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OBJETIVOS:

Identificar la morbilidad y mortalidad Materno- Fetal en la ruptura prematura de
membranas en pacientes con embarazo de 28-32 semanas de gestacion, Durante
el periodo comprendido entre el primero de marzo del 2005 Al primero de marzo
del 2006.

Conocer la via de resolucién mas frecuente en pacientes con Ruptura Prematura
de membranas con embarazo de 28-32 semanas de gestacién, Durante el
periodo comprendido entre el primero de marzo del 2005 al primero de marzo del
2006.



JUSTIFICACION:

Durante la practica medica obstétrica en diversas ocasiones el medico se
encuentra ante la disyuntiva de decidir la interrupcién del embarazo antes de que
este llegue a termino, cuando se ha detectado la ruptura de las membranas
amnidticas, principalmente en aquellas con edad gestacional entre las 28 y 32
semanas de gestacion. Determinar en que casos una conducta conservadora o
bien el tratamiento definitivo con interrupcion inmediata una vez detectada la
ruptura prematura de membranas en pacientes con embarazo de 28-32 SDG, es
sin duda el tratamiento que proporcione el maximo beneficio materno -fetal.



DISENO Y DURACION:

Es un estudio retrospectivo, longitudinal y descriptivo con duracién de un afio
iniciando el primero de marzo del 2005 y termina el primero de marzo del 2006.

MATERIAL Y METODOS.

Expedientes completos conforme a la NOM 168 —SSA1-1998 del expediente
clinico en el servicio de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General de México
de todas las pacientes con cuadro de Ruptura Prematura de Membranas
diagnosticado clinicamente , laboratorio o gabinete. Durante el periodo
comprendido entre el primero de marzo del 2005 Al primero de marzo del 2006.

La ruptura de membranas fue clinicamente documentada visualizando pérdida
evidente de liquido amni6tico a través del orificio cervical con espéculo estéril.

La edad gestacional se determiné por la historia menstrual, cuando fue confiable,
examen pelvico en el primer trimestre, de acuerdo a la extension de la amenorrea
o medicion ultrasonografica antes de las 24 semanas.

POBLACION:

Mujeres embarazadas que hayan acudido a la consulta externa y / o sala de
urgencias del servicio de ginecologia del Hospital General de México con
diagnostico de Ruptura Prematura de Membranas con una edad gestacional de
28 a 32 semanas de gestacion, Durante el periodo comprendido entre el primero
de marzo del 2005 Al primero de marzo del 2006.



CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes que acuden refiriendo Ruptura Prematura de membranas con
embarazo de 28-32 semanas de gestacién, sin previa valoracion medica.
Pacientes con diagnostico o referidas de otras unidades con Ruptura Prematura
de Membranas , corroborado por clinica, laboratorio y gabinete con Embarazo de
28-32 semanas de gestacion.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Embarazo menor a 28 Semanas de Gestacion.

Embarazo mayor a 32 Semanas de Gestacion.

Falta de confirmacion clinica y /o paraclinica de Ruptura Prematura de
Membranas.

Expedientes completos conforme a la NOM 168 —SSA1-1998 del expediente
clinico en el servicio de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General de México



MARCO TEORICO
RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

DEFINICION:

Es la presentacion de una solucion de continuidad de las membranas ovulares,
acompafada de la emision transvaginal de liqguido amnidtico antes del inicio del
trabajo de parto en un embarazo mayor de 20 semanas de edad gestacional.

Es importante distinguir la ruptura prematura de membranas respecto a las otras
variantes:

Periodo de Latencia:

Tiempo transcurrido entre el momento en que se produce la ruptura y el parto.
RPM Prolongada: Cuando el periodo de latencia es superior a las 24 horas.

Clasificacion etiologica:
1. Artificial o inducida.
2. Espontanea.

Clasificacion anatomica:
1. Alta: ocurre por arriba del orificio cervical interno.
2. Baja: en la luz del orificio cervical interno.

Clasificacion Histologica:
1. Completa: ambas capas (amnios y el corion).
2. Incompleta: cualquiera de las capas

Estructura:
Amnios: membrana mas interna, origen ectodérmico, espesor de 0.08 a 0.12 mm,
avascular y sin inervacion, de 6 a 9 veces mas resistente.

Corion: membrana mas externa, origen mesodérmico, espesor de 0.4 mm,
vascularizada y por medio de difusion aporta nutrientes al amnios. @.45.6.9)



Membranas Fetales a termino y composicidn extracelular
Premature Rupture of the Membranes N. England J. Med 1998 338-663

FRECUENCIA:

Las cifras recogidas de la literatura son muy variables; oscila entre el 1.6% al 17%
sobre el total de partos asistidos , aceptandose como cifra media , el 10%. Se
comprenden estas variaciones tan importantes de unas estadisticas a otras si
se considera, como se ha expuesto no existe unificacibon de criterio en la
definicion de esta entidad, asi como de las dificultades en el diagnostico y de las
caracteristicas de la poblacién estudiada.

Se ha comprobado que la Ruptura Prematura de Membranas es mas frecuente en
los partos prematuros (20 al 32%), asi como en las gestantes baja condicion social
y que tienen gestaciones muy seguidas.

Ocupa el quinto lugar entre las condiciones maternas primarias causales de
muerte fetal y el primero para mortalidad neonatal. (236.,10,12,13,16)



MORBILIDAD MATERND - PERINATAL

MATERNA:
Corigamnionitis proporcional &
s  Bajo nivel socioecondmico
e [Periodo de latencia (mas de 24 horas)
s  Examenesvaginales
s  Menor edad gestacional
s Yia definalizacidn del embarazo
PERIMATAL (dependen de la edad gestacional)

e Enfermedad de Membrana Hialina (en el embarazo de

Fretérmino)

s |nfeccidn feto-neonatal (en el embarazo de Pretérming o de
terming)

s [Fresentaciones anormales (podalica o transversa)

o  [Prolapso del corddn

s [rolapso de partes fetales

s  (Compresidn de la cabeza ywio cordan umbilical

Guia Practica para el Embarazo y el parto de alto riesgo, Ed. Mosby/doyma libros, tercera edicion

ETIOLOGIA:

La causa de la Ruptura Prematura de Membranas es una reduccion en la
resistencia de las membranas. Las membranas pueden perder su fuerza tensil por
efecto de proteasas bacterianas, otros productos del metabolismo bacteriano o
por distension repetidas debidas a las contracciones uterinas. Las membranas
debilitadas por cualquiera de estos mecanismos podrian romperse bajo el efecto
de una presion normal.

La evidencia que implica a la infeccion como un factor fundamental en la
debilitacion y ruptura de las membranas es experimental y clinica; la mayoria de
los investigadores coinciden en que la fuente de infeccién son las bacterias que
suelen estar presentes en la vagina o en el cérvix. EI mecanismo de la infeccion
no esta claro, en circunstancias normales, las membranas estan separadas de la
flora vaginal por el cérvix y el moco endocervical

Otros factores que pueden facilitarla son la incompetencia cervical, las
exploraciones pélvicas repetidas y el coito. El efecto de las contracciones uterinas
sobre la resistencia de las membranas no parece ser tan directo como el efecto de
la infeccién. La distension repetida de las membranas como ocurre en el trabajo



de parto, provoca cambios anatémicos y una disminucion de la fuerza tensil. La
actividad uterina provoca un endurecimiento por tensiéon sobre las membranas,
seguida del desarrollo de grietas microscopicas que reducen la capacidad para
tolerar aumentos normales de presion.

Factores Predisponentes:
a) Polihidramnios.
c) Raza negra.
b) Embarazos Mdltiples.
c) Actividad Uterina.
d) Colagenosis (Ehlers-Danlos).

Factores de Riesgo:
a) Mujeres Solas.
b) Bajo nivel de estudios.
d) Tabaquismo.
e) Drogadiccion.
f) Antecedentes de parto Prematuro.
g) Alteraciones del moco cervical.
h) Conizaciones.
i) Cerclajes.
J) Exposicidn al Dietiletilbestrol.

Causas de Ruptura Prematura de Membranas

a) Traumatismos.

b) Infecciones locales.

¢) Incompetencia Istmo cervical.

d) Déficit de Vitamina K y de cobre.

Traumatismos.
- Tactos Vaginales.
- Colocaciéon de amnioscopios.
- Catéteres (Registro de presion Intrauterina).

Infecciones locales.
- Liberacion de tromboxanos.
- Formacion de prostaglandinas.
- Debilitamiento de las Membranas.

Incompetencia Istmo cervical.
- Disminucion del Soporte.
- Herniacion del saco Ovular.



Déficit de Vitamina K y de cobre.
- Estudios en los que se relaciona la deficiencia de vitamina K y
cobre con RPM. (124691011)

Causas desencadenantes:

Hipertonia uterina por desprendimiento prematura de placenta normoinserta o
administracion errénea de ocitocicos, contracciones de Braxton-Hicks intensas,
movilidad brusca de los miembros en las presentaciones pélvicas y situaciones
transversas, espejo vaginal, contusion abdominal, coito, etc.

Factores de Riesgo:
a) Mujeres Solas.
b) Bajo nivel de estudios.
d) Tabaquismo.
e) Drogadiccion.
f ) Antecedentes de parto Prematuro.
g) Alteraciones del moco cervical.
h) Conizaciones.
i) Cerclajes.
j) Exposicion al Dietiletilbestrol.

Fisiopatologia

La existencia primaria de un fenémeno inflamatorio por infeccion local que
ocasiona, por un lado, disminuciébn de la elasticidad y resistencia de las
membranas y, por el otro, un incremento de la sintesis de acido araquidodnico,
precursor de las prostagandinas de accion uterotrépica, las cuales aumentan el
namero e intensidad de las contracciones uterinas. Estas ejercen presion sobre las
membranas con elasticidad disminuida.,23

Cuadro clinico

Salida de liquido por vulva de forma brusca sin causa aparente, indolora, continua,
en cantidad variable que depende del sitio y amplitud de la ruptura y edad del
embarazo que aumenta con el ortostatismo, deambulacién, cambios de posicion,
contracciones uterinas y con el rechazamiento y desplazamiento lateral de la
presentacion.

El liquido amnidtico puede ser translicido, opalescente, a veces lechoso, en
ocasiones con vérmix caseoso, lanugo o meconio.(,2,3,45,9,12)



Diagndstico

Historia clinica completa:
Disminucion del tamafio del fondo uterino y aumento de la prominencia del feto a
la palpacion.

Exploracién ginecoldgica con espejo vaginal, donde se corrobora la salida de
liquido amnidtico por el canal cervical, si no sucede, se desplaza lateralmente la
presentacion para facilitar la salida de liquido (Signo de Tarnier)

Al tacto vaginal se sospecha al no tocar el colchdén hidrico entre la presentacion y
los dedos del explorador o al tocar el cuero cabelludo, miembros o el cordén
umbilical. Coleccidn de liquido en los fondos de saco.

Clinico en el 85 a 90 % de los casos.
(1,2,3,4,9,10,14,15,16)

Laboratorio:
Visualizacion de liquido amnidtico en vagina.

El diagnostico de RPM resulta facil cuando existe liquido amniético en la boveda
vaginal,. Si no hay liquido una pequefia presion sobre el Gtero y el movimiento del
feto pueden provocar su salida. Es Util en ocasiones pedir a la paciente que tosa o
se flexione hacia delante.

Confirmacion diagnostica por métodos paraclinicos:

Prueba del PH
Fundamento: El papel de nitracina vira de color con la modificacion del pH, la
acidez del medio vaginal se neutraliza por la presencia del liquido amniético.

Técnica: colocar el papel durante 15 segundos en el sitio de mayor coleccion del
liquido. Segun el color sera el PH; 5 a 6 igual a membranas integras , de 6.5a 7.5
igual a membranas rotas.

Falsos negativos: insuficiente eliminacion de liguido amniético, por lo cual no se
eleva el pH del medio vaginal;, aumento de la acidez vaginal en caso de
infecciones; examen realizado luego de 4 hrs. de evolucién.

Falsos positivos: presencia de sustancias alcalinas: sangre, semen, exceso de
moco cervical, orina alcalina jabdn.

Prueba de la cristalizacion.



Fundamento: la mucina y el cloruro de sodio cristalizan en forma de hojas de
helecho al secarse, en condiciones normales este fenbmeno no se observa en el
contenido vaginal de la embarazada y si cuando hay presencia de liquido
amniotico.

Técnica: extraer contenido vaginal, (no del cérvix), colocar una gota en un posta
objetos y luego extender, desecar al aire o bajo calor suave y observar luego al
microscopio, la presencia de cristales en hojas de helecho indica membranas
rotas.

Falsos negativos: presencia de elementos que dificultan la visualizacion, como
son: sangre, meconio, secrecion vaginal, o un examen realizado luego de 4 hrs.
de latencia de las membranas rotas.

Falsos positivos: presencia de elementos que cristalizan de manera parecida
como son: orina, antisépticos como el merthiolate, moco cervical.

Prueba de la tincion de células y globulos lipidicos.

Fundamento: las células o globulos lipidicos se tifien de color naranja con el
sulfato de azul de Nilo y son facilmente reconocibles al microscopio. La presencia
de estas células muestran elementos propios de la descamacion de la piel fetal
gue solo se observan en el liquido amniatico.

Técnica: colocar en un portaobjetos una gota del contenido vaginal, agregar una
gota de colorante, tapar con un cubre objetos, desecar con calor suave, la
presencia de células o globulos de color naranja indica membranas rotas.

Falsos negativos: poca concentracion de células naranjas cuando el embarazo es
menor de 32 semanas.

Falsos positivos: contaminacion del contenido vaginal con lipidos provenientes de
las glandulas sebaceas.

Presencia de fosfatidilglicerol.

Fundamento: EI fosfatidil glicerol se encuentra solo en las secreciones
pulmonares. Su presencia en el canal cervical, confirma la rotura de membranas y
ademas la maduracion pulmonar fetal .

Técnica: cromatografia en capa fina ( solo en laboratorios especializados).

Falsos negativos: pulmon fetal inmaduro.

Prueba de la evaporizacion.



Se calientan las muestras endocervicales , hasta que se evapore su contenido en
agua. Si queda un residuo blanco es sefal de que existe liquido amniotico. Si el
resultado es marrén las membranas estan integras. (.7.10,11,13,14,15,16,17)

Gabinete:
Ultrasonografia

La ecografia no debe ser el primer medio para diagnosticas RPM, puede aparecer
falsos positivos en pacientes con oligohidramnios , originado por causas diferentes
a la RPM, y falsos negativos en pacientes en las perdida de liquido es discreta.
Sin embargo, podemos asumir que se ha producido RPM si la exploracién
ecografica muestra poco liquido en el Gtero o ninguno.. Por el contrario, la
presencia de una cantidad normal de liquido hace bastante improbable el
diagnostico.

En opinidn de varios investigadores la ausencia de una bolsa de liquido con un
diametro vertical mayor de 2 cms. indica oligohidramnios. El método mas utilizado
es la técnica de los cuatro cuadrantes, que consiste en medir los diametros
verticales de los depdsitos delinquido mas grandes que se ven cada uno de los
cuatro cuadrantes del Utero. Se suman los cuadrantes y el indice del liquido
amniotico.

Fluorescencia intraamniotica.

La inyeccion de fluoresceina en la cavidad amnidtica apenas esta indicada en el
diagnostico de RPM. Este procedimiento puede llevarse a cabo cuando la RPM
no puede confirmarse por técnicas invasivas. En estos casos se inyecta en la
cavidad amnidtica 1 ml de solucion estéril de fluoresceina sodica al 5% , se coloca
un tampon en la vagina y se examina 1 0 2 hrs después con luz ultravioleta de
onda larga , la deteccion de material fluorescente indica diagnostico de RPM

Amnioscopia.

Es un procedimiento invasivo que rara vez esta indicado para el diagnostico o
Tratamiento de RPM. Requiere que el cuello sea distensible para poder introducir
una sonda metalica plastica para observar directamente las membranas y el
liquido amniético, la amnios copia puede provocar RPM en pacientes con las
membranas intactas e inocular bacterias en la cavidad amnioética, en pacientes con
RPM.

Prueba de Diaminooxidasa.

La diaminooxidasa es una enzima por la decidua que difunde hacia el liquido
amnidtico, la determinacion de la diaminoooxidasa mediante tiras de papel



colocadas en contacto con la vagina es una forma fiable para diagnosticar RPM.
La prueba requiere de procedimientos de laboratorio relativamente elaborados y
no es aplicable para uso generalizado.

FIBRONECTINA FETAL

La fibronectina fetal es una glucoproteina de elevado peso molecular presente en
grandes cantidades en el liquido amniotico. EST sustancia puede localizarse en
ele endocervix o0 en la vagina con pacientes con RPM mediante ELISA. La prueba
es muy precisa y no se ve afectada por la presencia de sangre , aunque si puede
interferir el meconio.

Prueba de alfafetoproteina.

La alfafetoproteina (AFP) esta presente en elevada concentracién en el liquido
amnidtico, pero no existe en las secreciones vaginales o en la orina, por lo tanto
esta es una prueba muy segura para el diagnostico de RPM. En un estudio en el
que se utilizo una prueba de colorimetria con anticuerpo AFPmonoclonares, se
observo una sensibilidad del 98% para la AFP, del 77% para la nitrazina y del 62%
para la carbonizacion. La especificidad fue del 100%para la AFP. Esta prueba
puede no ser fiable al término, ya que la AFP, del liquido amnidtico va siendo
cada vez menor segun avanza la edad gestacional. Ademas la contaminacién con
sangre materna afecta la exactitud de la prueba. @23,10,11,12,13,14,15

Diferentes estudios a nivel nacional han analizado las diferentes funciones del
corion y del amnios humano y han encontrado que la zona que con mayor
frecuencia sufre la Ruptura es aquella que se encuentra cercana al orificio cervical
interno, asi como también se han utilizado métodos inmuno enzimaticos y
zimograficos para revelar los sitios mas vulnerables en donde se puede llevar a

cabo la ruptura y realizando mapas topograficos de la anatomia de las mismas.
(17,18,20,21,22,23,25)

Diagnostico diferencial

Hidrorrea gravidica

Vaginitis

Aumento de secrecion de liquido vaginal e incontinencia urinaria.

La ruptura Prematura de Membranas puede ser causante de un trabajo de parto
prematuro asi como de Corioamnionitis en un 11% de los casos (0.7-29.5%) en el
puerperio, Endometritis, Sepsis puerperal.

Tratamiento:



- Depende de la edad gestacional en la cual se produce la ruptura.
- De las condiciones generales de la Madre.
- De las condiciones generales del Producto.

Conducta radical.
- Pronta interrupcién del embarazo

Conducta conservadora.
-Prolongacion del embarazo bajo vigilancia estrecha.

a) Tocdlisis.

b) Antibidticoterapia.
c) Corticoterapia.

d) Amnioinfusion.

Tocodlisis:

Se utilizan en:
a) Tratamiento profilactico de inicio de TDP.
b) Tratamiento curativo del inicio de TDP detectado
- B Miméticos (ritodrina, atosiban) son los mas utilizados.
- Antagonistas de los canales del calcio (menos efectos secundarios).

Antibiéticoterapia:

-Tratar y evitar infecciones y retrasar el comienzo de TDP.

-El farmaco debe penetrar al tejido materno y compartimiento fetal sin ser nocivo.
-B Lactamicos y aminoglucosidos.

-Diarrea, colitis seudomembranosa e infecciones intrauterinas con bacterias
resistentes.

Corticoides:

-El objetivo principal es la prevencion de la disnea.

-Estudios han demostrado que aceleran el desarrollo del tejido pulmonar después
De la semana 24

-No se ha encontrado beneficio entre un solo curso y multiples de tratamiento.
-Aumenta el riesgo para infecciones pero disminuye para Hemorragia
Interventricular.

Amnioinfusion:

-Disminuir las anomalias de la FCF y disminuir el riesgo infeccioso creando un
flujo de liquido.



-Actualmente se ha realizado un solo trabajo aleatorizado para demostrar las
ventajas del mismo.
-Continua en investigacion.

Embarazos mayores de 34 SDG:

- El tratamiento conservador tiene pocas ventajas.

- Si el TDP no se inicia dentro de las primeras 24 hrs. se realiza la interrupcion del
embarazo.

- La via de obtencién del producto depende de las caracteristicas cervicales y
de la respuesta a la inductoconduccion en 24 horas.

- Vigilancia de la FCF cada 4 horas.

- Signos Vitales maternos cada 4 horas.

- Tacto vaginal solo al inicio y al final

- Induccion con Oxitocina dosis respuesta.

- Ampicilina 500 mg. VO c¢/6 hrs. o Eritromicina 250 mg VO c/ 6 hrs.

- Tomar muestra para cultivo.

Embarazos de 26 a 33 SDG:

- Hospitalizacion con reposo absoluto.
- Signos Vitales maternos cada 4 horas.
- Recuento de leucocitos y PCR diariamente.
- Estudios de madures pulmonar (fosfatidilglicerol).
A) Continuar embarazo a la 34 SDG.
B) Interrupcion del Embarazo al presentar complicaciones.

Tratamiento:
- Betametasona 12 mg IM c/24 por dos dias.
- Ampicilina 1 gr. IV ¢/6 hrs.
- Uteroinhibidores (terbutalina, ritodrina, nifedipina).

Interrupcion del embarazo dependera de las caracteristicas clinicas y de la
presencia de complicaciones.

Embarazos de menos de 26 SDG:
- Riesgo materno de Infeccion es muy alto.
- Viabilidad Fetal muy baja.

Datos sugestivos de infeccion.

- Fiebre > 38°C

- Taquicardia materna > 100x’

- Taquicardia fetal > 160x’

- Leucocitosis > 16,000

- Neutrofilia > 6%

- Bandemia > 1000 bandas totales.



Proteina C reactiva
- Como probable. Dx de corioamnioitis tiene una sensibilidad cercana a 100%.
- Valores mayores de 20 mg/dl son altamente predictivos de infeccidn.eses1213141517)

Complicaciones

Corioamnioitis:

- Infeccidn localizada de membranas corioamnioticas
- 95 a 98 % secundaria a RPM.

- Frecuencia de 0.7 al 29.5 % promedio 9%

Agentes Etioldgicos:
- E. Coli

- Proteus

- Aerobacter

- Pseudomonas

- Bacteroides

- Peptococo

- Peptoestreptococo

Criterios para el diagnostico segun Gibbs.

- Fiebre > 38°C.

- Taquicardia materna

- Taquicardia fetal

- Leucocitosis > 15000/mm3

- Sensibilidad uterina

- Liquido amniotico purulento o de mal olor.

- Se hace el Dx. Con 2 o mas de los descritos.

Complicacion fetal mas frecuente: prematurez en aproximadamente 20% de los
casos esta asociada a hipoxia producida por infeccién fetal intrauterina, distocias
de contraccion, trabajo de parto prolongado, prolapso de cordon y trauma
obstétrico. Si la ruptura se lleva a cabo antes de 26semanas de gestacion de
forma prolongada, el feto puede tomar un aspecto semejante al que se observa en
el Sindrome de Potter (hiperflexion, piel arrugada) hipoplasia pulmonar y defectos
en la posicion de las extremidades en el recién nacido. (22,20,24,25,26)

En el Departamento de Medicina Perinatal, Hospital de Ginecologia y Obstetricia
Luis Castelazo Ayala, Instituto Mexicano del Seguro Social en México, DF se
estudio el uso de el perfil Biofisico, en un periodo de tiempo de 2001 al 2003,
como un predictor de una infeccién neonatal temprana en pacientes con Ruptura
prematura de membranas, con manejo conservador, estudio realizado en 75
pacientes embarzadas, con embarazos de 27 a 33 SDG, concluyendo que un



resultado de 6 puntos o menor esta asociado significativamente con una infeccién
temprana neonatal en pacientes con RupturaPrematura de Membranas. (17,20,21,22)



RESULTADOS

-Estudio retrospectivo, longitudinal y descriptivo con duracion de un afio iniciando
el primero de marzo del 2005 y termina el primero de marzo del 2006.

-Se revisaron 97 expedientes que cumplian criterios de la norma oficial mexicana
del expediente clinico de pacientes del servicio de Ginecologia y Obstetricia de la
unidad 112 del Hospital General de México con antecedentes de inclusion.

-Las edades predominantes fueron: 15 — 20 afios, 8 casos; 20 — 25 afios, 28
casos; 25 — 30 afos, 36 casos; 30 — 35 afios, 14 casos; 35 — 40 afios, 8 casos;
mayor de 40 afos, 3 ( Ver Grafica 2)

-Se presento Ruptura Prematura de Membranas en 82% de pacientes primigestas
y 18% en pacientes multigestas. OR 2.66 (0.25 2.43).
(ver Grafica 3).

-95% de las pacientes con Ruptura Prematura de Membranas presentaron
Cervicovaginitis e Infecciébn de Vias Urinarias de repeticion y con tratamiento
previo (ver Grafica 4).

-Por cultivo se detecto que el 85% de las pacientes que presentan Ruptura
Prematura de Membranas tenian un doble patégeno en exudado cervicovaginal
contra un 15% en pacientes con un solo agente patégeno (ver Grafica 5).

-Los agentes infecciosos que predominaron fueron: Estafilococo coagulasa
negativo en un 36%, candida albicans 28%, corinebacterium 16%, otros con un
20%. (Ver Grafica 6)

-La via de nacimiento fue 58% cesarea y 42% parto vaginal.
OR 1.7 (0.1 -21.78) RR 1.25 (0.56 — 2.76.) (Ver Grafica 7)

-El estado de Recién nacido al nacimiento fue normal en un 28% de los casos
(APGAR mayor de 7 al minuto) y alterado en el 72% de los casos estudiados
(APGAR menor de 6) (Ver Grafica 8).

-Del total de Recién nacidos cuyo nacimiento fue normal (28% ) un 79% fue por
via cesarea y el 21% via vaginal; y del total de nacidos inmaduros (72%), un 30%
fue via abdominal y un 70% via vaginal. (Grafica 1)

-La Morbilidad materna en relacion a desarrollo de corioamnioitis en 9 casos,
correspondiente al 9.2 % porcentaje que se encuentra dentro de la literatura
mundial consultada.

-Mortalidad materna de 0% en este periodo



Una vez obtenidos los datos se ingresaron para su analisis en el sistema
procesador de EPI-INFOy se obtendran frecuencia y se utilizara el (OR) con su
intervalo de confianza (IC) de 95 %, y la prueba de Chi cuadrado (X2) con un nivel
de significacion de 5 %.

En el grupo de casos predomind el intervalo entre 25 y 30 afios con el 37% (36) y
28 (28%) correspondieron al grupo de 20 a 25 afios con una mediana 19 (rango de
20 a 31 afios). En los controles el 58.7% se encontraba entre 20 y 30 afios y el
41.3% entre 15 y 25 aflos con una mediana de 22 (rangol8 a 26 afios) OR 1.5 0
(0.156 A 14.42) p 0.96. En el grupo mayor de 40 afios se presento una paciente de
42 afios, como edad maxima

El 40%% de los casos tenia entre 28 y 30 semanas al nacer, el 60% entre 30y
32 semanas, con una media de 31 semanas moda de 29 y mediana 30.5.
p=0.00166

En el grupo de casos: el 18% era multipara y el 82% primiparas.
OR 2.66 (0.25 2.43).



OpIoeN U109y [9p opelsg A ozesequwg [ap UOION|OSaY ap BIA
IVOIdVdO




¢ VOI14dVvd9O



seysasn|niAl sajualoed M

seysasiwiig sajuaed O

BUBIQWA 9P BiNlewdld einidny

mmuwwm_c‘__‘_n_ el1luod mmuwwo___\:\/_ Solualded

€ VvOoIldvdoO




S3U01209juUl ON I

SEelIBULIN SBIA UQIJD3jU|
3 siuISep 021AI3) @

BUBIQWA 9P einlewd.id einydny

UQID29}U| 8P 91U8P3I3IUY UIS sajualded A
selleulin SeIA ap uQld98ju] ‘siIuIbeAodIAI®D U]
SeueIqWaN ap evinljewsalid einidny ap ugioeldosy
PvOoldvdoO




ouasojed 0]0s un ap esnydny @

ouasdojled ajqop un ap einydny O

OAI}|ND J10d

ouaboled
3a|qop un eJjuod ousabored a1usaby 0j0S un anug
SeueIqUWIIN ap einjewald einldny ap ugQioridosy
S VOIldvdo




0S012099Ju| 91uaby ap odiy
9 VIOIdvdo



8VvVOIdVdO

|euidep oed B

sealesa) O

sojuaiwidepN

ozeJlequwg |9p UOION|0SaY 3P BIA
L VOIdVdO



OpIoBN U108y |9p opelsT



CONCLUSIONES

-La Ruptura Prematura de membranas es mas comun entre los 25 a 30 afios de
edad, sin haber estudios concluyentes con respecto a la edad en la literatura
mundial.

-La Ruptura Prematura de membranas es menos comun después de los 40 afios
de edad, y es mas comin en pacientes primigestas en comparacion con las
multigestas.

-La Ruptura Prematura de membranas es mas comun en pacientes con
cervicovaginitis e infeccion de vias urinarias de repeticion.

-Las infecciones con mas de un agente patdgeno es factor predisponente para la
Ruptura Prematura de membranas

-La Ruptura Prematura de Membranas se asocio en un mayor porcentaje a una
resolucién del embarazo via abdominal en el presente estudio en embarazos de
28 a 32 SDG, asi como teniendo un mejor pronostico aquellos que tenian
resolucion via cesarea contra una resolucion vaginal.

-Este estudio demuestra que en la rotura prematura de membranas del embarazo
de pretérmino, las pacientes con invasién microbiana de la cavidad amniotica por
Estafilococo coagulasa negativo, candida albicans, corinebacterium. como agentes
etiolégicos Unicos, representan los casos con resultados adversos materno
neonatales mas frecuentes y de mayor severidad.

-La morbilidad infecciosa materna (corioamnionitis clinica ), los partos dentro de
las 48 h, asi como los resultados neonatales encontrados en este trabajo,
infeccion asfixia severa, admisién a UCI, fueron significativamente mas frecuentes
y severos

-La morbilidad materna fue semejante a la literatura mundial consultada, pero a
pesar de los esfuerzos para la prevencion, prediccion, diagnostico y tratamiento en
la Ruptura prematura de membranas no se ha podido disminuir esta tasa de
morbilidad (9.2%) dentro del Hospital general de México



ANALISIS

La frecuencia de la RPM, es muy variable (4-25%) dependiendo de la poblacion
estudiada; aproximadamente un tercio de los partos pretérminos se deben a RPM
antes del terminoi4. En este estudio la incidencia de RPM en recién nacidos vivos
con APGAR normal fue de fue 28%, cifra que se encuentra dentro de lo descrito
en la literatura y de estas el 72% fueron en recién nacidos con APGAR bajo.
(p=0.96); Es un estudio estadisticamente significativo de la poblacién mencionada
realizado en el Hospital general de México, siendo una muestra significativa de 97
pacientes en un periodo de 1 afo, (p=0.04); muchos estudios en los cuales se
tomaron como bibliografia manejan una poblacién similar, con una morbilidad baja,
pero dentro de la literatura mundial y una mortalidad de cero , se deja como
propuesta el continuar con el estudio , manejando muchas mas variables
encaminadas al producto y evolucion de la madre , y aplicacion de nuevas tacticas
para mejoramiento en la atencion de este tipo de padecimiento. Asi como a nivel
de Atencidén Primaria exigir el llenado correcto de la Historia clinica Perinatal
Basica como instrumento de recoleccion de informacion para identificar factores
de Riesgo en relacion directa con la morbilidad materna neonatal de esta
patologia. Realizar estrictamente exadmenes complementarios establecidos como
cultivos vaginales, antibiogramas a todas las embarazadas con Ruptura de
membranas, con el objetivo de detectar microorganismos en el ambiente vaginal
que podrian estar implicados en la Sepsis neonatal. Se hace necesario llevar a
cabo un trabajo de investigacion experimental tipo Ensayo Clinico en nuestro
medio, con diferentes esquemas de antibidticos propuestos en la Literatura
internacional para el manejo conservador de la ruptura prematura de membranas,
para evaluar si hay impacto en la morbilidad infecciosa neonatal.
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