de grasas y células expulsadas de las
glandulas sebaceas fetales derivadas del vérmix caseoso, por su tincién distintiva
color rojo naranja. La sensibilidad y especificidad es de 97.2 y 99.3%. Estudios
posteriores confirmaron la precision de esta prueba a término, pero con eficiencia
menor antes del séptimo mes de gestacion, tal vez por la relativa escasez de
células fetales.

Identificacion de células fetales.
Bourgeois fué el primer investigador que propuso un metodo especifice para la

identificacion de las células fetales, en 1942, utilizando un procedimiento de tincion
de Masson con las que las células fetales se observan traslucidas, poligonales y
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policromaticas, con restos nucleares en degeneracion y granulos citoplasmaticos.
Por el contrario las células vaginales tienen un nucleo bien desarrollado y un
citoplasma granular. Aunque se comunico una exactitud en la deteccion de la
ruptura de membrana en el 97% en pacientes con 32 semanas de gestacion o
mas, la técnica requeria mucho tiempo y a menudo era dificil distinguir las
caracteristicas de las células fetales y vaginales. Aun mas, no se podian identificar
de manera consistente escamas fetales hasta las 32 semanas de gestacion. Se
hicieron intentos para mejorar el método; pero a pesar de las modificaciones de la
técnica fue rebasada después por otras modalidades.

En 1957 se introdujeron los criterios para la identificacion de células de vermix
caseoso por tincién de Papanicolau. El procedimiento requeria mucho tiempo y
era complicado y de dificil interpretacion. Como resultado se probé el cloruro de
pinacianol un colorante metacromatico derivado de la anilina, para la identificacion
de las células fetales. Las células fetales sin nucleo podian distinguirse faciimente
de las células vaginales nucieadas. La sensibilidad, especificidad y valor predictivo
positivo en este estudio es de 99, 92 y 96% respectivamente. En 1964 se
confirmé este elevado grado de precision; los autores pudieron identificar ademas
células fetales en muestras vaginales de liquido amnidtico desde Ia semana 25 de
gestacion.

Interpretacion de la citologia vaginal.

En 1995 Goldfine comunicé el hallazgo de una diferencia en la calidad de tincion
de células vaginales superficiales después de la ruptura de membranas. Antes de
la exposicion al liquido, las células superficiales se tefiian de rojo y se observaban
en acumulos, con pocas células basofilas intermedias y muchos leucocitos.
Después de la ruptura de membranas, las células superficiales se tefiian de azul,
las intermedias aumentaban en nimero y se identificaban pocos leucocitos. Este
fenémeno se atribuyé al lavado de las células superficiales por el liquido
amniético. No obstante, estas suposiciones y la confiabilidad del método se
pusieron en duda y la técnica nunca gané amplia aceptacion.

Medicion del pH.

Tramesvary utilizo en 1933 métodos colorimétricos para estudiar la concentracion
de hidrogeniones en la vagina de mujeres a término y encontro que el pH es acido,
de 5.2 a 6.0, el liquido amniético es alcalino con un pH de 7.0 a 7.7. Pruebas
ulteriores mas precisas demostraron que el pH del liquido amniético es casi de 7.2
antes de la mitad de la gestacion y declina a 7.1 a término.



PAPEL TORNASOL

Una de las primeras pruebas colorimétricas introducidas para la deteccion de
ruptura de membranas, si bien este indicador era impreciso, con un error del 35%,
llevo a la introduccidn de otros métodos para el analisis del pH.

AZUL DE BROMOTIMOL

Este colorante es un indicador que cambia de color naranja a azul verdoso en un
pH de 6.0 a 7.6; en 1932 se introdujo este metodo para la deteccion de la ruptura
de membranas. La prueba identifica correctamente el estado de las membranas
en 95% de los casos. En 1935 otros autores demostraron que las reacciones
falsas positivas pudieran ser resultado de contaminacion de las secreciones
vaginales por sangre y que la prueba de azul de bromotimol disminuia a medida
que aumentaba la duracion de la ruptura. Conforme pasa el tiempo hay menos
liquido amnidtico en la vagina y se reestablece el medio acido normal de ésta.

NITRAZINA

Es un indicador en papel impregnado con disulfonato de dinitrofenilazonaftol
sodico introducido por primera vez para pruebas en orina. El papel tiene un rango
de pH de 4.5 a 7.5 y sufre cambios de color caracteristico.

Baptisti utilizd por primera vez el papel de la nitrazina para valorar la ruptura de
membranas en 1938. El cambio de color azul se interpretaba como prueba
positiva. En 1940, Abe encontro cifras de sensibilidad, especificidad y valor
predictivo positivo de la soluciéon de nitrazina para la demostracion de la ruptura
de membranas de 97, 99 y 96%, respectivamente. Estudios ulteriores demostraron
que la precision de la prueba era mayor del 90%. Pueden ocurrir reacciones falsas
positivas en 4-15% de los casos. Por la alcalinizacion de la vagina per la
presencia de sangre, semen, jabon, solucidn antiséptica e infeccion por
tricomonas y bacterias.

ARBORIZACION

En 1946 Papanicolau descubrié que el moco cervical extendido en una laminiila y
secado ai aire produce cristalizacion. Dado la semejanza de ella con un patron
palmeado, el fenomenc se denomind reaccioin en hojas de helecho. Se
identificaron proteinas y electrolitos como componentes necesarios para la
cristalizacion. En 1955 se informo de la cristalizacion del liqguido amnidtico como
prueba diagnostica de ruptura de membranas. Esto ultimo se identifico en todos
los trimestres del embarazo, aunque la arborizacion no es constante hasta
después de las 12 semanas. Muchos estudios confirmaron estos hallazgos
iniciales y demostraron que la prueba tiene una sensibilidad entre el 96-99%,



especificidad de 96-98%, valor predictivo positivo de 98-99% y valor predictivo
negativo de 90-99%. Puede haber reacciones falsas positivas por arborizacion del
moco cervical hasta el 30% de las embarazadas en todos los trimestres del
embaraze. A diferencia de la arborizacion delicada y bien definida de! liquido
amniotico, el moco cervical forma un patron de arborizacion amplia, gruesa v
oscura.

ALFA-FETOPROTEINA

La alfa-fetoproteina (AFP) producida por el higado fetal y el saco vitelino se
encuentra en liquido amnidtico durante toda la gestacion. Tiene concentraciones
bajas o no detectables en orina, liquido vaginal y seminal. La AFP alcanza su
maximo a las 14 semanas de gestacion y despues disminuye.

En 1983 Huber comunicé que las cifras de AFP en el liquido vaginal de mujeres a
término aumentaban después de la ruptura de membranas, pero no eran
suficientemente altas para distinguir entre las membranas rotas y membranas
integras. Alrededor de 1987 se informo de una prueba de anticuerpo monoclonal
rapida colorimétrica para la deteccion de AFP en liquido vaginal, con sensibilidad
del 100% para detectar RPM a una edad gestacional de 36 semanas o mayor.

ESTUDIO DE LA PACIENTE
Antecedentes

El antecedente de pérdida de liquido amnidtico informado por la paciente es una
de las claves mas valiosas para establecer el diagnodstico. Los antecedentes
tienen la precision del 90%. La paciente pudiera describir “chorro de liquido
amniético”, pérdida intermitente de pequefias cantidades de liquido o aumento de
la humedad perineal.

Exploracién fisica

El signo mas confiable de ruptura es la observacion directa mediante
especuloscopia de la salida de liquido amnidtico proveniente del cuello uterino
hasta la vagina. Si inicialmente no puede observarse el liquido, la aplicacion de
compresion fundica leve o el que la paciente tosa o puje con una maniobra de
valsalva pudiera inducir la salida del liquido amnidtico.

Pruebas clinicas

A continuacion se debe tomar una muestra de liquido del fondo de saco posterior,
con un aplicador con punta de algodén. Debe tenerse cuidado de evitar
contaminacion con moco cervical; se mide el pH con papel de nitrazina; cuando es
mayor de 7.0 constituye un resultado positivo.



Entonces se hace un frotis en una laminilla y bajo el microscopio de bajo aumento
la deteccion de la arborizacion se hara despues de dejar secar la laminilla al arre
durante 5 a 7 minutos.

Cuando se observa la salida franca del liquido amnidtico o las pruebas de nitrazina
y arborizacién son positivas, se confirma el diagnéstico. Cuando las 3 son
negativas, se supone que las membranas estan integras. Surge dificultad en la
interpretacion en la prueba cuando no se observa liquido proveniente del cervix y
solo una de las dos pruebas adicionales es positiva. Ademas la valoracion
ultrasonografica puede ayudar al diagnéstico si se encuentra una disminucion
importante de liquido amnidtico, pero no descarta otras causas de oligohidramnios
como la anomalia fetal o insuficiencia uteroplacentaria, por el contrario el hallazgo
de una cantidad normal de liquido amniético no excluye el diagnostico de ruptura
de membranas.

Si el diagnéstico es dudoso después de la exploracion fisica y el ultrasonido puede
hacerse una prueba con colorante. El preferido es el indigo carmin. El azul de
metileno debe evitarse por el riesgo conocido de hemodlisis fetal. Bajo la vision
ultrasonografica continua, se inyectan de 1 a 2 ml de colorante diluido a través del
abdomen en la cavidad amniotica. Antes de administrar el colorante se cebe
obtener liquido para la tincion de Gram, cultivo y en caso de estar indicado perfii
fetal pulmonar. Después debe de hacerse una exploracion con espejo vaginal para
observar el drenaje. De otra manera se coloca un tapon que se retira horas mas
tarde y se revisa en cuanto a manchado por colorante. La pérdida de colorante de
la cavidad uterina confirma el diagnostico.

Es muy importante confirmar el diagnostico ya que puede evitar los riesgos
iatrogénicos de una induccion de parto, nacimiento por cesarea y un posible parto
pretérmino con sus secuelas. Aunque el diagnostico parece trivial y sencillo hay
varios factores que pueden dificultarlo como son sangre en vagina, escaso residuo
del fluido e incontinencia urinaria materna. El visualizar la salida directa del liquido
amniotico por cervix a través de un especulo vaginal es el método mas sencillo
para su diagnéstico (21). En los casos donde hay duda se coloca en posicion de
Trendelemburg por una hora para lograr un “pool” de dicho liquido y la
examinacion con el especulo se repite (2).

La edad gestacional del embarazo con ruptura de membranas tiene implicaciones
importantes en cuanto al tratamiento y las consecuencias de esta para el feto
como son, enfermedad de membrana hialina, hemorragia intraventricular,
hipoplasia pulmonar, deformidades de posicion, retinopatia del prematuro,
paralisis cerebral. enterocolitis necrosante, sepsis neonatal, inestavilidad térmica,
nipoglucemia. hiperbilirrubinemia y alteraciones electroliticas (8).

Dentro del tratamiento inicial se incluye la confirmacién de la ruptura, la
determinacion de presencia o ausencia de infeccion bacteriana, valoracion de
edad gestacional, determinacion del estado de maduracién pulmonar y la
presencia de sufrimiento fetal (2).



La resolucién del embarazo puede ser condicionada por: la presencia de infeccion
intrauterina, trabajo de parto en fase activa o sufrimiento fetal agudo (2).

La ruptura prematura de membranas es una complicacion que aumenta la
morbimortalidad materno fetal, se asocia a complicaciones obstétricas como
corioamnioitis y sufrimiento fetal intraparto y en estudios de seguimiento de los
neonatos productos de esa gestaciéon el 30% muri6 o presentd lesiones
neurologicas.

TRATAMIENTO
El tratamiento se puede dividir en tratamiento activo y conservador.

El manejo activo se define por utilizar esteroides, corroborar madurez pulmonar a
las 24 horas de su aplicaciéon y de ser positiva, se interrumpe el embarazo; de
resultar negativa se repite la prueba en una semana, y de persistir negativa se
interrumpe a las 34 semanas de gestacion, en dicho manejo se pueden utilizar o
no antibidticos. El manejo conservador implica: reposo, corticoesteroides o
antibidticos, asi como medidas particulares dirigidas a la deteccién precoz de la
infeccién corioamniotica. Las indicaciones de la interrupcion del embarazo con
este manejo son: trabajo de parto en fase activa, corioamnioitis clinica,
complicaciones maternas ( por ejemplo DPPNI) y complicaciones fetales ( por
ejemplo SFA) (26).

Es importante identificar a las pacientes en las que sera precisa la resolucior: del
embarazo:

1) Pacientes con trabajo de parto: no se debera realizar ningun intento por
detener el trabajo de parto y prolongar el embarazo si la paciente presenta
contracciones uterinas frecuentes y el examen pélvico muestra un cuello borrado
100% vy dilatado 4 centimetros o mas. El empleo de la perfusion intravenosa
continua de agentes tocoliticos en estas circunstancias no resulta eficaz y puede
provocar edema pulmonar (8).

2) Pacientes con maduracién pulmonar fetal: A las pacientes con ruptura
prematura de membranas y maduracién pulmonar fetal adecuada demostrada
mediante el indice de lecitina/esfingomielina, fosfatidilglicerol (PG) y el indice de
albimina/surfactante, se les debe interrumpir el embarazo.  Pacientes con
ruptura prematura de membranas en las que no es posible realizar pool, se les
indica amniocentesis guiada por ultrasonido para corroborar madurez pulmonar.

3) Pacientes con malformaciones fetales: el manejo conservador tiene el riesgo
de infeccion materna y es inadecuado si este presenta malformaciones fetales
incompatibles con la vida.

4) Pacientes con sufrimiento fetal: la compresion del cordon umbilical y el
prolapso del mismo son complicaciones relativamente frecuentes de la ruptura



prematura de membranas, sobre todo en pacientes con presentacion de nalgas no
encajadas, situacion- transversa o con oligohidramnios severo (13).

5) Si la monitorizacién de la frecuencia cardiaca fetal muestra un patrén de
desaceleraciones variables moderadas o severas o bradicardia fetal asociada con
una mala variabilidad latido a latido, se debe inducir el trabajo de parto.

6) Pacientes con infeccion manifiesta: a la paciente con corioamnioitis se le debe
inducir el trabajo de parto, siempre que no existan contraindicaciones para el parto
y si el trabajo de parto aun no se ha iniciado. Si el parto esta contraindicado
(presentacion transversa o de nalgas, etc.) se puede realizar una cesarea después
de instaurar un tratamiento con antibiético.

La mayoria de los autores emplean ampicilina/sulbactam 3 gramos intravenoso
cada 6 horas, aztreonam 2 gramos intravenoso cada 8 horas y clindamicina 900
miligramos-intravenoso cada 8 horas, con este régimen de antibiéticos la infeccion
por gérmenes gramnegativos, cocos grampositivos, anaerobios o enterobacterias
queda presuntamente cubierta. Existen diferentes opiniones en cuanto al tiempo
que puede estar una paciente con ruptura prematura de membranas,
corioamnioitis y trabajo de parto, algunos recomiendan la cesarea si el nacimiento
se producira en las 12 horas siguientes al diagnéstico de la corioamniotis (16).

Cuando la corioamnioitis no es grave y se considera que el parto se producira en
pocas horas, se puede posponer el tratamiento antibiético hasta que se pince el
cordén umbilical. En estos casos, el pediatra debe obtener muestras del recién
nacido para cultivo e iniciar el tratamiento antibiético que se interrumpira a los 3
dias si los cultivos son negativos. Si la madre recibe antibidticos antes de pinzar el
cordon, la mayoria de los pediatras optan por mantener el tratamiento antibidtico
por 7 dias(16).

Pacientes con amnioitis subclinica.

La identificacion de pacientes con corioamnioitis subclinica es importante ya que
tratamiento con antibidticos y el parto pueden mejorar su pronoéstico. La
amniocentesis para la tincion de Gram y cultivo es la técnica admitida para
detectar corioamnioitis subclinica. La muestra de liquido amniético se envia para
tincién de Gram, cultivos aerébicos y anaerobios y cultivos para mycoplasma.

Pacientes con alto riesgo de infeccion

Una conducta conservadora no es lo mas adecuado si la madre presenta un
elevado riesgo de infecciéon como en los casos de pacientes que estan tomando
farmacos inmunosupresores, pacientes con historia de cardiopatia reumatica,
pacientes con diabetes insulinodependiente, pacientes con anemia de células



falciformes, pacientes con protesis valvulares cardiacas, pacientes sometidas a
varias exploraciones pélvicas desde que se produjo la ruptura de membranas. En
estas pacientes esta indicado la resolucion del embarazo.

Una vez descartadas las situaciones que hacen necesario el parto, la
determinacion de la edad gestacional es lo mas importante para el tratamiento de
las pacientes con ruptura prematura de membranas. Si la informacion recabada es
confusa o improbable, la edad gestacional se debera investigar mediante
ecografia, es importante recordar que la pérdida de liquido afecta la precision de
las medidas ecografias y que la edad gestacional suele verse subestimada.

Pacientes con ruptura prematura de membranas de las 34 a las 36 semanas
de gestacion.

Pacientes en este rubro deben de concluir el embarazo. Tiene pocas ventajas
mantener una gestacion mediante medidas conservadoras cuando el embarazo
ha avanzado hasta una fase en la que la maduracién pulmonar es completa o casi
completa. El manejo conservador en este grupo de pacientes incrementa el riesgo
de corioamnioitis, prolonga los dias de estancia hospitalaria e incrementa la
morbimortalidad neonatal (sepsis y prolapso de cordén) (25).

Pacientes con ruptura de membranas entre las 31 y 33 semanas.

Esta indicado realizar pool vaginal para corroborar madurez pulmonar. Si el pool
vaginal no se puede realizar se indica una amniocentesis. Cuando se diagnostica
madurez fetal se debe interrumpir el embarazo. De no corroborar madurez
pulmonar se indica esteroide con o sin empleo de antibidtico, y 24 horas después
de la dltima dosis de esteroide repetir pool vaginal. La sobrevida para los neonatos
en esta edad gestacional es alta. Cox y colaboradores evaluaron manejo activo
contra conservador en 129 mujeres de las 30 a las 33 semanas. Obteniendo como
resultado en manejo conservador un incremento en corioamnioitis, sin disminucion
en morbilidad neonatal (prolapso y compresion de cordon) ademas de incremento
en mortalidad neonatal (sepsis e hipoplasia pulmonar). La complicacion mas
frecuente en estas pacientes es la corioamnioitis. Por tanto, el tratamiento debe
ser la interrupcion del embarazo. Hay que adquirir un compromiso entre los
riesgos que supone esperar (manejo conservador) comparado con la reduccion de
complicaciones perinatales relacionadas con prematurez al interrumpir el
embarazo posterior a la administracion de esteroides (manejo activo) (26).

Pacientes con ruptura prematura de membranas entre las 26 y 31 semanas
de gestacion.

En este grupo de pacientes el riesgo de complicaciones neonatales es elevado. El
principal riesgo de estas pacientes es la enfermedad de membrana hialina. La



administracion de glucocorticoides y la prolongacion del periodo de latencia son
beneficas para las pacientes con esta edad gestacional, si no presentan amnioitis
clinica o subclinica. Hay datos que demuestran que la prolongacion del periodo de
latencia tiene un efecto benéfico sobre la maduracion pulmonar fetal. La
administracion de agentes tocoliticos no prolonga significativamente el periodo de
latencia en pacientes con ruptura prematura de membranas, sin embargo puede
resultar util en pacientes que presentan contracciones en el momento del ingreso
lo que permite la administracién de corticoesteroides (26).

Pacientes con ruptura prematura de membranas antes de las 26 semanas de
gestacion.

Este grupo presenta un mal pronéstico perinatal. El 48% concluira el embarazo en
3 dias, el 67% en la primera semana y el 83% en dos semanas a partir de la
ruptura. La mortalidad perinatal es de 60-90%. El 16% de los recién nacidos
tendran secuelas a largo plazo. La mayoria de los supervivientes son pacientes
que prolongan su periodo de latencia 2 semanas o mas. Algunas pacientes
mantienen su gestacion durante varias semanas después de la ruptura prematura
de membranas sin signos de infeccién y con poco o ningtn liquido en el Gtero,
existe un elevado riesgo de deformaciones fetales musculo-esqueléticas y de
hipoplasia pulmonar. Las deformaciones suelen aparecer después de 4 semanas
0 mas de la ruptura prematura de membranas. No hay ningun plan terapéutico que
haya demostrado mejorar la evolucién de estos embarazos.

Las pacientes con ruptura prematura de membranas antes de las 26 semanas
deben permanecer en un centro asistencial terciario bajo los cuidados de un
especialista en medicina fetal y materna.

Hay métodos todavia en investigacion para tratar la ruptura prematura de
membranas como son: el cerclaje cervicai, los capuchones cervicales, la
amnioinfusion de liquidos y de antibidticos o el sellado de la solucion con fibrina.

ACELERACION DE LA MADURACION PULMONAR FETAL.

La administracion de corticoesteroides en las pacientes con ruptura prematura de
membranas en embarazo pretérmino, reduce la morbimortalidad perinatal(26).
USO DE GLUCOCORTICOIDES

Las observaciones de Liggins y Howie sobre los efectos de los glucocorticoides en
la maduracién pulmonar han recibido una atencion considerable con base en sus
observaciones previas de que los corticoesteroides administrados a la oveja

aceleraron la maduracién pulmonar en el feto pretérmino, practicaron un estudio
bien disefiado para evaluar los efectos de la administracion de la betametasona a
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la madre para prevenir el sindrome de dificultad respiratoria del nifio pretérmino
(4). Los neonatos nacidos antes de las semanas 34 tuvieron una incidencia
significativamente reducida de sindrome de dificultad respiratoria y mortalidad
neonatal o enfermedad de la membrana hialina cuando la interrupcion del
embrarazo se retrazé al menos 24 horas después de completar la ultima dosis de
esteroide a la madre y hasta 7 dias después de completarse la terapéutica con
esteroides (3).

No esta claro el mecanismo por el que la betametasona y otros corticoestercides
reducen la frecuencia de sindrome de dificultad respiratoria. Es interesante sefalar
que la accion protectora es probablemente transitoria.

FARMACOLOGIA DE LOS CORTICOESTEROIDES.

Es importante conocer las caracteristicas farmacolégicas de las hormonas
corticosuprarrenales endogenas y de sus congéneres semisintéticos en cuanto a
alcanzar concentraciones eficaces de las hormonas activas en la circulacion fetal.
Los corticoesteroides biolégicamente activos tienen una cetona en posicion C3. El
cortisol (o la hidrocortisona) constituye uno de los productos enddgenos primarios
sintetizados a partir del colesterol por la corteza suprarrenal bajo el control de
hipotalamo e hipdfisis. El oxigeno en el carbono 11 debe estar en la forma de
hidroxilo reducido para que el cortisol se ligue a los receptores esteroideos y
conserve su actividad. Si dicho oxigeno no oxida hasta la forma de cetona, pierde
su actividad. La oxidacién anterior puede producirse rapidamente en los tejidos del
higado, rifion, colon y parotida. La prednisona y la prednisolona se asemejan
notablemente a la hidrocortisona y la cortisona, excepto en la doble ligadura entre
los carbonos 1 y 2. La inserciéon de una molécula de fluor en la posicién 9
intensifica la potencia de corticoesteroide y prolonga su vida media. La
betametasona y la dexametasona son 33 veces mas poientes que la cortisona y
25 veces mas potentes que el cortisol, aproximadamente. Como ocurre con todos
los compuestos que se busca usar en la fetoterapia, solo las moléculas libres (que
no estan unidas a proteina) cruzan la placenta para interactuar con los receptores

(3).

La evidencia de que los glucocorticoides promueven la maduracién pulmonar fetal
se basa en la sugerencia de varios autores de que el cortisol producido en la
suprarrenal fetal es el estimulo natural para el aumento de la sintesis de
surfactante, pero esto no esta aun establecido con firmeza. Los efectos de estos
dependen de las variaciones en la transferencia placentaria durante la gestacion y
aumentan conforme esta evoluciona (24).

Los corticoesteroides comparados pueden dividirse en esteroides semisintéticos
potentes, fluorados y halogenados (betametasona, dexametasona) y los menos
potentes que se asemejan a los esteroides endégenos (hidrocortisona, cortisona y
metilprednisolona). Las diferencias entre estos corticoesteroides para disminuir la
frecuencia de sindrome de membrana hialina, incluso en dosis equivalentes,
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pudiera depender de la magnitud de su paso por la placenta, de la inactivacion
durante la transferencia y de la vida media dentro de la unidad
madre/placental/feto.

Estudios realizados sobre la transferencia entre madre y feto de esteroides han
demostrado que los corticoesteroides cuya estructura se asemeja notablemente al
de los esteroides enddgenos son inactivados en grado extenso al cruzar la
placenta, y al llegar al feto, la inactivacion mencionada pudiera reflejar ias
concentraciones relativamente grandes de Ila deshidrogenasa de 11B-
hidroxiesteroides que aparece en la placenta y las membranas humanas, enzima
encargada de la interconversién de los grupos 11B-hidroxilo y ceto entre la forma
hidroxilo activa y la cetonica inactiva. La forma cetoesteroide tiene poca afinidad
por el receptor glucocorticoide y se le considera inactiva. Otras investigaciones
con placenta humana triturada confirmaron la resistencia relativa de los esteroides
halogenados a la inactivacion. La betametasona se detecta en la sangre del
cordén una hora después de administrarla en la gestante y se detectaron
concentraciones iguales en las dos circulaciones (materna y fetal) durante los
primeros dias después de administrar dichas hormonas. Con una vida media de 5
a6 hrs. (3).

En resumen, la betametasona y la dexametasona, corticosteroides halogenados
potentes, cruzan facilmente la placenta y persisten de manera activa por un
periodo mas largo que los corticosteroides enddgenos como el cortisol o la
prednisona, que son estructuralmente semejantes(3).

Los estudios comparativos de estos dos tipos de corticoesteroides para disminuir
el sindrome de membrana hialina confirman que los esteroides halogenados
tienen mayor potencia que la hidrocortisona (las dosis usualmente manejadas son
100 mg IV ¢ 8 hrs.) o la prednisolona. Si la dosis de hidrocortisona se aumentara
unos tres tantos de las dosis equivalentes de betametasona, también podrian
disminuir el sindrome de dificultad respiratoria(3)

Las investigaciones han confirmado que la administracion prenatal de
betametasona o dexametasona disminuye la frecuencia de sindrome de
membrana hialina en limites gestacionales que incluyen en el nivel inferior 26
semanas y en el superior 36 semanas (24).

El lapso para disminuir el sindrome de insuficiencia respiratoria del neonato por
medio de la administracion de corticosteroides prenatales a la gestante es de 24 a
48 horas segun la observacion realizada en varios estudios. Ello es compatible
con los procesos que exigen sintesis proteinica o induccion de enzimas. La
merma mas impresionante en la frecuencia del sindrome se produjo entre el
primero y séptimo dia después del tratamiento de la embarazada, en el que se
redujo el sindrome de dificultad respiratoria de 24 a 9%, después de 7 dias no
persistié disminucion considerable alguna de este sindrome, pero los grupos que
recibieron esteroides mostraron frecuencias mas bajas (3).
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La administracion prenatal de corticoesteroides no solo disminuye la frecuencia del
sindrome de membrana hialina. En una revision reciente nueve de diez estudios
apoyan el beneficio de corticoesteroides al disminuir la intensidad de Ila
insuficiencia respiratoria (11).

Con respecto al tratamiento prenatal con corticosteroides y rotura prematura de
membranas con base en estudios realizados previamente se concluye que la
administracion de esteroides aminora la frecuencia del sindrome de membrana
hialina o insuficiencia respiratoria del neonato. El tratamiento con esteroides
prenatales y la ruptura prematura de membranas no incrementa la frecuencia de
infecciones neonatales, puede aumentar el niumero de infecciones especificas
maternas como endometritis, pero no incrementa de manera clara el riesgo global
de infecciones en la gestante(11).

Los beneficios extrapulmonares observados para el neonato después del
tratamiento prenatal con esteroides son: a) disminucién de la frecuencia global de
la persistencia del conducto arterioso (explicado esto por una sensibilidad mayor a
la relajacién por prostaglandina E2, en el conducto arterioso de los neonatos
expuestos a corticoesteroides en utero), b)disminucién en la frecuencia de
hemorragia intraventricular, c)disminucion de enterocolitis necrosante, d)
disminucion de la estancia intrahospitalaria.

Tucker L. y colaboradores en un estudio retrospectivo de 1991, detectaron que en
pacientes con gestaciones entre 23 y 35 semanas la corioamnioitis y la
broncodisplasia pulmonar fue menos frecuente en el grupo donde se manejo
esteroides, no encontraron diferencias estadisticamente significativas en la
presencia de enterocolitis necrosante, sindrome de dificultad respiratoria,
hemorragia intraventricular o severidad de la hemorragia, dias de hospitalizacion,
latencia a la interrupcion del embarazo o dias de ventilacion asistida. Ademas no
encontraron aumento del riesgo de infeccién (corioamnioitis y endometritis), a
pesar de que se sabe que estos disminuyen la resistencia a infecciones, tal vez
por que disminuye la respuesta inflamatoria en la placenta y las membranas (23).

Ahora bien, con respecto a su uso concomitante con antibidticos, Leitich y
colaboradores en un meta-analisis publicaron que los antibiéticos en el tratamiento
de la ruptura prematura de membranas eran alterados cuando los glucocorticoides
eran parte del tratamiento, concluyen que los glucocorticoides parecen dism'nuir
los efectos benéficos de los antibidticos en el tratamiento de la ruptura prematura
de membranas (relacionado a su efecto inmunosupresor), por lo que recomiendan
una cuidadosa seleccion de las pacientes en las que se podran beneficiar de
ambas terapias, posiblemente las bases de parametros de infeccion (11).

Las dosis que se usan de betametasona son 12 miligramos intramuscular cada
24 horas (dos dosis) o dexametasona 6 miligramos intramuscular cada 12
horas(cuatro dosis), sin necesidad de repetir la dosis hasta la resolucion del
embarazo (26).



OTRAS ALTERNATIVAS PARA INDUCCION DE MADUREZ PULMONAR
FETAL.

Se han empleado otras opciones para inducir madurez pulmonar, en un esfuerzo
por reducir las afecciones respiratorias en neonatos prematuros. Por ejemplo, la
administracion de hormona liberadora de tirotropina a la madre junto con
corticoesteroides. A esta terapéutica se le atribuye una reduccion en la incidencia
de displasia broncopulmonar aunque su mecanismo no esta claro. Las dosis de
esta son 400 microgramos intravenoso cada 8 horas por 6 dosis repetir cada
semana hasta la semana 34(24).

También se ha utilizado Ambroxol a dosis de 1 gramo intravenoso cada 8 horas
por 72 horas, repitiendo cada semana hasta la semana 34 de gestacion. Su efecto
se ha relacionado con la estimulacion de la secrecion del surfactante lo que
mejora la estabilidad pulmonar(24).

TOCOLISIS

El mayor beneficio encontrado para este apartado del tratamiento se observa si se
trata de referir a la paciente a otra unidad donde se cuenten con mayores recursos
para su atencion y cuando se estan administrando corticoesteroides, con la
finalidad de promover la secrecion del surfactante pulmonar para acelerar la
maduracion pulmonar y disminuir el sindrome de dificultad respiratoria en el
producto. En las gestaciones de mas de 34 semanas que ya tiene un trabajo de
parto bien establecido se recomienda no intentar esta terapia (8).

Agonistas de los receptores B-adrenérgicos: Estos actian a través de los
receptores adrenérgicos que estan localizados en la superficie exterior de la
membrana de la célula muscular lisa, donde los agonistas especificos pueden
interaccionar con ellos. La adenilciclasa aumenta la conversion de trifosfato de
adenosina a AMP ciclico, el cual a su vez inicia varias reacciones para reducir la
concentracion intracelular de calcio ionizado y prevenir de esta forma la activacion
de las proteinas contractiles(8).

Existen dos tipos de receptores B-adrenérgicos: los B1 predominan en el corazén
e intestino, los B2 predominan en miometrio, vasos sanguineos y bronquiolos. De
acuerdo a ello se han buscado algunos compuestos que proporcionen una
estimulacion optima de los receptores B-adrenérgicos en las células miometriales,
inhibiendo de esta forma las contracciones, causando simultdneamente pocos o
nulos efectos adversos por estimulacién de receptores adrenérgicos de otras
localizaciones. Hasta el momento ningin compuesto reline esas propiedades,
dentro de los compuestos mas empleados se encuentran la terbutalina, el
fenoterol y ritodina(8).

Por sus efectos renales potentes, que pueden causar retencion de sodio y agua,
produciendo sobrecarga de volumen, incremento en permeabilidad capilar asi
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como trastornos en el ritmo cardiaco e isquemia miocardica, numerosas
complicaciones maternas y fetales han sido reportadas con su uso. En la madre el
edema pulmonar, sindrome de dificultad respiratoria del adulto. isquemia
miocardica, muerte en sus casos mas severos, hipotension, arritmia cardiacas,
hiperglucemia, hipokalemia y aumento del lactato sérico (cetoacidosis y acidosis
lactica), hiperinsulinemia. En el feto hipertrofia septal interventricular, isquemia
miocardica, infarto, arritmias, hidrops fetalis, edema pulmonar, peso bajo al
nacimiento y muerte fetal(8).

Sulfato de magnesio: Desde hace mucho tiempo se ha reconocido que el
magnesio idnico a concentraciones suficientemente elevadas, puede alterar la
contractilidad miometrial in vivo e in vitro, su mecanismo de accion es
presumiblemente como antagonista del calcio libre intercelular en la célula
muscular. La inhibicién de la actividad miometrial se presenta con dosis que logran
niveles séricos de 5-8 miligramos / decilitro (1-1.2 miliequivalentes/litro) se ha
concluido que la administracion intravenosa del sulfato de magnesio 4 gramos en
dosis de impregnacién y 2 gramos por hora, detienen habitualmente el trabajo de
parto. Su eficacia es similar a la de los B agonistas. La madre debe de ser vigilada
de forma estrecha para detectar las posibles evidencias de hipermagnesemia que
puede ser toxica para ella y para el feto. El sulfato de magnesio se elimina
exclusivamente por el rifion por lo que su uso debe ser un paciente con funcién
renal normal. Los efectos secundarios que pueden presentar son erupcion cutanea
en cara y palpitaciones. Las complicaciones serias pueden ocurrir con niveles
séricos elevados de magnesio. Los reflejos osteotendinosos desaparecen con
niveles séricos de 10 a 12 miligramos / decilitro, la depresion respiratoria ocurre
con 12 a 15 miligramos / decilitro y el paro cardiaco con niveles séricos de 30
miligramos / decilitro. Se ha reportado de forma ocasional edema pulmonar. Las
concentraciones de magnesio en el cordén umbilical son similares a las maternas,
aunque la depresion neonatal se ha presentado, han sido reportadas otras
complicaciones que ocurren frecuentemente como la hipotonia, peristalsis
disminuida y somnolencia entre otras. El antagonista de sulfato de magnesio es el
gluconato de calcio(8).

Inhibidores de las prostaglandinas: son objeto de considerable interés desde que
se descubrid que las prostaglandinas estan intimamente implicadas en las
contracciones miometriales que caracterizan el trabajo de parto normal. Los
agentes antiprostaglandinicos pueden actuar inhibiendo la sintesis de
prostaglandinas o bloqueando su accién sobre los 6rganos diana. Un grupo de
enzimas conocidas como prostaglandin-sintetasa son responsables de la
conversion del acido araquidénico libre en prostaglandinas. Existen varios
medicamentos conocidos que bloquean el sistema prostaglandin-sintetasa,
incluyendo la aspirina y otros salicilatos, la indometacina, el naproxeno y el acido
diclofenamico. El peligro de su uso es el cierre prematuro del conducto arterioso.
Los efectos maternos generalmente son malestares gastrointestinales, hemorragia
posparte (por inhibicion de la agregacion y adhesividad plaquetaria y una
inhibicion de la tonicidad uterina). Los efectos fetales incluyen oligohidramnios,



cierre prematuro del conducto arterioso. e hipertension pulmonar Los efectos son
reversibles al suspender la medicacion (8).

Bloqueadores de los canales de calcio: La actividad del musculo liso, incluyendo el
miometrio esta relacionada directamente con el calcio libre intracitoplasmatico y
una reduccion de la concentracion de calcio libre inhibe la contraccion miometrial.
Los iones de calcio alcanzan el citoplasma a través de entradas especificas o
canales de la membrana y los bloqueadores de los canales de calcio actian
inhibiendo mediante una variedad de distintos mecanismos la entrada de calcio a
través de los canales de la membrana celular. Los bloqueadores de la entrada de
calcio debido a su efecto relajante del musculo liso, esta siendo usado
actualmente para el tratamiento de la enfermedad coronaria y la hipertension. Para
estos fines se ha utilizado la nifedipina, la nicardipina y el verapamilo con éxito.
Aungque el verapamilo muestra efectos adversos sobre la conducciéon atrio
ventricular a dosis tocoliticas. No se observaron efectos adversos notables en la
madre o el feto y en estudios comparativos ha resultado mas eficaz que los
agonistas B-adrenérgicos. En algunos casos se ha asociado con hipercapnia vy
acidosis, e hipoxemia en el producto; disminucién del flujo sanguineo
uteroplacentario, hepatotoxicidad materna, taquicardia, hipotensién y erupcién
cutanea (8).

Antagonistas de la oxitocina: Esta desarrollandose una nueva clase de farmacos
para la inhibicién de las contracciones uterinas en embarazos pretérmino, dentro
del cual se ha descrito un antagonista sintético que funciona como inhibidor
competitivo de la oxitocina, aunque su uso hasta el momento es limitado.

USO DE ANTIBIOTICOS EN LAS PACIENTES CON RUPTURA PREMATURA
DE MEMBRANAS.

Esta en estudio la utilidad de los antibiéticos en mujeres con ruptura prematura de
membranas sin signos de infeccion clinica. Casi todos los estudios no han
demostrado beneficio para la madre o el feto con el uso profilactico de antibiéticos,
sin embargo, estudios recientes sobre corticoesteroides y antibidticos sugieren
beneficio en el renglén de las complicaciones infecciosas del neonato. Su uso esta
basado en la asociacion de infecciones y ruptura de membranas o en los procesos
infecciosos subsecuentes a esta patologia.

Se ha demostrado en varios meta-analisis una significativa prolongacion del
embarazo, y reduccién de la corioamnioitis, endometritis posparto, sepsis
neonatal, peso bajo al nacimiento, neumonia y hemorragia intraventicular con
antiobioticoterapia con respecto al manejo expectante, al aumentar el periodo de
latencia disminuye la morbimortalidad en los neonatos pretérmino. La mayoria de
los protocolos previenen la infeccion por estreptococo del grupo B en pacientes
con embarazos pretéermino(12).
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Lovett y colaboradores, en su estudio de doble ciego de 112 pacientes concluyen
que la antibioticoterapia profilactica en combinacion con corticoesteroides en
pacientes con ruptura prematura de membranas presenta disminucion de ia
frecuencia de mortalidad neonatal, sepsis, sindrome de dificultad respiratoria, con
incremento de peso al nacimiento, en comparacion con la terapia de
corticoesteroides solos (12).

Los esquemas de tratamiento mas usados son la ampicilina sola o combinada con
sulbactam o amoxicilina con clavulanato, con corticoesteroides. También se han
utilizado cefalosporinas y eritromicina. Dentro de los efectos secundarios que
pueden observarse con esta terapia esta la nausea, él vomito y dolor abdominal.
Se recomienda una duraciéon minima del tratamiento de 7 dias. Ya que el uso
prolongado de la antibioticoterapia puede aumentar el riesgo de sobreinfeccion o
infeccion neonatal con patégenos resistentes, su uso esta indicado principalmente
cuando se corrobora la colonizaciéon de algin microorganismo (principalmente N.
Gonorrea, Clamidia, streptococo grupo B). Para ello se utilizan antibidticos de
amplio espectro para gram positivos, gram negativos, aerobios y anaerobios, ya
que son ellos probablemente el agente causal de la ruptura prematura de
membranas. Se recomienda que en la antibioticoterapia se use solo un farmaco
ampicilina o alguna cefalosporina. Los regimenes de antibiéticos recomendados
son ampicilina 1 gramos intravenoso cada 6 horas o eritromicina 250 miligramos
intravenoso cada 6 horas o penicilinas de amplio espectro o cefalosporinas.
También se puede utilizar clindamicina o metronidazol para anaerobios por 48
horas. Se recomienda la antibioticoterapia intravenosa para después continuarla
via oral, se recomienda la amoxicilina 250 miligramos via oral cada 8 horas o la
eritromicina 333 miligramos via oral cada 8 horas (5,12,15).

OTRAS TERAPIAS

Hay ofras terapias en caso de ruptura prematura de membranas iatrogénica
(incidental) en ellas se encuentra la amnioinfusion o la inyeccion intraamniotica de
plaguetas y crioprecipitados (parche amniotico). También estan la amnioinfusion
transcervical de antibiéticos, esterilizacion continua del canal cervical y la vagina,
administracion de agentes antimicoticos, pero estos aun estan en investigacion
(19,22).

COMPLICACIONES FETALES.

La prematurez y la infeccion son dos complicaciones fundamentales de la ruptura
prematura de membranas en el feto y en el recién nacido. Ellas son responsables
de casi el 100% de la mortalidad atribuible a la ruptura prematura de membranas.
Problemas adicionales son la asfixia perinatal, la hipoplasia pulmonar y las
deformidades ortopédicas.



COMPLICACIONES MATERNAS.

Dentro de las principales se encuentra la corioamnioitis (infeccion intra-amniotica),
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, endometritis y la sepsis
materna(26,27).

Corioamnioitis se define infecciéon intraamnidtica o invasion microbiana de Ia
cavidad amnidtica, como la presencia de gérmenes en el liguido amniotico,
normalmente estéril(27).

Corioamnioitis o .infeccién ovular define la presencia de manifestaciones clinicas

maternas asociadas a infeccion intraamniética. Los criterios que permiten su

diagnostico son fiebre mayor de 38 grados, taquicardia materna mayor de 100

latidos por minuto, taquicardia fetal mayor de 160 latidos por minuto, leucocitosis

mayor de 15000/ milimetro cubico, sensibilidad uterina aumentada, liquido~”
amniético purulento o fétido. El diagnéstico se realiza cuando existen dos o mas

de los criterios mencionados(27).

Existen elementos de laboratorio que permiten diagnosticar la presencia de
invasién microbiana de la cavidad amniética antes de que la corioamnioitis sea
evidente. Ellos son recuento de leucocitos en sangre materna, proteina C reactiva
en sangre materna, perfil biofisico fetal y cultivo de liquido amniotico(27).

La corioamnioitis se asocia al 28.5% de las pacientes con ruptura prematura de
membranas; los microorganismos mas frecuentemente aislados son ureaplasma,
micoplasma, estreptococo grupo B, fusobacterium y gardnerella vaginalis, entre
otras (26).
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PROBLEMA

Asociacion de tratamiento conservador y mayor morbimortalidad perinatal en
comparaciéon con el tratamiento activo, en embarazo pretérmino con ruptura
prematura de membranas.
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HIPOTESIS

Existe mayor morbimortalidad perinatal con el tratamiento conservador en
pacientes con ruptura prematura de membranas en embarazos pretérmino en
comparacién con el tratamiento activo.



OBJETIVO GENERAL

Evaluar los resultados del manejo conservador en ruptura prematura membranas
en embarazo pretérmino en comparacién con manejo activo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

a) ldentificar los factores de riesgo concomitantes que incrementan la
morbilidad materna.

b) Identificar parametros de laboratorio predictores de corioamnioitis.
c) ldentificar via de resolucién del embarazo.
d) Analizar resultados neonatales, peso, Apgar, Capurro.

e) ldentificar complicaciones fetales y neonatales.



VARIABLES CUALITATIVAS

1. Datos clinicos y de exploracion fisica.
2. Examenes especiales de laboratorio y gabinete.

VARIABLES CUANTITATIVAS

Edad.

Edad gestacional.

Edad gestacional por ultrasonido.

Horas de ruptura a la interrupcion del embarazo.

Biometria hematica, proteina C reactiva, velocidad de sedimentacion globular
al ingreso y a la-interrupcion.

Peso del recién nacido.

Edad gestacional del producto (Capurro).

Apgar.

Dias de tratamiento con antibidtico en las pacientes que se indico a su ingreso.

Oy B R

0 0o~k O)

TAMANO DE LA MUESTRA

Se analizaron 498 expedientes, de los cuales 120 expedientes fueron completos, y
son los que se incluyen en el analisis.

DISENO DEL ESTUDIO
Comparativo.
Observacional.

Transversal.
Retrospectivo.
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CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes con embarazo pretérmino que acudieron al servicio de
ginecologia y obstetricia y que clinicamente se comprobo ruptura prematura
de membranas.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Embarazo gemelar.

Alteraciones hipertensivas asociadas al embarazo.

Patologia renal materna.

Diabetes gestacional.

Isoinmunizacion.

Enfermedad de la colagena.

Inmunosupresion.

Malformaciones fetales mayores o restriccion del crecimiento intrauterino.
Pacientes que recibieron tratamiento previo en alguna otra Institucion del
sector saiud.

10. Pacientes en las cuales los expedientes no se encontraban completos.
11.Pacientes con corioamnioitis clinica a su ingreso.

12.Pacientes con embarazo que a su ingreso se consideraron pretérmino y a la
interrupcion de embarazo por edad gestacional (Capurro), se reportan de
término.

(000, =4 R (b 0 D



MATERIAL Y METODOS

Se analizaron 498 expedientes que comprendieron el periodo del 01 de enerc de
1999 al 31 de diciembre del 2003., de los cuales 120 expedientes estuvieron
completos y son los que se incluyeron en el analisis

La edad gestacional se establecio por amenorrea confiable o ecografia
expresandola en semanas cumplidas, verificada con indice de Capurro para
calcular la edad de los neonatos mayores de 28 semanas y el método de Ballard
para los menores de dicha edad.

El diagnostico de ruptura prematura de membranas se establecid con
interrogatorio a la paciente, visualizacion directa del canal cervical por
especuloscopia o hallazgos especifico de disminucion marcada de liquido
amniético, definido por indice de Phelan menor de cinco (14-15), ademas de
cristalografia, en ningun caso se utilizaron métodos invasivos como diagnéstico. El
tacto vaginal solo se realizé a pacientes con trabajo de parto en fase activa.
Establecido el diagnostico se subdividié de acuerdo a manejo en dos grupos
manejo activo y manejo conservador.

Se indico a las pacientes reposo absoluto , se solicitd a su ingreso examenes
generales en los que se incluia Biometria hematica completa con diferencial,
velocidad de sedimentacion globular (VSG), Proteina C reactiva (PCR), los cuales
se realizaban cada 24 horas.

Se solicitd examen general de orina.

Se utilizé esquema de betametasona 12 mg cada 12 horas, para un total de 24
mg. o dexametasona 8 mg cada 8 hr, hasta un total de 24mgs, indicada en
pacientes con embarazo de 26 a 34 semanas de gestacion.

Se utilizaron los siguientes criterios de interrupcion de embarazo:

« Corioamnioitis clinica.

« Leucocitosis mayor a 15,000 por mm cubico, o mas, ademas de incremento
en proteina C reactiva (PCR) o incremento de velocidad de sedimentacion
globular (VSG).

« [nicio espontaneo de actividad uterina.

e Madurez pulmonar (indice de lecitina/esfingomielina y fosfatidilglicerol).

e Complicaciones maternas (desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta

Se indico el manejo con antibidtico en pacientes con corioamnioitis clinica
posterior a la interrupcion del embarazo.
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Los recursos estadisticos que se emplearon en este estudio tueron

1) Prueba T de Student para variables dimensionales.

2) Prueba de Chicuadrada o Prueba exacta de Fisher para vanables
ordinales o categoricas.

3) Modelo de regresion logistica.
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RESULTADOS
MATERNOS.

De las 120 pacientes estudiadas, el 44.2% fueron nuliparas. presentaron
antecedente de tabaquismo positivo el 20%. Los criterios diagnosticos a la
interrupcion fueron: corioamnioitis (30.8%), trabajo de parto (30%), DPPNI (4.2%),
sufrimiento fetal agudo (6.7%) y cuando se corroboro madurez pulmonar (28.3); se
realizaron un total de 44 cesareas lo que corresponde a un 36.7% y un total de 76
partos fueron atendidos lo que corresponde a un 63.3%, Se observo un control
prenatal regular en un 45.8% de las pacientes; se manejaron con esteroide en
dosis de 24mg un total de 104 paciente (86.7%) y con dos esquemas de esteroide
(intervalo de 7 dias entre ambos) un total de 11 pacientes (9.2%), cabe mencionar
que 5 pacientes no recibieron manejo con esteroide.(4.2%). El manejo con
antibiético al egreso fue de 69.2% de los casos y se dio doble esquema antibiético
en un 30.8% de los casos. Solo se realizd pool vaginal con determinacion de
fosfatidilglicedrol en un 28.3% de las pacientes. Se diagnéstico un 50.8% de
infeccién de vias urinarias.

Del grupo de estudio un 28% (n=34) recibieron manejo activo (administracion de
. esteroides y 24 horas después de la ultima dosis se corrobora madurez fetal y se
interrumpe el embarazo). Ambos grupos fueron similares en condiciones bassales,
no hubo diferencia estadisticamente significativa en las siguientes variables, edad
materna (22.7 + 6.3 vs. 24.1 +5.9), edad gestacional (32.0 + 1.7 vs.31.4 +1.7),
edad gestacional por ultrasonido (31.4 + 1.9 vs. 306 + 1.9), y nimero de
embarazos (2.1 + 1.3 vs. 2.2 + 1.4). Tampoco hubo diferencia estadisticamente
significativa en parametros de laboratorio al ingreso como son leucocitos (9.3 + 2.1
vs. 9.5 + 1.8), neutrofilos (66.7 + 11.3vs. 68.7 + 5.3), VSG (18.1 + 1.9vs. 18.9 +
2.0),y PCR(0.3+ 0.08vs. 0.3+ 0.3).

Sin embargo se encontro diferencia estadisticamente significativa en parametros
de laboratorio a la interrupcién como son leucocitos ( 11.6 + 2.9 vs. 14.3 + 5.0,
p=0.001),Gréfica 1, neutréfilos (74.1 + 7.7 vs. 80.0 + 9.5, p=0.001), Grafica 2,
VSG (22.0 + 8.2 vs. 33.5 + 17.9, p=0.001), Gréfica 3, PCR (0.6 + 0.7 vs 1.2 +
1.4, p=0.001) (Grafica 4. Tabla 1).

En el analisis bivariado no hubo asociacion entre la presencia de corioamnioitis y
la infeccion de vias urinarias. (p=0.433). Tabla 2. Se encontré asociacion ente la
presencia de corioamnioitis y cervicovaginitis. ( p= 0.019) (Tabla 3), y asociacion
entre la presencia de manejo conservador y corioamnioitis (p= 0.001) (Tabla 4).

Se utihzo un modelo de regresion logistica con metodo completo utilizando como
variable dependiente la presencia de corioamnioitis y como variables predictoras
historia positiva de infeccién de vias urinarias, edad materna, historia positiva de
cervicovaginitis, y el manejo conservador. Se analizaron un total de 120 casos,
siendo el modelo completo significativo ( chi-cuadrada= 23.031,g.1=4, p<0.0001).



Tabla 1.Caracteristicas maternas y neonatales.

ACTIVO ' CONSERVADOR ' SIGNIFICANCIA
) n=34 N=86
| CARACTERISTICAS | - .
' X + DE X + DE :
Edad materna 227+ 6.3 241+ 59 p=0.271
(anos)
Edad Gestacional 320+ 1.7 31.4+17 p=0.092
_(semanas) o
Edad Gestacional 314+ 19 306+19 p=0.056 |
por Ultrasonido !
(semanas)
Gesta 21+ 13 22+14 p=0.828
Leucocitos al 93 + 2.1 895+ 1.8 p=0.772
ingreso (mm3)
Leucocitos a la 116+ 29 143+ 5.0 p=0.001
interrupcion(mm3)
Leucocitos al 125+ 14.0 99 + 21 p=0.096
egreso(mma3)
Neutrofilos al 66.7 + 11.3 68.7 + 5.3 p=0.193
| ingreso (%)
Neutrofilos a la 741+ 7.7 80.0 + 95 p=0.001
interrupcion (%)
Neutrofilos al egreso 715 + 54 714 = 53 p=0.696
(%)
VSG al ingreso 18.1 + 1.9 18.9 + 2.0 p=0.052
(mm/hr)
VSGala 220 + 8.2 335 + 17.9 |p=0.001
interrupciéon(mm/hr)
PCR al 0.3+ 0.08 03 % 0:1 p=0.394
ingreso(mg/dl)
PCR al 06+ 0.7 1.2% 14 p=0.001
interrupcion(mg/dl)
Peso del producto 1658.4 + 1682.1 + 400.6 | p=0.763
(gr) 379.8
Apgar, Tminuto 1% 1.0 6.8+ 1.5 p=0.387
Apgar, 5 minuto 85+ 0.7 83+ 09 p=0.468 !
| Capurro (semanas) 331+ 14 324+ 24 p=0.174 |
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TABLA 2. Asociacion entre corioamnioitis e infeccion de vias urinarias en mujeres
con ruptura prematura de membranas y embarazo pretéermino.

S f CORIOAMNIOITIS |
! { | NO Sl ~ |TotAL
: ' NO | 43 16 59 -
IvU SI | 40 21 61
TOTAL |83 37 120

El andlisis bivariado mostré que la presencia de corioamnioitis no se asocié con la
infeccion de vias urinarias. Prueba exacta de Fisher de 0.433.

TABLA 3. Asociacion entre corioamnioitis y cervicovaginitis en mujeres con ruptura
prematura de membranas y embarazo pretérmino.

CORIOAMNIOITIS
NO Sl TOTAL
: NO | 69 23 92
CERVICOVAGINITIS S| 14 14 28
TOTAL |83 37 120

Encontramos asociacion entre la presencia de corioamnioitis y cervicovaginitis.
Prueba exacta de Fisher de 0.019.

TABLA 4.Asociacion entre corioamnioitis y tratamiento activo y conservador en mujeres
con ruptura prematura de membranas y embarazo pretermino.

CORIOCAMNIOITIS
NO Sl TOTAL
ACTIVO 32 2 34
CONSERVADOR | 51 35 86
TOTAL 83 37 120 |

Encontramos asociacion entre la presencia de manejo conservador y
corioamnioitis. Prueba exacta de Fisher de 0.001.

El modelo explica entre el 17.5 % y el 24.6% de la varianza en el estado de
corioamnioitis, con un 89.2% de los pacientes sin corioamnioitis exitosamente
predichos. Solo el 35% de las predicciones para el grupo de corioamnioitis fueron
exactas. El 72.5% de las predicciones en general fueron exactas. La tabla 5
muestra los coeficientes, el estadistico de Wald, los grados de libertad y los
valores de probabilidad para cada uno de las variables predictoras, esta muestra
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que solo manejo conservador y cervicovaginitis predicen en forma consistente la
presencia de corioamnioitis. Los valores de los coeficientes indican que el
establecer manejo conservador se asocia con un riesgo de 10.9 para la presencia
de corioamnioitis y la historia de cervicovaginitis se asocia con un incremento de
3.1 veces el riesgo.

TABLA 5. Predictores independientes de corioamnioitis entre 120 pacientes con ruptura
prematura de membranas y embarazo pretérmino. Utilizando modelo de regresion
logistica.

VARIABLES EN LA ECUACION
B S.E Wald g.l Sig. Exp. (B)
Tabaquismo -.063 .565 .012 1 912 .939
Conservador 2.394 775 9.541 1 .002 10.957
IvU 462 440 1.103 1 .294 1.587
Cervicovaginitis 1.133 492 5.298 1 .021 3.105
Constante -3.302 817 16.327 1 .000 037

NEONATALES.

El género de los productos fue de 78 varones (65%) y 42 mujeres (35%). Los
diagnosticos se distribuyeron de la siguiente manera: sindrome de dificultad
respiratoria con un 55.8%, sepsis neonatal con un 24.2%, neumonia con un 14.2%
y hemorragia intraventricular con un 5.8%. Del total de los productos el 81.7%
requirio de ventilacion mecanica, con una mortalidad neonatal del 44.2%.

Las patologias presentadas como causas de mortalidad neonatal fueron: sepsis
con un 43.3%, sindrome de dificultad respiratoria con un 28.3%, neumonia con un
15.2% y hemorragia intraventricular con un 13.2%

No se encontro diferencia estadisticamente significativa en las variables de Apgar
al minuto (7.1 + 1.0 vs. 6.8 + 1.5), a los 5 minutos (8.5 + 0.7 vs. 8.3 + 0.9),
Capurro (33.1 + 1.4 vs. 32.4 + 2.9) y peso del producto (1658.4 + 379.8 vs. 1682
+400.6). Tabla 1.

Se utilizé un modelo de regresion logistica con método completo utilizando como
variable dependiente muerte neonatal, y como variables predictoras peso del
producto, capurro, género masculino, historia positiva de corioamnioitis en la
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madre, y el manejo conservador. Se analizaron un total de 120 casos, siendo el
modelo completo significativo ( chi-cuadrada= 64.517,9.1=5, p<0.0001).

El modelo explica entre el 41.6 % y el 55.7% de la varianza en el estado de
muerte neonatal, con un 82.1% de los neonatos vivos predichos exitosamente.
Solo el 67.9% de las predicciones para el grupo de muerte neonatal fueron
exactas. El 75.8% de las predicciones en general fueron exactas. La tabla 6
muestra los coeficientes, el estadistico de Wald, los grados de libertad y los
valores de probabilidad para cada uno de las variables predictoras, esta muestra
que solo manejo conservador y corioamnioitis predicen en forma consistente la
presencia de muerte neonatal. Los valores de los coeficientes indican que el
establecer manejo conservador se asocia con un riesgo de 5.2 para la presencia
de muerte neonatal y la historia de corioamnioitis se asocia con un incremento de
9.7 veces el riesgo.

TABLA 6. Predictores independientes de mortalidad neonatal entre 120 recién nacidos de
madres con ruptura prematura de membranas.

VARIABLES EN LA ECUACION

B SE Wald g.l. Sig. Exp. (B)

Corioamnioitis 2.278 .608 1 .000 9.753
14.032

Conservador 1.656 .645 6.587 1 .010 5.239
Peso del -0.002 .001 7.103 1 .008 .998
producto
Capurro -0.455 .234 3.791 1 .052 .634
Genero -0.132 526 0.063 1 .802 .876
masculino
Constante 16.956 7.129 5.656 1 .017 2E+07




Grafica 1.
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Diferencia significativa de leucocitos a la interrupcion (p=0.001)
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Grafica 2
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Diferencia significativa de neutréfilos a la interrupcion (p=0.001)
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Grafica 3
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Grafica 4
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Diferencia significativa de PCR (proteina C reactiva) a la interrupcion
(p=0.001)



DISCUSION

Antecedentes como infeccion de vias urinarias y tabaquismo, que en la literatura
actual representan factores de riesgo de gran importancia, no se encontraron
asociados con incremento en morbilidad materna en este estudio.

De acuerdo con la literatura se corrobora en este estudio un incremento en la
morbilidad materna asocida a cervicovaginitis, lo cual aumenta 3.1 veces el riesgo
de padecer corioamnioitis

Con respecto al manejo conservador observamos que incrementa 10.9 veces el
riesgo de presentar corioamnioitis en las pacientes, con lo cual se incrementa la
mortalidad neonatal 9.7 veces.

La frecuencia de infeccién materna fue de un 30%, sin embargo la respuesta al
tratamiento con antibiético fue rapida, con una corta estancia hospitalaria, sin
complicaciones, secuelas o mortalidad.

En nuestro estudio se usaron esteroides en un 96.6% de los casos. Los cuales no
influyen o modifican la incidencia de presentar infeccion agregada.

Corroboramos que pruebas tales como: Proteina C reactiva, leucocitosis mayor
de 15 mil y Velocidad de sedimentacion globular elevada son predictores de
corioamnioitis, con resultados comparables con lo reportado en la literatura.

Con respecto a lo reportado en la literatura no hubo diferencia en Ila via de
resolucion del embarazo: En nuestro hospital la via vaginal en 63.3% de los
casos, Y lavia abdominal en un 36.7%.

No encontramos diferencia significativa entre ambos grupos con respecto a la
valoracion de Apgar , peso y Capurro de los neonatos.

A diferencia de lo reportado por Mercer y cols.(26) mientras la presencia de
DPPNI (4.2%) y SFA(6.7%) se observé en menor proporcion. Por otro lado la
corioamnioitis tuvo una mayor frecuencia (30.8%).

Con respecto a la morbilidad neonatal las patologias observadas en orden
descendente fueron: Sindrome de dificultad respiratoria, sepsis neonatal,
neumonia y hemorragia ventricular.

La principal complicacion neonatal para mortalidad fué la sepsis neonatal, seguida
por el sindrome de dificultad respiratoria y la neumonia neonatal. Donde el sexo
de los productos no tiene influencia en la mortalidad.



CONCLUSIONES

1)La deteccion oportuna de cervicovaginitis y el tratamiento de la misma, se debe
dar idealmente antes de la presencia de un embarazo o en cuanto la paciente
acuda a su primer visita de control prenatal.

2)La morbilidad materna disminuye al interrumpir el embarazo oportunamente en
pacientes con ruptura prematura de membranas en embarazo pretérmino. vy evita
el seguimiento con tratamiento conservador innecesariamente.

3)No existe ninguna controversia cuando la ruptura prematura de membranas
pretérmino se acompafa de sufrimiento fetal o corioamnioitis clinica, en cuyo caso
la terminacion del embarazo es la conducta indicada. Sin embargo cuando ésta
se produce sin signo alguno de trabajo de parto, corioamnioitis clinica, sufrimiento
fetal o complicaciones maternas el resultado perinatal esta sometido a un delicado
equilibrio entre prematurez e infeccion corioamniotica (sepsis en el binomio). El
tiempo juega entonces un papel preponderante y todos los esfuerzos médicos se
dirigen a obtener una rapida madurez fetal, para disminuir el riesgo de sepsis.

4)Durante el manejo multidisciplinario que implica la ruptura prematura de
membranas en embarazo pretérmino es importante corroborar madurez pulmonar
a su ingreso o a la brevedad posible en todas las pacientes, mediante pool
vaginal mas el apoyo de antibiéticos y/o corticoesteroides con lo que se dismiriuye
la morbi- mortalidad neonatal. Esta Gltima se correlaciona exponencialmente con
los dias de estancia del neonato implicado.

5)El manejo antes referido en esta patologia permite incrementar la tasa de
sobrevivencia y la calidad de vida de los neonatos y al mismo tiempo incide en
menores gastos para la atencion del binomio y mejorar el resultado perinatal.

6)Es importante insistir en la orientacion de estas pacientes, para que en un futuro

embarazo se puedan detectar vy tratar oportunamente todos los factores
asociados a la potencial presencia de un embarazo con nacimiento pretérmino.
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