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IN TRODUCCI Ot! • 

La ruptura prematura de membranas (RRll),es la salida 

de líquido amni6tico por una solución de continuidad 

total,espontánea,de las membranas ovulares por lo m~ 

nos dos horas antes de la iniciación del trabajo de 

parto,y en embarazos mayores a 22 semanas ( 1 ). 

La RRol es un problema frecuente en 111 práctica obstf 

trica y C·)nsti tuye gran riesgo para el bin6mio mate! 

no-fetal,sobre todo en el prematuro (menor de 38 se­

nianns, según la American Academic of Pedía tries). Su 

frecuencia en nuestro medio es de 3,4 al 15% de todos 

los embarazos y su manejo implica un reto para el e­

quipo perinntal (2).La REM como condicionante de RN 

prematuro tiene una incidencia del 10 al 26% (3,4). 

La etiología de la RR.I no está bien establecida ya -

que por lo regular ocurre en una mujer cuyo embarazo 

había cursado en fonna nonnal,aunque se ha asociado 

con mayor frecuencia con un nivel socioecon6mico ba­

jo,lo que puede deberse a deficiencias nutricionaleo 

o,a las particularidades de la patología de la pobr~ 

za,como serían esfuerzos e infecciones (1,2).o·tro ª.!!. 

pecto es que,se sabe que ~l contenido de colágena 

del amnios disminuye conforme avanza el embarazo, por 

lo que es posible que éstos cambios sean equivalen-­

tes al reblandecimiento y dilataci6n del oérvix,aue 

se presenta al final del embarazo.Se ha sugerido que 
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la RBi! tenga una motivaci6n enzimática por colagená-

sas,que trunbien puedan estar implicadas en los oRm-­

bios del cérvix (5,6). 

En la mayor parte de los embarazos el parto se ini-­

cia en preseneia de membranas Íntegras,las que sue-­

len persistir hasta que el •érvix tiene una dilata-­

ci6n aproximada de 8-9 •m.Experimentalmente se ha d~ 

mostrado que la presi6n necesaria para romper las 

membranas no solÓ-~s mayor que el tono basal del út~ 

ro,eino que generalmente excede al generado en un -­

trabajo de parto nonnal,por lo que el hecho clinieo 

de que la ~ pueda ocurrir aún en auseneia de trab~ 

jo de· parto,eon un cuello no dilatado,antes del tér­

mino haoe a la Ral un enígma que solo se explica pa! 

eialmente (7). 

Se piensa que,la infee•i6n intrauterina oeulta o la 

invasi6n eoriodecidual a través de vagína,es el fae­

tor preeipitante más importánte:se ha demostrado que 

la flora bacteriana vaginal,mediante la actividad de 

fosfolipasa A2,puede desencadenar la actividad uter.!_ 

na.Esta actividad se supone que desencadena el parto 

por la vía de la síntesis de prostnglándinns a par-­

'tir de fosfolípidos de la membrana amni6ti•a.La se-­

cuencia de acontecimientos sería: primero la 1nfeo~-

ci6n,contracciones uterinas subclínioas,debilitamie~ 

to de laa membranas y,finalmente RF!>l.Hay otro meea--
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nist:10 :'lter.!: :::·'."':.ra iniciar ln r..c-cii;id.nd ui:;eri:ia y, -

por lo te~t-¡ 1 la RR~ por procesos infecciosos,median-

te el lipopolise.có.rido b::.ctcrüt.:10 (endotoxíne) y,la 

inte:rleucina ( pir.:5:~e:10 en::ióee::o), aue son cap0.ces de 

provocar la síntesi3 de prostagltrndinas E2, por purte 

del epitelio del runnios,que sirve como señal para -­

iniciar el parto en presencia de infección materna -

o intra-amniótica (8). 

DIAGNOSTICO. 

En la gran mayoris de los casos la madre refiere la 

salida del líquido amni6tico,q11e se confinna a la r! 

visión,lo que hace que se diagnostíque facilmente la 

Rl'M.Sin embnrzo,hay casos en que la salida de liqui­

do runniótico no es í'rnnca o bien la paciente no sabe 

describirla.En la exploración ginecológica y median­

te la maniobra de Tarnier,que consiste en rechazar -

lR presentf\ci6n del producto, se hace evidente la sa­

lida del líauido runniótico o,mediante la aplicación 

de un espéculo vaginal.La tira reactiva de papel de 

tii tracina, al con tacto con el líquido cambia de colo­

ración, en base a que la vagina tiene un pH de '4. 5 a 

5,5 y el línuido amniótico es alcalino,interpretand~ 

se entonces de la siguiente manera: 

Membranas íntegras. 

Amarillo 

AmRrillo aceituna 

Verde aceituna 

pH 5,0 

pH 5, 5 

pH 6.0 



Membrnnas rO"t;2.S 

Azul verde pH 6.5 

Azul obscuro pH 7,0 

Azul gris pH 7,5 

Sobre el papel de 'li tracina,debe ~ornarse en conside­

ración ya que puede dar falsas positivas, con eontaml 

nantes como la sangre. 

Otra prueba de RIM es la detección de células naran­

ja fetales,que se hace al mezclar una gota de líqui­

do runniótico,con 0.1~ de sulfato de azul del Nilo, -

que se deja secar en un porta-objetos durante cinao 

minutos y luego se observa al microscópio. 

'.rambien se puede detectar esca~us fetales anucleadas 

lanueo y el pe.tr6n de cristalizaci6n en formas de h2 

jas de helecho,oomo pruebas de RRI. 

El ultrasonido al demostrar oligoamnios ap::iya el - -

diaen6stico,pero no debe tomárse como definitivo,ya 

oue el oligoamnios puede ser.un hallazgo común a v! 

rias patologías.Otras pruebas diagnósticas de RPM eu 

tre las que se incluye,la detecci,6n de prolactina y 

alfa feto proteína en el liquido vaginal,son menos 

prácticas y,tampoco se reéomiendn la inyecci6n intr~ 

amni6tica de azul de metileno (10). 

CONDUCTA OBSTETRICA A SEGUIR. 

La paciente con RPM constituye uno de los grandes d!_ 
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lemas de la ·cs~etricia,nobre tvdo en embarazos pre-

ténnino,ya que la premature= ingrementa si~ificati­

vamente la morbimortalidad del bin6mio materno-fetal. 

Pnra to:nnr una eonductu adecuada hay aue tener en 

cuenta los riesgos que ,ueden presentarse rn cada 

una de las partes involucradas: 

l.- RiesgD mnten10.El más evidente es el de infeo- -

oi6n,y ya se hR c·o;:ientado que ést" puede ser la 

causa de la RHI! y no la consecuencia de ella.Se 

acepta que el riesgo de infecci6n intrauterina -

es mayor a menor edad gestacional. 

2.- Riesgo fetal.La RBI! se acompaña de una altera- -

ción profunda de los mecanismos de perfusi6n pl!! 

ceni;aria al hsoerse irregular la presi6n intra­

úterina y reducirse el área del útero,ademas PU! 

de haber compresión o prolapso de cordón umbili­

eal. 

3.- Riesgo neonatal.El principal riesgo,es el síndr~ 

me de insuficiencia respiratoria por deficiencia 

del fnctor surfactante,que generalmente se pre­

senta en los embarazos pretérmino,con una inci­

dencia del 50% en los menores de 33 semanas y 

con una mortalidad del 15~ (11), 

En la unidad hay una alta incidencia de pacientns 

con' RR·l ·.; emba:ruzo preténnino, por lo ruc se efestuo 

un estudio pnrn det~nninar la mejor conducta obsté-
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trica y lograr disminuir el ries€O materno-fetal (l, 

. 2). 

Los resulte.dos indican que ante RF!rl y w1 embarazo 

preténnino se debe iniciar antibioticoterapia e in-­

ducci6n de la madurez pulmonar fetal,con Betrunetazo­

na,4 mg. Dl,cad1t g horas,por tres d6sis y que,al fi­

nal de la Última d6ais se programe cesárea 24 horas 

deapuea,en los embarazos de 29 a 32 semanas (1). 

AN'rl!CEDENTES CIENrIP'ICOS: 

Ta:rnier,observ6 que las embarazadas con RRd sí puja­

ban o se les rechazaba la presentaci6n aparecía la -

salida de líquido emni6tico. 

Stoeekel en 1905 recalc6 y defini6 a la Ral aomo la 

hidrorrea.amni6tica que ocurre espontáneamente o ar­

tificialmente antes del trabajo de parto.(12). 

Benson y Pujikura en 1963 reconoce a la Rl.lil como re­

sultado de la infecc16n endocervical por mecanismo -

ascendente.Y Lannier en 1965 también la asocia con -

la infecoi6n cervicovaginal (8,41,42). 

A la RR~ se le ha correlacionado con 1" posible in-­

fluencia de los siguientes factores: 

l.- Traumatismo y ooito:Favorece la pr•maturidad:Má­

xime con orgasmos ( ~ 3). 

2.- Inco1:1petenci:i ítsc1ico-cervicnl:Fav)re la llF!.! po:­

mecanismo infeccioso o mecánico asociado con 



cerclaje '. 43). 

3.- Los antecedentes ginecológicos como conizaci6n 

cervicRl se asocian con RHol, al i,.ua-1 que lRs • 

dilataciones eervicales forzadas (30,43). 
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4,- La RThl se ha relacionRdO con el tabaquismo ( 26, 

30,43). 

5.- La carencia de vitamína C,ácido ascórbico,magn! 

sio,cobre,se ha asociado con R:Rd,ya sea debido 

a una elasticidad disminuida de la m&mbrana,o a 

una disminución d.'",," la s-Íntesis de la capacidad 

antibacteriana del líquido amniótico o,con la -

maduración de la colágena (25,40). 

6.- La RPM se asocia con presentación pélvica,situ~ 

ción transversa y presentaciones deflexionadas 

(30,43, 44). 

La RH>l tiene posibilidades de gráves complicaciones 

materno-fetales, como: 

l.- Infección amniótica: clínica y-o histolóeica.Cli 

nicamente afecta desde un 1% hasta un 11%,aume~ 

t?ndo en gestaciones preténnino (45) .Existen 

cuatro posibles vías do entrada de gérmenes a -

la cavidad amniótica: cervical, hem,\tica, parietal 

y transtubaria (46).Se ha comprobado que la ta­

sa do corioamnioítis es mayor tras superRr las 

primeras 24 horas de RR>l (27,32). 
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Las complicaciones maternas son:el incremento -

de cesáreas por falta de progreso en el trabajo 

del parto o,dist6cias dinámicas y,la endometrí­

tis puerperal.Ea exaepcional el Shock séptico 

(2,27,47). 

2.- Las complicaciones perinatales más importantes 

aon:Infeaci6n perinatal independiente de la seE 

a
0

is neonatal¡ prema turidad, principalmente con el 

síndrome de 
0

distrés respiratorio, y la muerte P! 

rinatal ( 3,4,27,47), 

Atlay y Sotherst en 1970 inyectaron azul de Evans -
0

intra-~i6tico para di'a&nosticar RRll, observando la 

pro¡¡reai6n del medio a través del .®r\.ix de 30 a 40 

minutos después (30). 

Bvana,en 1980 reconoee que la proteína C rea1tiva -

indicaba prematuramente la infección por l!Rll (48). 

Bl manejo de la RHI! en el embarazo pretérmino,se hn 

preconizado desde el intervencionista, tomando como 

ar¡¡umento el alto ries¡¡o de infecci6n,Y otros oon -

tendencia más conservadora con el fín de abatir las 

tasas de morbimortalidad perinnti<l secundaria a la 

prema turez extrema y sus complicaciones, Por otro 

lado aur~en dudas en cuanto al momento de interrup­

ci6n del embarazo y su vía de resolución,así mismo 

como interpretar loa datos "precoces" de infeoci6n 

( 2, 27' 36). 
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OBJE TIV<J3, 

El obje"ivo del presente trabajo es, ores•ntar las -

caracterÍs•icas principales de la RF!il en embazi<zos 

de preténnino,con énfasis especial en la morbimort! 

lidad neonatal.Como objetivo secundario es conocer 

sí la !Ul>l ejerce efecto favorable en la maduraci6n 

pulmonar de estos recién nacidos prematuros, 

MATERIAL Y METODOS, 

En el Hospital de Gineco-Obstetricia,del Centro Mé­

dico "La Raza",del IMSS,del primero de enero al 22 

de diciembre de 1989,se estudiaron prospectivamente 

a todos los re1 prematuros nacidos en el Hospital y 

que tuvieron el antecedente de Rlli!. 

A los incluidos en el estudio (100 casos},se revis~ 

ron los antecedentes obstétricos,el tiempo de evol~ 

oión de RHll,dividiendose en cuatro grupos de acuer­

do al tiempo de Rn.!:1.- Menores de 6 h. 2.- de 6 a 

12 h. 3.- de 12 a 24 h. y 4.- Mayores de 24 h. H~ 

bo una busqueda inteneionada de datos de amnioitis 

y un seguimiento de las complicaciones mnternas,co­

mo consecuencia de la RRol.Respecto al p~rto se reVi 

s6 la via y,en caso de cesárea sí se debió a la 

RfM.Respecto al producto se reg:!.str6; sexo,peso, ta­

lla, perímetro cefálico y la onlificacián de Apgar -

(13).De acuerdo a la fecha de última menstrunci6n -

(FUM) confirmada mediante la valornci6n de Ballard 
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(14),se detennin6 la edad gestacional y de acuerdo 

a ella,y a la somatometría se clasificaron en las -

Curvas de Colorado (15).Además se clasificaron en -

los diferentes «rupos de riesgo para el Rll prematu­

ro de Sánchez-Ran¡el (16). 

En todos se tom6,biometría hemática completa,grupo 

sanguÍneo y factor Rh,VSG,se solicit6 Rx de t6rax -

en los pacientes oon insuficienoia respiratoria,en 

los pacientes con RHll mayor a 12 h. en caso de am-­

nioítis o,en pacientes con biometría anormal.En los 

niños eon datos anonnales se tomaron policultivos y 

se si¡ui6 la evoluci6n clínica de estos produatos -

hasta el alta.El eriterio de hiperbilirrubinémia -

se¡uido fub el de Jasso (17).Los valores de normal! 

dad de la biometría son los recomendados por Oski -

(18),el de hipooalcémia el de Tsan¡ (20),el de hip2 

glueémia el criterio de Cornblath (19) y,la termin2 

logía para los procesos respiratorios la de Avery. 

(Ver cuadro 1 de valores nonnales de laboratorio), 

Las tácnicas utilizadas fueron las de rutina del -­

Hospital (21).se diseño una hoja para la recolec- -

ci6n de datos (ver fig, 1). 

El manejo estadístico se hizo obteniendo la media y 

la desviaci6n estandar,x2 para una sola muestra y -

Q de Cochran (22).La probabilidad menor de 0.05 fué 

considerada aomo estadísticamente significativa. 
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RESULTADOS, 

En el período de estudio hubo un total de 100 RN 

preténnino con el antecedente de RRil.L~ edad mater­

na promedio fué de 24.64 : 1.16 años,con límites de 

quince a 41 a.~os,!'ueron menores de dieciocho años, 

diez pscientes.De dieciocho a 35 a.~os,78 medres,ma­

yores de 35 años,12 embarazadas.El número de gestas 

promedio fué de 2.52 ! 1.66,con ran¡o de uno a 01ho; 

de las cuales:37 fueron primigestas,58 mujeres fue­

ron de dos e oin10 gestas,y cinco mujeres fueron m~ 

yores a cin10 ¡estas.Catorce tenían el antecedente 

de 1esárea previa y quin•e con el antecedente de -­

aborto, 

Respecto a la escolaridad fué de:50 madres con pri­

maria,27 con seeundaria,seís con preparatoria,seís 

eon nivel profesional y,en once pacientes no se re­

gistró este dato.La ocupación fué:63 de ellas al h~ 

¡ar,doce con sub-empleo,cinco a nivel tétnico y,c~ 

tro profesionistas,no pudiendose registrar este da­

to en seis lasos, 

En el cURdro 2,se presenta la distribución de la 

RH~ en los diferentes tiempos, presencia de runnioí­

tis y,el número de fallecimientos. 

La anestesia utilizada fué BPD en 94 casos,uno con 

general,dos con local y tres sin uso de anestésin. 

El parto fué vaginal en 76 pncientes,con uso de fo.r. 
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céps en cinco de ellas .Median te opert>.ci6n cesárea -

en 24,siendo por la Rm 21 ( 37. 5%) y tres por cnus.<i 

obstétrica (12. 5'•). !lo hubo morbilidad ni mortnlidrr·i 

materna por ésta causa. 

Se obtuvieron 54 productos femeninos y 47 masculi-­

nos, de ellos:diez fueron con pesos menores a 1,000 

g, 1 diez conopeso de 1,001 g. a l 1 500g., trece de 

1 1 501 a 2,000 g., diecinueve de 2,001 a 2,500 g. y 

48 con peso mayor a 2,500 g. El peso promedio fué -

de 2,228.25 ! 727.87 g.,con rango de 575 a 3,450 g. 

La talla promedio de los productos fué de 45.07 + 

5.62 cm, con límites de 27 a 51 cm. El perímetro oe­

fáli co promedio fué de 31. 4 ! l. 21 cm., con ex tremas 

de 24 a 37 cm. 

Respecto a la claaificaci6n en las Curvas de Color~ 

do,fueron:diez inmaduros,83 prematuros con peso ad~ 

cuado,aeíe prematuros con peso bajo y,un prematuro 

con peso mayor para la edad gestacional. 

En el cuadro 3 se presenta la clasificaci6n del Dr. 

Sánchez Rangél,en los diversos grupos de riesgo del 

RN prematuro,con sus principales características, -

ion especial énfasis en mortalidad y morbilidad. 

Así mismo en el cuadro 4 se presenta la relaci6n e~ 

tre tiempo de ruptura de membranas,curvas de Color~ 

do y presencia de síndrome de insuficiencia respiI"!!; 



13 
toria. Como e' puede apreciar en los inmaduros la 

REM independientemente del tiempo de la ruptura,no 

evita la presencia del SDR: sin embargo se aprecia 

que a medida oue el peso es m¡¡yor y el tiempo de -­

RPM se aumenta,ltt presentación del SDR disminuye, -

siendo esto ya evidente c:unndo la RPM es mayor a l·«S 

6 h. Ji consideramos a los inmaduros,la RR.i previe­

ne el SDR en el 39.4% de loa menores de 2 kg. y,sí 

quita~os a este importante grupo (diez casos) la 

R:EM previene el SDR en el 56.52% de los menores de 

2 kg.,cifra que se eleva hRstn el ')8.21% cuMdO los 

productos son mRyores a 2 kg. 

En el cuadro 5 se revisa la morbilidad presentada -

con respecto a los diferentes tiempos de la RIM y a 

la presencia o no de amnioítis.~e observa que en el 

45 88% de los casos hubo un curso sin complioacio -

nes,ol cual se eleva hasta un 87% si consideramos a 

la hiperbílirrubinernía como el único problema. 

En el cuadro 6 se presentan las caracteristicas de 

los quince pncientes aue fallecieron.Observando que 

la inmadurez se asocia al SDR en el 86.66% de los -

casos 

En el cuadro 7 se anotan las cardcterísticas p,ener~ 

lee de los malformndos. 

En nuestro estudío,a ninguna madre se le aplic6 es-



CUADRO 1 13-1 

CRHt:RIOS DE !IOJ1.L\LIDAD DE LABJR;TORIO 

BIO;.:E ~ilI ·'.. 

Leucoci tosis ::--,. 30,000 mm3• 

Leuc·Jpénia <'.: 4,000 mm3. 

Heutrofilia > 70'/.. 

Bandémia > 10~. 

Plaquetopénia <. 100,000 mm3 • 

Fuente: Oski F. Ref. 18. 

Criterios de hiperbilirrubinémia. 

>4 mg de BI en s1U1gre de cord6n. 

>6 mg de BI en las primern.s 12h. de vida. 

,:::..10 mg de BI en las primeras 24h. de vida. 

;::,;i.2 mg de BI en las primeras 48h. de vida. 

:;::,;i.5 mg de BI en cualquier momento. 

l'uen te: Jasa o L.Ref. 17. 

Hi poglucémia • 

.:::: 20 mg/dl en las primer1>s 48h. de vida • 

...:::::30 mg/dl despues de las 48h, de vida. 

l'uente:Corblath M. Ref 19. 

Hi pocn.lcémia. 

~ 7 mg de Calcio strico. 

Fuente. Tsang R. Ref. 20. 



c~Y FI~l 
/EDAD MATERNA·!:JJ Ge:=::: P::IJ C ; Ai_ 13-2 

ESCOLARIDAD PRIMARIA.L SECUNDARIA~ PREPARATORI.\ '.__ 

OCtlPACON 

R. P. M'. 

PARTO 

PRCFESIONAL i:= 
CE CU Lo\ 

HOGAR o TECNICO. o Pro~ISTA G SUBE~PLEAOA Q 

<• • o •·IZº IZ-24 ..G 
A.MN1amsCJ. COlllP\..lc.AOON M.ATERNA -----------

AHTIEllJTIQlS NO 0 Sl e CJ.ALES -----------

rT r ~ ~ CMJSA OBST n EUTOClQJ.~ FORCVS ~ C'ES'AREA ~ -......._ . l-J 

NO o IJPO o UENERAL 0 LOCAL 0 R. P ,. Lj 

!'ESO ITDJ TALLA QJ f>C CD 
JPCICE* CE. MILLER [QJ EDAD GESTAClONAL c::J' 
CURVAS CE. COLORADO 

LABORATORIO'. O H- u:ucox:rros 

AOE.tUAOO 0 llJIJO CJ GRAHOE e 
•ORIOALES 0 LEUCOPENIA 0 LEUCO<:ITOSISO 

"°""'ALESÜ !W<DEMIAÜ 

PUQUETAS NORMALES 0 PLACUE"TOl'Et«AO 

CULTIVOS : SI 0 •O o· 
NORMAL.. o· ACELERADA. (J TIPO· SANG\JINEO 

R h' 

TEL.E DE TORAX : OOAMAL 0 ANORMAL 0 
CURSO CUNICO 

ICTERICIA 0 HIPEABILIRA\JBINEMIA 0 TTRN 0 SOR 0 SEPSIS 0 OTROS --

MANEJO-------------------------~ 

AB NO o s10 CUALES ________ FOTOttP.APIA o \,.\CUIOOS 1vO 

ALTA: 
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C'.JADll.O 

ll..P.M N A'~!OTIS ~<ORTAL l DAD 

< 6 H 16 3 2 
( 18.75\) ( 12.si l 

6 - 12 H 20 9 4 
45\ 20\ 

12- 24 H 27 12 3 
44.44\ 11. 11\ 

)" 24 H 37 18 6 
48.64\ 16. 21 \ 



CUADRO J 

~ CLASIFICACION DE SANCHEZ RANGEL DEL RN PREMA'JVRO 
1 ..... .... 

No VIA DE NAC. SEXO PESO MORBILIDAD MORTALIDAD 
V e M F 

GRUPO 1 62 47 15 31-31 2, 590• 419 Hl PERBI LI RRU 1 MALFOPM. 
(35-37 S) BINEMIA •.•• ,. 25 (e.e. J.ól%) 

SOR 4 
TTRN 1 
SEPSIA l 

GRUPO lI 24 17 11-13 203¡:¡ 5óó HI f'ERBILIRRQ 2 SOR 
(32-34 s X l!INEHIA •••••• 15 (8.33%) 

RPM SOR •••••••• ,. 6 

:?: 
TTRN 1 

~ 
SE PSIS 

8 GRUPO III 1-5 1, 505:t 759 lllDROCEFAW MULTI PLES 
(28-31 S) (vive) M/\LFORMAC. 

I?lHADt!REZ 
SOR 

736! lóJ 
(óó.ó6:<) 

GRUPO IV 8 2-6 8 SOR 
( - 28 S) It~HADUREZ 

( lO(f.<) 
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CUAD~O 

RPU, EDAD GESTACIOS so~ 

<. 6 11 6 - 1 z 11 12 - 2-\ 11 /24 11 

IN"'1ADUROS IN"ADll~OS IN'l,\DUROS INMADUROS 

SOR sn~ SD~ S01l 

~'ENORES A KG 6 ~n:,~0R1:s A Kr. 3 'IENORES KG \1 ~'f.~'ORES ,\ 2 KG 

S11Q SOR 1 SllR 4 SllR 

4 SIN Sllll SIN SJlR 7 SIN SUR 

1\ f~\YORES A 2 Kr. 11 ~'AYORES A ZKr. 22 \IAYORES KG 13 ~IAYORUS A 2 KC. 

7 SUR \ Sil~ 

SIN SDR \O SIN SDR " SIN SDR 23 SIN SDP 

16 TOTAL 20 TOTAL 27 TOTAL 37 TOTAL 



13-ó 

CUADRO 5 

R.P.H. 'f MORBILIDAD 

TIEMPO <6H 6 - 12 H 12 - 24 H /' 2'. H TOTAL 

AMNIOITIS SIN CO!I srn COI! SIN COll SIN CON 

SOR A o o 10 

'ITR!I o o o o o o 
HIPERBILI-

12 45 RRUBill™IA 

( Unico P"2 2 blerna). 2 12 35 

SEPSIS o o o o o 
llEUMOllIA o o o o o o 
ECN o o o o o o (' 

~TIEDJ~~R. O o o 2 o o 

ET o o o o o 

~~~~:SFAC 6 o 4 2 39 

E. T: EIC&llC.UI!l,.O TRA!lSFUSillll 



CUADRO 
-DE PUNCIONES -

,:-611 SEXO NACIM. AMNIOITIS Íl'ESO TALLA P.C. EDAD GESTAC. DIAGNOSTICOS 

~ 
F Si 1, OOOg 35 24 28 INMADUREZ 

SOR 
.... M No 650g 32 23 23 SEPSIS 

(.~1211 
INMADUREZ 

M No 1, 425g 39 28 28 INMADUREZ 
SOR 
Ml.OORMACIONES 

No 8909 27 23 27 INMADUREZ 
SDR 

No l. 0009 36 24 26 INMADUREZ 
SDR 

No 980 36 25 28 INMADUREZ 
SOR 

12-2411 
No 2, 1409 41 33 36 C.CONGENITA. 

o SD!l 
"' :;¡ M Sl 675g 33 22 25 lNMADUREZ 

" SDR u 
No 5509 30 23 24 INMADUREZ 

SDR 
+24H 

C X lHM Sl 9759 34 24 26 INMADUREZ 
SOR 

M C X RPM "º 1, 650g 43 28 32 INMADURF:Z 
SOR 

M E Sl 5759 29 24 23 INMADUREZ 
SOR 

F No 6809 29 24 23 INMADUREZ 
SOR 

Sl l, 1759 38 29 28 lNMADUREZ 
SOR 

M No l, lBOg 40 32 34 INMADUREZ 
SOR 



CUADRO 7 1)-3 

-MALFORMADOS-

NACIMIEN ss~o PESO TALLA p.c. E,G, MALFOP.M;! TIEMPO ,u.~:ro o"VOLU 
TO CIOll RPM ITIS CION 

P.E. 2, l":JG ;1 33 35 e.e. 12 - 2.;H !IO HURIO 

P.E. 11 1, 425G 39 25 26 MLFOR."f;! o - 12!1 NO MUP.10 
CIOUES 
MULTIPLES 

C X OBST 3 ,OOOG 50 ~~ 30 HIDROCE- 12 - 2.:H SI VIVE 
F.\1..!A 

P.E. 11 l, 925G .;.; 31 36 ATaES!A + 2.;H SI VIVS 
ESOFAGICA 

P.C. PERIMETlW CEFAL!CO. 
E.G. EDAD GESTACIO!IAL. 
e.e. CAP.DlOPATIA CO!:GEllITA. 
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r6ides para maduraci6n pulmonar fetal. 

DISOUSIOtl. 

La RR~ es una causa importante de 1~orbimortalidad -

pa:ni. el bin6mio materno-fetal,y sobre todo para es­

te Último,ya QUe éste evento conlleva a la resolu-­

ción del embarazo en breve,independientemente de la 

edad gestacional.Por otro lado la RR\! no solo da 

complicaciones al producto,ya que bajo ciertas cir­

•unstnncias aún no plenamente establecidas produce 

una maduración acelerada del pulmón, por producción 

del factor surfaotante,con lo que puede reducir la 

incidencia del síndrome de dificultad respiratoria 

en el prematuro. 

Se define como período de latencia,al tiempo que -­

transcurre entre el inicio de la salida del líquido 

amni6ti•o y el nacimiento del producto,por lo que -

podemos inferir que la RF1~ da interés para el equi­

po perinatal es aquella que tiene un período de la­

tencia mayor a 6 h.,o bien,a la presencia de amnio­

Ítis ,ésta es independiente del tiempo de la ruptura. 

Como se ha comentado,no se ha encontrado una causa 

identificada oomo la única responsable de RPM, al P!! 

recer es de orígen multifactorial,y las causas rec~ 

nacidas como predisponentes varían de reporte en r~ 

porte (24-26),y como es de esperarse trunbien de 
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país a país (27 1 28).En lUg>lres altamente industria-

lizados no se mencionan causas aue son determinan-­

tes en nuestro mAdio,como es el hecho de que la mu­

jer embarazada tiene que desarrollar trabAjos que·­

re~uieren grandes esfuerzos,el estado nutricional -

deficiente,y l11s infecciones eenitouri1mrias son -­

frecuentes ( 29), o 111 escol11ridad menJr a s ecundnria 

y dedicadas al hogar como se presentó en las 3/4 -­

partes de nuee tras pacientes. 

Se ha resaltado (30) la importancia como factor pr:=_ 

dis pJnente a R.íl•I, la cirugía gineco-obstótrica pre- -

via,sobre todo las intervenciones sobre cérvix,he-­

cho confinnado en el estudio en el cual catorce te­

nian el antecedente de cesárea y 1 quince con antece­

dente de aborto previo aue ameritaron legrado ins-­

trumental.No se observ6 eemelnridad en ninGUno de -

los 100 casos,aue como se sabe,es otro de los fact~ 

res predisponen tes de Ral ( 30). 

La infecci6n de las membranas,adquirida en forma ~ 

cendente como factor predisponente de RR~,se sugie­

re ante el halla~go de reacci6n inflamatoria cerca­

na al orificio cervical interno (31),lo que podría 

condicionar debilitamiento y posteriormente ruptura 

de las membranas ovulares. 

Es importante la Rtención prenatal para conocer las 
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condiciones de desarrollo del embarazo,ya que datos 

como: sanerado transvaginal en los dos primeros tri 

mestres,la amenaza de parto prematuro,el polihidrBfil 

nios,entre otros, predisponen a una mayor incidencia 

de RThl. 

En nuestro estudio solo se comprob6 una presenta- -

ci6n pélvica como alteración en la presentaci6n y, 

uno con hidrocefália.En este Último la DCP hace que 

el espacio que queda entre la pared y las membranas 

genere aUJDento de la presi6n entre esta Última y -­

ocasionar R.AI! posteriormente. 

Es de resaltar por otra parte,la presencia de amni~ 

itis en el ~2~ de las pacientes,ya aue se sabe que 

las complicaciones son mayores en relación directa 

a un mayor período de latencia.Lo anterior se ha m~ 

dificado con la mayor experiencia adquirida en el -

uso profiláctico de antimicrobianos ( penicilina -­

cristalina y gentamicína en la Unidad ) con lo cual 

se reduce la morbilidad materna (32) que en la ca-­

suística fué de oero. 

Llama la atenci6n,y se confirma el hecho 1 que hubo -

solo cuntro casos de sépsis y dos con neumonía,lo -

que indica que no todos los nifios con antecedentes 

de RIM se infectan.La incidencia en otros reportes 

(33) varían del 1% sin amnioítis,al 10% ante la pr~ 
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sencia de am:rioítis.Gibbs y cols (32) encontraron -

una frecuenaia del O al 18%,las posibles explicaci2 

nes de estas observaciones pueden deberse a dos co~ 

diciones: l.- Uso de antimicrobienos administrados 

a la madre,lo que reduce la infección del 18% al 0% 

y, 2.- El líouido amni6tico tiene factores antibac­

terianos y una substancia protectora ~ontra la invg 

sión de génnenes,por lo que si la fuga del líquido 

amniótico es extrema,la protección será mínima,pero 

sí posterior a la ruptura queda suficiente cantidad 

de líouido,este puede proteger tanto al producto c2 

mo a la madre. 

cuando ha ocurrido la RP.il,la resolución del embara­

ao debe realizarse en breve,prefiriendose en la ca­

suistioa la atención por vía vaginal en los dos ex­

tremos; es decir en los inmaduros,e11 que la mortal.!_ 

dad rué del 100%, y en l~s prematuros mayores a 34 

semanas de gestación.La cesárea para el grupo inte_r 

medio,se realizó a 24 pacientes,siendo notable el -

hecho de que el 87.7% de ellos fueran indicadas por 

RR•l,lo que nos habla en comparación con tiempos an­

teriores de una mejoría en la atención obstétrica. 

Una vez dicidida la vía y el momento de la interru~ 

ción del embarazo, desde el punto de vista pediátri­

co,éste (el pediátra) debe estar presente al naci-­

miento para la reanimación del ffif y subdividirlos -
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en grupos;mayores a 34 semanas y en menores a esta 

edad gestaoional,ya que en edades men·Jres es donde 

se presenta con mayor frecuencia se,ticémia.Hay re­

portes (35) donde méncionftll,cero incidencia de séP­

sis en los mayores a 34 semanas. 

La corioamnioítis se determina oor criterios estri~ 

tamente clínicos como es la fiebre,presencia de lí­

quido amniótico fétido,registro de taquicardia fe~ 

tal soatenida,cavidnd uterina hipertérmica y taqui­

cnrdia materna.El protocolo de manejo en la Unidad 

(24) para los mayores a 34 semanas sín amnioítis, -

con buena evolución clínica,biometría normal,normo­

térmia al medio ambiente,ingestas por succión y au­

sencia de patología agregada propia de la prematu-­

rez,hace posible que el producto pueda ser egresado 

jwito con la madre.SÍ la biometría hemática es ano.r 

mal,la evolución clínica no es satiefactoria,se to­

man;radiografías de tórnx en busqueda de neumonía , 

que en la mayoría de los caeos son aaintomáticns,ec 

toman cultivos y se. inicia con doble antimicrobiano 

actualmente la penicilina y gentamicinl\, 

En los menores de 34 semanas se inicia con doble 11!! 

timicrobiano y no se egresa hasta la.ausencia de 

eintomntología infecciosa y,condiciones clínicas a­

decundas como las comentadas previamente.Con este -
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manejo se h~ disminuido,como lo demuestra la caeui~ 

tica,la presentación de septicémia a menos del 5% -

de loe caeos. 

Uno de loa hechos que no se c·mfinnó en el estudio, 

fué aue loe nif'!os con RIM fueran menores para la -­

edad gestacional,situación que solo se presentó en 

el 6% de loe casos.Se aduce como posible causa para 

esta situación que,la disminución de la cavidad ut~ 

rina por pérdida del líquido amniótico altera la 

función pl~centaria afectando el rie&o sanguíneo y 

por consecuencia la nutrición del producto (35). 

Respecto a sí la RIM por si sola reduce la inciden­

cia del SDR observamos interesantes hallazgos que -

podemos resumir en los siguientes hechoe1 

1.- En el inmaduro no sucede la maduración pulmonar 

independientemente del tiempo de ruptura o,de -

la presencia de amnioítis,eiendo en la eaeuíst! 

ca,una mortalidad del 100%. 

2.- En el prematuro,ya a partir de las 6 a las 12 h 

de RIM,se observa maduración pulmonar en el 56. 

52% de los casos de los menores de 2 kg. de pe­

so.Hecho aue llega hasta un 98.21% en los mayo­

res de 2 kg., suceso alentador que nos pennite 

decir con certeza que la RFM es un factor de m.!l 

duración pulmonar. Esto puede deberse (36) al 
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efecto benéfico del estrés inespecifico que produce 

elevación de cortisol.Se conoce que los esteroides 

favorecen la síntesis del factor surfrrctnnte en el 

neumocíto tipo II,por medio de la estimulaci6n de -

dos enzímas: la fosforíl-colina-transferasa y la -­

fenil-e tanolBJllina-ll-me tíl-transferasa, 

Otro f"ctor crítico pal"• la maduración pulmonar es 

el tiempo entre la RHil y el nacimiento del producto 

siendo el reporte de la literatura que el acmé va -

de las 6 a las 36 h. de RRr! 07), 

La morbilidad encontrada en la casuística es secun­

daria a la patología de la prematurez y que entre -

sus complicaciones destaca la hiperbilirrubinémia, 

presente en el 53~ de los sobrevivientes.La evolu-­

ción fué satisfactoria en el 46~ de los casos.Si -­

qui tamos a la hiperbilirrubinémia como único probl! 

ma resulta una evoluci6n satisfactoria en el Bo~ de 

loa Pacientes,por lo que consideramos oue el manejo 

de antibióticos prenatal y el manejo pediátrico son 

sntisfnctorios yn oue pemiiten controlnr las causas 

predecibles de morbimortalidad del Ril prematuro con 

antecedentes de RThl. 

Un aspecto a comentar es lfl administraci6n de este­

roídes ex6eenos en fonna prenatal, en embarazos de -

28 a 32 semanas,co~o ya se ha comentado,y como lo -
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de:nuestrP. el .~rupo col~'.borntivo a. éste propósito 

(10) y a la experiencia previa (24) en la cual 16 -

ni1os menores a 1,500 g. de peso,en quince de ellos 

no se presentó SOR y no recibieron esteroides,por -

lo que queda la duda de que sí estos se hubiéran u­

tilizado quízas los resultados hubiéran sido mejo-­

res,en cuanto a la prevenci6n del SOR en el grupo -

de alto riesgo. 

En el estudio,la incidencia de mnlformados ~ue fué 

del 4%,no es muy diferente a la reportada en la po­

blación general (34) que es del 2.57% (39),ya que -

hay series (40) que registrarán la asociación de -­

RFM y malformaciones en más del 10% de los casos. 

CONCLU3IO!fES. 

1,- La RRi! es una condicionante significativa de -­

parto prematuro,ya que es obligada la resolu- -

ci6n del embarazo en breve al ocurrir este evea 

to, c·Jn la cense cuente presentación de la patol2. 

gÍa de la prematurez,en embarazos que anterior­

mente seguían un curso normal. 

2,- Es importfl.llte el diagnóstico certero,el manejo 

oportuno y la decisión por parte del equipo pe­

rinatal del momento y vía de nacimiento m~s o-­

portuno para la resolución del embarazo. 
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3.- En el producto inmaduro no hay respuesta favor.!!; 

ble ni a la RPM ni al uso de esteroídes prenat~ 

les para madurar la funci6n pulmonar fetal. 

4.- En el producto prematuro menor a2 kg. de peso -

la Rll! previene la presentnci6n del SDR en el -

56% de los casos y,en el mayor a 2 kg. de peso 

lo previene hasta en el 98,7%,cuando el período 

de latencia es mayor a 6 h. 

5.- Demostrrunos en éste e$tudio la utilidad prRcti­

ca de la clasificación de Sánchez-Rflllgel del -­

riesgo en el RN prematuro en los diferentes ~~ 

pos. 

6.- El manejo antibiótico prenatal y el protoc6lo -

de manejo establecido para el RN prematuro con 

RRtl de acuerdo con el tiempo de latencia,la pr! 

sencia de amnioítis y la evoluci6n clínica,per­

mite mantener una incidencia de septicémia baja 

menor al 5 %. 

7.- Ea deseable en embarazos de 28 a 33 semanas,la 

utiliznción de eAteroídes prenntaleA con lo 

cual se debe disminuir te6ricrunente aún más la 

incidencia del SDR. 

8.- La RJ!il como evento desencadenante del parto --­

condiciona la presentnci6n de la patología,pro-
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pia de la premnturez como: SDR,hiperbilirrubinémia, 

etc,, por consiguiente el ·incremento de los días de 

estancia hoepitalaria,medicrunentos,nparatoe de ayu­

da ~spiratoria y homeostática,que no serían necee.! 

rios si los productos fueran de término, 
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