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INTRODUCCION: 

La Obstetricia contcmponínca presenta varios dilemas tcrapcí1-
ticos en Jos cuales no existe una verdad absoluta. La Ruptura Prematura de 
Membranas ( RPM ) ha sido y sigue siendo un terna de controversias, y U!I 

reto para el Gineco Obstetra. Se define a la ruptura prematura de membranas 
como la salida de liquido wnniótico por una solución de continuidad de las 
membranas corioarnnióticas de por Jo menos dos horas antes de iniciado el 
trabajo de parto. ú1cluimos aqul a la que ocurre a término con poca repercu­
sión importante sobre el riesgo materno o fetal y twnbién la que ocurre cuan­
do Ja madurez del feto no se ha alcanzado. 

Podemos considerar sin duda a la RPM en la actualidad una de 
las complicaciones más importantes por sus consecuencias sobre el recién 
nacido prematuro con los riesgos que esto conlleva y por In morbilidad mater­
na que presenta. Es obvio que en recién nacidos prematuros meuores de 30 
semanas con esta complicación su pronóstico clú1ico se ensombrece aún más, 
de ahl la importm1cia de este estudio. Con esto podemos considerar proba­
blemente a la RPM como una complicación que se ha presentado desde un 
inicio con Ja obstetricia misma. 

MARCO TEORICO: 

Son bien conocidos algunos reportes de la m1ti¡,'1:iedad sobre la 
RPM. Existen algunas referencias sobre el tema que aparece en el " lpsissi­
ma verba" de Sorano de Efe.so, médico griego, quien muestra un conocimien~ 
to de lo que es la RMP, parecido al que tenernm en la aotualidad. l'.1111 de Rc­
gina ( 675-690 AC) médico griego, que en sus escritos refiere el hecho de 
que los partos laborioso~ dependen de la madre, del feto o las sccw1dinas y 
además reconoce que el ¡,>rosor de las membranas constituye uno de los fac­
tores más importantes en la presenda de la RPM asl corno el papel en la pro­
gresión del trabajo de parto(!). 

En el siglo XV. Roesslin ( 1517 ) menciona qne las complica­
ciones del parto en muchas ocasiones son debidas n la presencia de RPM. 
Posterionnente Montgome¡y en 1857 reporta un embarazo complicadocon 
RPM de 68 ellas de evolucióu, obteniendo un recién nacido viable qne fallece 
poco después del nacimiento. En 1866 Valen te enfitti7a que el parto seco no 



Existen dos conduelas o escuelas de manejo terapeí1ticas, una 
conducta coservadora y otra intervencionista. La primera intenta mejorar el 
desarrollo funcional del producto a fin de disminuir la frecuencia de prcmatu­
rez; la intervencionista pretende en primer lugar evitar el proceso infeccioso 
materno, presente n mayor prematurcz fetal, principal causa de muerte a esta 
edad gestacional. El embarazo mayor de 35 semanas no presenta controver­
sias en la decisión terapéutica, ya que por lo general a esta edad gestacional 
existe un alto porcentaje de fetos que tienen adecuada madurez pulmouar, en 
lo que después de un tiempo prudente de espera, la RPM tiende a desencade­
nar trabajo de parlo espontáneo. De no ocurrir esto en un plazn de 12 a 24 
horas se inducloconduce a la paciente y en casos de un ccrvix desfavorable 
que no responda a la inductocondncción e por alguna indicación obstétrica se 
opta por la interrupción del embarazo por vía abdominal. (7). 

El capitulo principal de este problema nhslétric'J radica en emba­
razos menores de 34 semanas y aün cor1 mayor importancia en las ge ¡tacioues 
inferiores a las 28 semanas, en donde un juicio clínico y para clínico influyen 
y dctem1inan tUl manejo conservador o intervencionista, ya que la actitud to­
mada esta relncionadn a las ta~~as d~ morbi-111orta1idatl perinatal y materna. 
Existen algimos cstudic•s que han demostrado que el riesgo de infección se in­
crementa directamente cu forma proporcional a la prolongación c'd tiempo de 
lactancia. (7). Al modificar el tiempo de lactancia modificamos el riesgo de 
infección de acuerdo a este autor. Sin embargo otros investigadores refieren 
que no hay relación entre el periodo de lactancia y el desarrollo de wmplica·­
ciones materno fetales. (8). 

Ión el l lospital de Gineco-Obslctricia "Luis Castclazo Ayala" del 
Instituto Mexicano del Seguro Social est:ín bien establecidos los protocolos 
<le mnncjo conscr.·~ldo:- en cmb:~r~·I".~"" tnPnor¡:>i;; de 35 _c;cnrnnns complicai.las 
con RPM, el cual se interrumpe cuando se demuestra madure~ pulmonar fe­
tal, o bien se detectan signos de infección coriloanrniútica. (9). 

FRECUENCIA: 

Los reportes actuales de ta ruptura prcmaturn de mclllbranas en 
la lileratura mundial, nos indican una frecuencia desde 1.6% hasta el 17% del 
total de partos atendidos, considerw1do un promedio de 10%. La frecuencia 



de la RPM en embarazos pretérmino varia de un 15 al 45% del total de pa­
cientes. ( 1 O, 11 ). 

En México, Karchmer y Cols en un estudio prospectivo de 1000 
casos, reportaron una incidencia de RPM del 3.4% de la población obstétrica 
en el Hospital de Gineco Obstetricia No. 1 del !.M.S.S., Ahued y Cols repor­
tan una incidencia del 9 % de la RPM. (12, 13). 

DEFINICION: 

Para poder entender un término empicado es importante hacer 
notar que no existe una definición accpt'-da y reconocida n nivel internacional 
de lo que es In rnptura prematura de membranas, aunque en escencia todos 
los autores coinciden en lo mismo. 

Ruptura prematura de membranas es la salida de liquido amnió­
tico por una solución de continuidad ( esporllánca) de las mcmbran:is corio­
amnióticas por lo menos dos horas antes de iniciado el trabajo de parto, inde­
pendientemente de la ~dad gestacional. (9). 

Ruptura precoz de membranas: es la rnptura de las membranas 
corioamnjúticas que ocurrn después de haber iniciado el trabajo de parto pero 
antes de su fase activa; esto es, antes de los 4 cm de dilatación. 

Periodo de Lacti:ncia, es el intervalo de tiempo entre la ruptura 
de membranas y el inicio de trabajo de pmto. 

Periodo de Intervalo es el tiempo transcurrido entre la ruptura de 
mcmbran~s y el nncimi~nto d~l pr0 dnr,fn 

En lo que respecta al periodo do lacta11cia se tiene perfectamente 
bien detenninado que la duración de este es inversamente proporcional a la 
edad gestacional. es decir a menor edad gcstacional, mayor es el periodo de 
lactancia y a la inversa como lo afirma John<on y Col s. ( 1 O). 



EMBRIOLOGIA Y ANATOMIA DE LAS MEMBRANAS 
FETALES. 

Según la teoria predominante, el amnios humano se desarrolla 
por desdoblamiento del trofoblasto r.lredcdor del dia scptimo a octavo del 
desarrollo del huevo nonnal, o bien la hace como extensión del ectodem10 
fetal. Constituido inicialmente como una diminuta vcsicula, el amnios se de· 
sarrolla en w1 pequeño saco que cubre la superficie dorsal del embrión al a­
grandarse el amnios, gradualmente engloba el embrión en crecimiento que 
prolapsa en su cavidad (14). !.as membranas ovulares son dos, el corión y el 
amnios. El corión es la capa más externa; está constituida por cclulas trofo­
blásticas cubiertas de mcsodcm10 y se encuentra en íntimo contacto con la 
decidua reíleja y parietal por fuera, mientras que por dentro esta adherido al 
amnios (15). El amnios se origma por células provenientes de la superficie 
interna del trofoblasto. Histológicamente se distinguen cinco capas de la 
membrana amniótica: un epitelio de cclulas cúbicas, una membrana basal, un 
estrado compacto fonnado por tejida denso desprovisto de células, una capa 
de fibroblastos y células de Hofbauer y una capa esponjosa fonnada por el re­
ticulo del celoma extraembrionario y que esta en contacto con el corión. El 
amnios nom1al tiene un grosor de 0.02 a 0.5 mm y es la capa fibrosa por su 
contenido de tejido conjuntivo que da mayor resistencia a las membranas fe­
tales (14). En la segunda mitad dd embrara.t.o no se ha demostrado actividad 
mitótica, la cavidad amniótica mm1cnta por estiramiento e hipcrtrofiaa de Jas 
células ya existentes. Las célnlas epiteliales de la superficie reílejada del arn· 
nios que reviste el irtcro son cuboides, mientras que las de la superficie pla­
centarias son cilindricas ( J 6 ). 

Arta] y Cols rcportar1 en un estudio realizado al examinar el lu­
gar específico de la nipt11r;1 c11 C"rnharn;rni;:; rle tém1ino ("ni:ontar que el c~pc5or 
de las membranas se encontraba disminuido como consecuencia de tensiones 
crónicas sufridas por el embarazo y el trabajo de pano ( 17). Ya anteriormen· 
te otro grupo de investigadores apreciaron que el estiramiento repetido de las 
membranas ocasiona en ellos cambios histolo•gicos por perdida del epitelio, 
separación y ruptura de la capa compacta con la cual se aumenta la frab'Ílidad 
de las membrarrns fetales ( 18 ). 

Recientemente Kanayama nota una disminución en el contenido 
de la colágena del arnnios que se rompe antes de tcnnino, la cual dependia 



exclusivamente de ta colágena tipo Itl a In que corresponde ta tcn..•ión elástica 
de tos tejidos. ( t 9). 

EL LIQUIDO AMNIOTICO. 

El liquido amniótico se encuentra contenido en la bolsa amnió­
tica. La mayor porción del líquido amniótico deriva de la filtración desde el 
plasma matemo y contribución de la orina fetal. Su volumen varia según la e­
tapa de la gestación, aumenta desde tos 50 mi en la semana 12 a 400 mi en In 
semana 20 y llega alrededor de un litro de término, con un promedio de 400 a 
1500 mi (14, 15). Su composición también varia según la edad gestacional. 
En ta primera mitad del cm barazo su composición es similar al plasma mater­
no, el agua repreoente. et 98 al 99% de su totalidad, además de elementos or­
gánicos e inorgánicos. Al avanzar et embarazo hay descenso en la concentra­
ción de electrólitos, asimismo, disminuye la osmolaridad. Sus principales 
componentes son: bilirtibinas, ácido láctico. creatinina, glucosa, ácido úrico, 
¡iroteinas, enzimas, típidos, además de cclulas de descamación fetal. Sus 
principales funciones consistc"ll en permitir el desarollo del embrión en todas 
sus direcciones, libertad de movimientos del feto, protección contra trauma­
tismos y evitar la compresión del cordón umbilical, proteje co11tra las infec­
ciones y facilita el descenso de la presentación en el canal vaginal (14, 15). 

En ta primera fase del embarazo su origen depende sobre todo 
del epitelio del amnios y probablemente una fünción secretora activa. Desde 
la semana l 2 del embarazo tos rii\oncs !Ctales participan en su formación, así 
como los órganos de respiración fetal, cordón umbilical y trasudado materno. 
Los estudios revelan que aproximadamente se re11ueva a u11 ritmo de 500 mi 
por hora y cada 2 a 3 horas se rc11ueva totalmente el contenido de agua. 

ETIOLOGIA: 

Rcalmento no se tiene bien identificada la etiología de la ruptura 
prematura de membranas. Sin embargo se han identificado muchos factores 
de riesgo de la RPM. Un número importante de datos experimentales y ctini­
co' culpa directa e indirectamente a la infección genital como causa principal, 
sin olvidar otras posibilidades (20). Algu.•os autores como Skinner y Cots 
trataron de buscar ddectos histológ.icos a nivel de las membranas ovulares 



tratando de explicar la mptura (21 ). Ya se habia mencionado anterionnente 
que la mptnra estaba vinculada con una disminución del contenido de coláge­
na del tipo lil en la membrana amniótica; Demostrandosc ademá:; mayor ac­
tividad colagenólitica en membranas amnióticas rotas prematuramente ( 19). 

Debido a la posibilidad de que la RPM dependa de una infección 
o coloni7.ación bacteriana y de que se puedan desarrollar infecciones pcrinata­
les y maternas después de la RPM, es importante conocer la flora bacteriana 
presente en las vías genitales. 

Desde J 894 Doder!Cin scrlaló que la flora vaginal sana ero de 
composición homogénea, principalmente hictobacilos que postcrionncn1e re­
cibieron su nombre. Estudios rccieutes i· 1dican que la t 1)1 a J09 bacterias 
por mi de liquido vaginal representan muchas especies aerobias y anaerobias 
(22, 23). Crcatsas y Cols reportan una mayor concentración de anaerobios 
68.8% contra el 28. I % de aerobios. 

Al parecer cualquier especie bacteriana puede causar enferme­
dad en una situación dctcmlinada, aunque ~n ocasioucs una más que otras. 
Quizá el número total de gém1cncs tcngn lanta importancia como el tipo de 
bacteria para que se desarrolle o no una infección clínica. (20). 

Es importante mencionar que los cambios dt~ fa flora ccrvicova­
ginal es muy <li1uímico (22). Esto también se ve influenciado por las variacio­
nes hormonales del ciclo mcnstnwl qoc modifica la concentración de especies 
bucterianas en Ja vagina. El cfocto progestncional de Ja fa..<;e liitca causa una 
disminución de las secredoncs aerobias.: en el crnharazo sin embargo se lw 
comprobado que el número de anaerobios disminuye a medida que !!volucio­
na la grávidez, micnlras que los génncncs facultativos permanecen constantes 
(24). Existen fuerzas naturales durante la gestación que liendc a alterar la flo­
ra vai...rinal de maner.::: que prot..:gc al fc1u de Ja exposición n gf!nncnes \irulcn­
tos durante el parto. Con esto es posible que cualquier especie bacteriana 
puede causar enfom1cdad en una situación <lctem1inada m'1s en unas ocasio­
nes que otras. Quizá el número total de g:énncncs tenga tanta importancia 
co11 el tipo de bacteria para que se desarrolle o no una infección clínica (25). 

Algunos autores explican Ja etiología pc1r medio de fac.:torcs de 
riesgo para la ruptura prcmalura de mcml ranas, los cu:ilcs los dividen en 



causas Predisponcntcs y Desencadenantes > Remediables y No remediables 
(20). 

Factores de Riesgo Remcdiab es: se mencionan la ccrvicovagi­
nitis, incompetencia itsmico-cervical, taba] ismo, procedimientos de diag­
nóstico prenatal ( muestra de vellocidadcs oriónicas, amnioccntésis}, coitos, 
deficiencias de minerales y vitaminas y par,1 finalizar las exploraciones "ªb.;. 
nales. 

Factores de Riesgo No Reme 'iablcs: antecedentes de ruptura 
prematura de membranas o nacimientos de retémlino, antecedentes de pro­
cedimientos quin1rb>icos cervicales, sanr,r1do vaginal, patología placentaria 
(placenta previa, desprendimiento, insercién marginal del cordón). Síndrome 
de Ehlcrs Danlos y el sexo del feto (26). 

Y a se mencionó los reportes d' Arta! en 197 5 cuando refiere que 
las membranas rotas en forma prematura pe see defectos estructurales y mecá­
nicos asociados de manera específica a la z ma de ruptura, parte anatómica 
que no había sido analizada en los estudios revios. Más tarde otros investi­
gadores han probado que la manera comos' habia venido midiendo la fuerza 
mecánica de las membranas era inadecuad y qnc es un hecho que la' mem­
branas de pacicmc: con RPM son intrínscc:mente defectuosa' (27). 

Tomando en consideración qui: d i.;omponcnlt! estructural más 
importante del amnios es la colágena, n part'r del inicio de la dccáda de los 
BO's se ha scílalado a esta protcina como la .>0siblc responsable del defecto en 
la RPM (28). Sin embargo los resultados'"" sido contradictorios y poco 
concluycnks. En este contexto, i\l-Zaid y Cols, scílalaron que el contenido 
de cohigena expresado por arca de am11ios es indisti"b>uible entre pacientes 
normales y con RPM (29). En relación a es o ya se menciono que Skinncr y 
Cols dcmostrmon que ln5 membrnnns nonndes disminu!::! el contenido de co­
lágena al acercarse el momento del parto y' uc las membranas rotas en fonna 
prematura te11ian una cantidad significativaricntc menor de colágena que las 
plimcras (21 ). Si se acepta la hipótesis de uc las modificaciones de la colá­
gena desempc1lan un papel fundamental en '' proceso de ruptura de membra­
nas, es neccsalio explorar su metabolismo e 1 la membrana amniótica normal, 
y comparar estas caractcristícas con aquella; que se rompen en forma patoló­
gica. A la fecha, la relació11 c11tre la biosint< sis, degradación y contenido de 



esta proteína, asi como sus mecanismos rcgulatorios no ha sido evaluada 
(28). 

Millcr y Cols, propusieron el posible mecanismo para explicar la 
RPM por defectos secundarios a tensiones crónicas~ Dccm qu1.~ cuando se 
aplica presión a las membranas, el grado de estimmiento resultante depende 
del componente elástico que es recuperable, denominando extensión por des­
liz.amiento. Después de cualquier tensión, las membranas se vueiwn más del­
gadas de lo que eran inicialmente en función del ¡,,>rada de deslizamiento no 
recuperable; cuando las membranas a consecuencia de tracciones repetidas 
se endurecen y se hacen más fráb>iles, disminuye la tolerancia a las tensiones 
y puede ocurrir la ruptura con wrn presión muy inferior a la soportada previa­
mente. Las membranas a término sopon,m menores tensiones que las de prc­
término en las que sufren menos endurecimiento y tienen mayor capacidad de 
deslizamiento permitiendo que se adelgacen antes de romperse, el espesor de 
la ruptura del amnios es la capa critica final si se producen defectos en el co­
rión, de manera que ya no sostenga adecuadamente el amnios, se producirá la 
ruptura de membranas con tensiones relativamente menores (24). M;is re­
cientemente otro autor descartó la posibilidad de un defecto proteolitico siste­
mico, al no encontrar en su estudio una disminución de la alfa-antitripsina ni 
aumento en la actividad proteolítica del liquido amniótico en caso de niptura 
prematura de membranas (30). 

La prolactina del líquido amniótico se ha relacionado con la RPM 
ya que parece desempeñar cierto papel en la regulación del volumen, la os­
rnoiaridad y la concentración de clcctrólitros del líquido amniótico. Por lo 
que pudiere influir en las prpopiedades fibroclásticas de las membranas feta­
les. Esta prolactina es producida por la dccidua que es transportada al corión 
y al amnios, donde puede afectar el contenido de agua y electrólitos de la 
membrana. Se observó que en embarazos con RPM la consentración d<' Pro­
lactina en el corión es netamente mayor que en los casos de control, aunque 
se podria pensar que esto sea resultante m;is que la causa de la RPM (31 ). 

Se ha mencionado en la lircrarura la rdac1ón entre la Rl'M y la 
conccntrac1ón sCrica de cobre o de ;leido uscórbic<'. sustancias que regulan y 
mantienen el metabolismo de la coltt!!Cna. ~1ás rccicn1eml!ntc se relacionó 
que la R PM se asociabrt con una menor conce11traciú11 úc cobre asi como 



también en el amnios, lo que ocasionaba una alteración en el metabolismo de 
la colágena, lo que predispone a la RPM (32). 

Otro mecanismo seilalado implica la activación de un peroxido 
antimicrobiano por la fagocitosis de bacterias que efoctuan los inacrófagos 
del amnios, corión decidua y placenta. Este sistema enzimático provoca hi­
drólisis de las protefnas en las membranas fetales por lo que su resistencia a 
la presión disminuye y se facilita la Ruptura (20). 

MECANISMOS PROPUESTOS DE PRODUCCION DE RPM POR 
rNFECCION. 

MiUer, J. M. Clin Obstet Gynecol, 1986. 

Infección 

lnterleucina 1 

Actividad 
Uterina 

Endotoxina 
Bacteriana Peroxidasa 

Antimicrobiana 

Elastasa 
Granulocitos 

Disminución l Hidró!isis 
Colágena 111 protemas de 

Membranas 

Debilitamiento de 
las Membranas 

Ruptura de Membranas 



Se mencionan otra"i causas como posibles provocadoras de la 
RPM, los factores dietéticos y 1111tricio11alcs pucdc11 producir defectos en las 
membranas como consecuencia de la desnutrición o de la ingestión de tóxi~ 
cos. Ya se mencionó de la imponancia del Uc1do ascórbico para producir y 
conservar la calógcna de los tc.:jiJu!-., s1: lia a~m:iaJo a la RPtvt y la concentra­
ción baja de este elemento en pacientes de clase socioci;onomica baja. 
Wideman obscrvú una rcladún c11trc los ,·alorcs p\asrnúti~os hajtb de ácido 
ascórbico y Ja RPM, producicndose ruptura en llll 15~-0 con valores mcílorcs 
de 0.2o/o mg/dl en comparación con el 1 ~O con valores mayores n 0.6 mg/dl. 
Sin embargo, se ITir.!nciona que lo~ \.alorc~~ b<\io:-> d1.: úcido ascúrbko ¡H11.:dc ser 
inicio de desnutrición en general (.'.12). 

J\rtal y Cols, describen una relación similar con el cobre :.Crico. 
La deficiencia de zinc afecta al inhibidor bacteriano del líquido mnniótico 
(17). 

Se ha rclacio11ado qu~ el consumo de tabúco por la madre altcr3 
las conccntracioucs sanguíneas c..lt: algunos nutrientes y posiblemente modifi­
que el estado nutricional; se ha observado asociación entre la RPM y el hábi­
to de fumar, ya que el tábaeo perturba el 111ctabolis1110 de las protcinas y dis­
minuye los valores de amino<'tcidos, de vitamina B 12 y de ;kido ascórbico. 
Mayer repm1a un aumento al triple de Rl'M entre In semana 30 a 34 de la 
gestación para las mujeres que fümaban (20, 33). También se ha visto que el 
toinar café en exceso aumenta el riesgo de la mptum prematura de mcmlira­
nas (34). 

Por otro Indo se h<i mencionado a la actividad sexual como fac­
tor predisponente para la RPM por diversos mecanismos, como son el hecho 
de que las lK1.ctcri<1s J..::! liquido ~i.::n1i11ül u la.; adh..::í..:ncia.::i \k micrn0rgarii,;,rnos 

·a los cspennatozoidcs que pltt:d~n ~cr di.:positmlo~ en las proxnnidadcs de las 
membranas amnióticas; otro factor causante se dice que las contracciones utc~ 
rinas provocadas pnr el orgasmo o las prostaglandinas del liquido seminal 
pueden provocar Ja RPM, y como tercer causa lns enzimas del semen con ac­
ción tóxica directa sobre las membranas (20 ). 

Raybum, en un estudio rcah1:ado ob~crvó que la causa principal 
del parto prcténnino era la RPM, hahicnJo en este grupo de pacientes una in­
cidencia del SO~'Ó mayor de frecuencia de coito~ t::n la semana previa al parto 
(35). Sin embargo ya previamente Pl.!1kins no pudo demostrar ninguna 



relación entre el contacto sexual y el orgasmo durante el embarazo y el riesgo 
de RPM(36). 

Se mencionan algunos factores obstéuicos como causantes de la 
RPM: la incompetencia itsmico crr\'ical congénita o adquirida puede ser cau­
sa de parto pretérmino, situación que expone directamente las membranas fe­
tales a la flora ccr\'icaJ y/a secreciones vaginales predisponiendo de esta ma­
nera a la RPM y a la corioamnioitis. Las maniobras quirúrgicas como el cer­
claje puede provocar contracciones resultantes que pueden ser Ja causa de Ja 
RPM, o aún el material de sutura actua corno cuerpo cxtrrulo provocando ac­
tividad uterina o una infección local (37). Otros factores aislados como cau­
sas obstétricas causantes de RPM se menciona el embarazo múltiple, y el po­
lihidramnios que provoca una sobredistensión de las mcrnbranns predispo­
niendolas a la rnptura. Por otro lado se ha rcfürido a la influencia del sexo fe­
tal en la RPM. en donde se ha visto que es más frecucnterucntc en fetos feme­
ninos en relación 2:1 con respecto del sexo masculino; además se ha observa­
do que el parto se inicia más temprano en fetos de :1ombres, quiz.1 por Ja pro­
ducción de andrógenos cause un dcsbalance en los estrógcnos e indusca con­
tracciones uterinas que predisponen a la RPM. Asi como so asocia Ja infec­
ción en la RPM en un preténnino se ha sugerido que el feto masculino un len­
to y menor desarrollo imnunológico y pulmonar (38, 39). 

D!AGNOS neo: 

La ruptura de membranas fetales constituye un problema impor­
tante, por la relación tan estrecha que tiene con Ja morbimor.alidad matemo­
fctal y del recién nacido. Los antecedentes y la exploración llsica solos pue­
den ser suficientes pnrn cnnfinnnr d C!;f:¡do d..: lt1s 11u..-:mbra11as cuando se 
diagnóstica mptura de membranas. El sintoma más frecuente de ruptura de 
membranas es cuando Ja mujer grávida experimenta la s'llida brusca y 
espontánea de líquidos por los genitales a menudo en ausencia de contrac­
ciones uterinas persistiendo su salida en fonna continua o intcnnitcnte. aun­
que en ocaciones este fenómeno se presenta una sola vez; la cantidad de li­
quido esta en relación con el tiempo y el sitio de mptura. aumentando su sali­
da en los casos en que Ja paciente ejccnta 1110\imientos bruscos o esfuerzos. 
Asi, si ésta es completa y baja, la pérdidfl de liquido es mayor que si la mptu­
ra es incornplcla y alta. 



En la mayoría de los casos la salida de liquido por vagina pro­
viene de la bolsa amniótica, pero en ocasiones puede presentarse salida de o­
tros fluídos órganicos, tales como: orina, exudados vaginales o cervicales, 
etc., que pueden confundir a la paciente y aderm\s de dificultar el diagnóstico 
(1). 

A la exploración. la vagina se encuentra muy hluncda y es posi­
ble provocar la salida de mayor cantidad de líquido ;unniótico al rechazar la 
presentación (maniobra de Tarnicr ). Sin embargo se recomienda no hacer 
exploraciones digitales repelidas y de preferencia visualizar el cervix o su a­
cumulación en el fondo de saco posterior al ejercer presión en el fondo ute­
rino. 

Es importante nchuar, que el hecho de Hu demostrar 18 salida de 
liquido amniótico no descarta con seguridad la mpturn de las membranas feta­
les, pues existe la posibilidad de la presencia de una ruptura aira tanto del am­
nios como del corión por arriba del segmento uterino. En estás pacientes a 
menudo tienen una" segunda mptura de membranas 11 dur,mtc el trabajo de 
parto. 

En todos los casos con duda diagnóstica deben utilizarse varias 
pruebas diagnósticas, ya que debe ser certero y oportuno ya que fa confirma­
ción de la IU'M es esencial, porque la madre y el feto están en grave peligro 
si esta condición por a?gún motivo no se diagnóstica ni se trata oportunnmcn~ 
te en forma adecuada. 

La Historia Clínica: se ha mencionado anteriormente como lapa­
ciente refiere una historia de salida de liquido transvaginal, persislente e invo­
luntaria y de moderada cantidad. La exploración con espéculo vapinal ~,~et­
so d~ dud3, .:demás que: la visualización direcla del liquido vaginal que sale 
del orificio cervical externo es el rnelorlo clínico más confiable paia el diag­
nóstico de RPM. Se ha reporrndo que la Historia Clínica y el exámen con es­
péculo vaginal tienen una sensibilidad del 79% y una especificidad del 97% 
(40). 

En 1929, l'hillip y Williaams rlicron a conoce.- Ja primera lécnica 
microscópica para la detección de la RPM; trataban de identificar lani1go y 
crislales de ácido úrico en el liquido vaginal. Posterionnanle en 1936 Von 
Nurners propuso que la idcnlilicación de particulares de grasa en la vagina es 



:onsiderada signo de RPM, confirmandose posteriormente una presición de 
•sta pmeba en embarazos de término, pero con menor eficacia antes del sép­
imo mes (20). En 1957 se introdujeron criterios para la 1denntificación de 
élulas de vénnix cascosa por tinción de papanicolau (20). 

Tamesvary, en 1933 utilizó metodos calorimétricos para estudiar 
la concentración de hidrogcnioncs ~n In vagina de mujeres con embarazo de 
té1mino y encontró que el pH es ácido, de 5.2 a 6.0; El líquido amniótico es 
alcalino con un pH de 7.0 a 7.7; después de la mptura de membranas el pH 
vaginal cambiaba de 6.0 a~. l; con este principio se realizaron un.a serie de 
estudios. El papel d~ tornasol, como una de las pmebas calorimétricas para 
detectar RPM; si bien este indicador era impreciso, con un error Je 35%, lle­
vó a la introducción de otros metodos de ar.alisis del pH. 

El azul de bromohmol, color11I1te a base <le <.ilbromo timosulfo­
ftalefna, es un indicador que cambia de color mmmja a azul verdoso en un pH 
de 6.0 a 7 .6; En 1932 se introdujo un metodo para la detección de ruptura de 
membranas en el que se utilizaba azul de bromotimol en el líquido vaginal. 

El papel de nitrazina es· un indicador de papel impregnado con 
disulfonato de dinitrofcnilazonaftol sódico; el papel tiene un rango de pH de 
4.5 a 7.5 y sufre varios cambios de color caractéristicos; metodo introducido 
por Abe M. en 19.JO, corno indicad<Jr de Rpm. Este metodo tiene una sensi­
bilidad del 91 % y una especificitlad del 83%; Se producen falsas negativas 
en presencia de vu1vovaginitis, jabón, semen, orina y antisépticos. Puede ser 
útil en embarazos mayores de 21 scmacas ( 41 ). 

La Cristalografia: en ! 955 se informó de la cristalización del lí­
quido amniótico como prueba diagnóstica de rotura de membranas. Este fe­
nómeno ~~ pri:~1?!1t~t r11!1nd0 <'1 lí~uido amniótico se cristaliza a1 ser expuesto 
al secado en d medio ambiente, producicndose una imagen en forma de hele­
cho. Prueba que tiene una sensibilidad del 99'! ;, y una cspccifidad del 94%. 
Es una prneba muy confiable para el diagnóstico de RPM, con ciertas limita­
ciones. Tiene la ventaja de que se afecta la prneba con la presencia de meco­
nio~ cambios en el pl-1, infecciones ccrvicovaginalcs. Alb'llOOS resultados fal­
sos negativos pueden presentarse en el, caso de que haya pasado mucho tiem­
po entre la RPM y Ja toma Je la muestra, además de la contaminación de san­
gre y orina (42. 43). 



La prncba de la flama, mctodo introducido por O. lannctta en 
1984 en el Brazil, considerada una prncba útil, fácil y barata. Se basa en la 
característica que tiene In exposición de un frotis de liquido amniótico al ex­
ponerse a una flama y producir un cambio de coloración de cristalino a blanco 
después de ta exposición durante un minuto. Se considera negativo si el cam­
bio de color se hace de cristalino a café claro, lo que indica la oxidación de 
secreciones de mucosa vaginal. Ll sensibilidad de esta pn1eba es del 961% y 
la especificidad del 80% (·1·1). 

La Inyección intraamniótica de un colorante generalmente azú1 
de Evans, introducido por J\tlay R. en 1970, consitío en b ~plic~ción delco­
lorante bajo observación ultrasonográfica hacia la cavidad amniótica; metodo 
que se ha abandonado por demostrarse un,1 asociación de el colorante en la 
producción de una anemia hemolítica o una hipersensibilidad neonatal (3, 45). 

La prneba de la tinción con azúl de nilo se ha uti?izado dentro de 
la metodología dingnóstica, la documentación citológica de las células fetales 
de descamación para afirmar la RPM. El frotis se tiñe con sulfato azúl cie ni­
lo, un resultado pasitivo consiste en Ja presencia de raci..'llos de célulr.s fda]es 
descarMdas que se tiñen de un color naranja pardo. Metodo empleado desde 
1964 por Bourgcois, reportandose una s~nsibilidad del 100% y una espccifí­
dad del 78%. 

L1 Ultrasonogrofia ( USO ) ha demostrado ser un apoyo útil para 
el diagnóstico de RPM, aunque no es un metodo especifico, demuestra una 
disminución cuantitativa o cunlitativa f.!n l:i cantidad de liquido amniótico, es­
to apoyaría indirectamente junto a una Historia Clínica ougestiva el diagnós­
tico de RPM. además una ventaja adjunta es que obtenemos una valc;raeión 
integral del estado fetal, dandónos datos como situación, presentación, edad 
gcl:!cíon:!l y d~.':'C:!..'"ti.'1dc.mas m:'!lfoIT!'!:-!':iciP.i:.-~ P.'l~yi:-,ri:.-~ 

Es importante destacar con respecto n la edad gestacional diag­
nosticada por USG, que la utilidad de este metodo y su sensibilidad disminu­
yen a medida que avanza el embarazo, sobre tocio en el último trimestre, así 
como también la medición biparictal pierde confiabilidad en presencia de 
RPM por la compresión que producen las paredes uterinas sobre la cabeza 
fetal y solo es fidedigna si se obtienen mediciones de la longitud femoral H6 ). 
Una de las ventajas relativas al USO serían las formulas reportadas de varios 
autores que nos indican cuúl es el peso del producto. con lo que se puede 



disminuir el nacimiento de productos prematuros o de bajo peso (47). Sin 
embargo otros autores han demostrado la poca confiabilidad en la utilidad de 
estas formulas por las modificaciones del diametro parietal modificado por la 
RPM. Kho y Miller realizaron un analísis de confiabilidad de 12 fonnúlas pa­
ra evaluar el peso feral en ca>os de RPM, demostrando la utilidad de solo dos 
de las formúlas mencionadas tuvieron suficiente válidez ( 48). Recientemente 
se esta intentando introducir el transductor vaginal en la patología obstétrica 
del tipo de la RPM, aunque hoy poca literatura referida al respecto. 



COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO DE LA RPM: 

Una vez realizado el diagnóstico de la ruptura prematura de 
membranas debemos de elavorar un plan individualiz"1do para cada paciente. 
Deciamos que era una decisión muy importante de acuerdo a la valoración 
minuciosa de los beneficios y riesgos tanto para la madre corno para el fcro. 
Riesgos que dependen principalmente de la edad gestacional, la duración del 
periodo de lactancia; Después de este analisis y de otras variables debemos 
de decidir sobre la base de dos de las complicaciones mas importantes que 
son la principal causa de morbilidad y mortalidad tanto materna como perina­
tal: La Premalurez y la Infección. 

Por lo anterior debemos de wvidir las complicaciones provoca­
das por la RPM, tanto maternas como fetales. Iniciando con las complicacio­
nes maternas es la infección la principal complicación. La corioamnioitis es 
considerado al sfr1drome infeccioso causado por Ja invasión bacteriana a la 
cavidad amniótica, obviamente esta ocurre después de producida la RPM. al 
perderse la barrera anatómica que significan las membranas; Se ha demostra­
do que a pesar de que el liquido amniótico es estéril aún con membranas inte­
gras, hay una frecuencia de colonización bacteriana de hasta un 4% demos­
trada por amnioceatesis (55); este porcentaje aumenta hasta un 28% en caso 
de RPM, ya refirieron Johonson y Cols que fue determinante que el periodo 
de lactancia fuera prolongado. ( 10) 

Muchos autores concuerdan que a menos edad gestacional au­
menta la morbilidad y la mortalidad perinatal. El concenso general que se si­
gue en el, Hospital "Lws Castclazo Ayala ", ;cgiin las nonnas de la Unidad 
se sigue un tratamiento conservador en gt!stacioncs que van de la semana 27 a 
35; en casos de embarazos de 27 a 31 se induce la maduración pulmonar fe­
tal, con vigilancia estrecha de si!ffios de proceso infeccioso. tanto en la toma 
de signos vitales como de controi de laboratorio. Ante la evidencia de signos 
de corioamnioitis se intenumpc el embarazo por ,fa abdominal. (9). 

Además de las complicaciones referidas, debemos pensar en o­
tro tipo de morbilidad provocadas por la RPM, como es la presencia del pro­
lapso de cordón combinada con presentaciones anomalas como la pélvica. 
Otro peligro potencial es la frecuencia del desprendimiento prematuro de pla­
centa nonnoinsl!rta, ya que la reducción aµuda de líquido umniótico provoca 



DPPNI, además de que el oligohidramnios perpetua un proceso de despren­
dimiento placentario, favorecido además la compresión del cordón (56). 

Cuando la RPM se deja seguir a su curso natural y de no presen­
tarse complicaciones, la duración del pedodo de lactancia de la RPM es in­
versamente proporcionnl a la edad gestacional; Es decir que cuando ocurre la 
RPM antes de la semana 26, del 30 al 40% de los casos perrnaneceran una 
semana sin útero antes del parto y w1 20% pcrrnanecera 4 semanas in utero 
(52). Sabemos como se ha mencionado que el SO% de embarazos de término 
con RPM entraran en trabajo de parto dentro de las primeras 24 horas. 

En resumen y para unificar criterios hablamos de tratamiento 
conservador el 4ue consiste en la sola observación de la RPM. vigilando da­
tos de corioanmioitis; el intervencionista o agresivo el que propone la tenmi­
nación del embarazo una vez realizado el diagnóstico de la RPM, indepen­
dientemente de la edad gestacional y de la madurez pulmouar fetal. 

Las nuevas opciones terapcuticas que se ofrecen a este tipo de 
pacientes refieren que la disminución del lic¡uido amniótico tiene consecuen­
cias graves sobre el feto, como lo son el desarrollo de malfonmaciones oscas 
e hipoplasia pulmonar, además del compromiso de cordón ya menci.onado; 
Recientemente se ha desarrollado un cateter cervical que cierra el orificio cer­
vical, posterior a la RPM, impidiendo de esta manera el ascenso de la flora 
patogéna; a la vez con una vla de entrada permitiendo restituir con solución 
salina el líquido perdido, reportandose buenos resultados con estas medidas 
sin efectos fetales adversos, asi como la prolongación del embarazo con tasas 
de infección bajas (57). 

Otra medida reciente e inovadora es el cierre de las membranas 
rotas con un sello de fibrina, impidiendo de esta manera el ascenso de las 
bacterias y la pérdida continua de llquido amniótico; en un grupo de estudio 
se observo Wta prolongación del embarazo de hasta 15 semanas, concluyendo 
la utilidad del sello aplicado (58). 



OBJETIVOS DEL ESTUDIO: 

Objetivo General: Realizar una evaluación de la paciente que 
presenta Ruptura Prematura de Membranas 
entre las 21 y 28 semanas de gestación y 
evaluar la morbimortalidad neonatal de los 
recién nacidos de estas pacientes. 

Objetivo Específico: Conocer la Morbilidad y Mortalidad del 
binomio madre e hijo que presenta 
Ruptura Prematura de membranas entre 
las 21 y 28 semanas de gestación. Anali-

zar los resultados de la Morbilidad y 
Mortalidad presentada en la madre y el 
recién nacido de este tipo de pacientes. 

MATERIAL Y METODOS: 

En el presente estudio se analizarán 30 pacientes con embarazos 
menores de 28 semanas complicados con rupturas de membranas corrobora· 
da, manejados en el Hospital de Gineco-Obstetricia NO. 4 "Luis Castelazo 
Ayala " del Instituto Mexicano del Seguro Social, durante el periodo com­
prendido del O 1 de enero al 30 de jw1io de 1993. Fueron incluidas todas las 
pacientes según los criterios de selección establecidos. 

Como ya se menciono, el estudio fue prospectivo, elaborandose 
wia hoja de recolección de datos, la cuál obtiene los datos más importantes 
como ficha de identificación de la paciente, fecha y hora de su ingreso por 
admisión, re!iriendosc diagnóstico, antecedentes obstétricos, datos de infec­
ción, realización de estudios especiales, uso de inductore3 de madurez pulmo­
nar, antibioticoterapia. Vla de nacimiento del recién nacido, incluyendo peso, 
calificación de Apgar, complicaciones y evolución inmediata del neonato. 

DISEÑO DEL ESTUDIO: El presente trabajo de investigación 
es un estudio de tipo Observacional, 
Prospectivo, Descriptivo y Transver­

sal. 



RESULTADOS: 

La población de esta serie está fonnada por 30 pacientes. En re· 
!ación a la distribución por edades se observa en el cuadro l. Se aprecia un 
predominio entre las pacientes con 16 a 20 años con un 30% de los casos, en 
seguida las edades de 3 1 a 35 años con un 26%, después las pacientes con 21 
a 25 años con un 24% y finalmente las edades de 26 a 30 años y de 36 a 40 a­
i\os con un 10% respectivamente. Nuestra paciente más joven tenía 16 años. 

Tabla!. 

Edad Nº Pacientes % 
16-20 ailos 9 30 
21-25 años 7 24 ·-26-30 ai\os 3 10 
31-35 años 8 26 
36-40 ai\os 3 10 
Total 30 100 

En relación a las scmwas de gestación tomadas para nuestro es­
tudio se clasificaron por s~mana de gestadón, encontrando tul gran porcen­
taje en las últimas semanas de gestación de acuerdo a nuestro estudio. Como 
podemos apreciar en el cuadro 2, aproximadamente el 47% de nuestras pa­
cientes ocurrio la mptura en la se,naua 28, siguiendo un 20% en la semana 27 
y un 16% en la semana 26. Tres casos (10%) en la semana 23 y solamente un 
caso correspondio a la semana 22 y 24. 

Cuando se analizó de acuerdo a la c<laJ gcst~cional el mayor 
grupo de pacientes con mptura se encontró entre Ja semana 26 y 28 que co­
rresponde al 85%, a diferencia del 1 5% restante que correspondió a pacientes 
de la semana 21 a 25. Entre estos hubo una diforencia del 70%, diferencia 
con una si¡,,'llifícancia cstadistica con un valor de p<.007; Un 57% correspon­
dio a recién nacidos del sexo masculino contra un 43% del sexo femenino. 



Tabla U. 

Semanas de Total Número Número % 
uestación Fem Mase 
21 - - - -
22 1 1 - 3.3 
23 3 1 2 JO 
24 1 1 - 3.3 
~· - - - -
26 5 1 4 16.6 
27 6 - 6 20 
28 14 9 5 46.6 
Total 30 13 17 100 

En cuanto al número de gestaciones presentadas en nuestra 
población estudiada, observamos un 37% (l I pacientes) eran multigestas, 
s1guicndole en frecuencia las primigcstns con un 33% (l O pacientes). Des­
pués con un 20% ( 6) a las secundigestas, y con un 10% (3 a las tri gestas. 
Nuestra paciente con más gestaciones fue de S. Ver Tabla Ill. 

Tabla lll 

Gestas 

11 m--·-· 
IV o mas 
Total 

Nº de Pacientes 
JO 33 

20 6 
3 

-~---10-·--·-----l 
11 37 ------·-30 100 

Los resultados relacionados en la fonna de la terminación del 
embarazo, un 43% ( 13) de las pacientes terminaron por parto vaginal, en 
segundo lugar un 30% (9) tenninaron por Ccsarca Kerr, un 20% (6) por Ce­
sarea Corporal y finalmente un 7% (2) para productos atendidos por parto 
pélvico. 



Tabla IV. 

Tioo de Parto Nº % 
Cesárea Kerr 9 30 
Cesárea Corooral 6 20 
Parto Eutócico 13 43 
Parto Distócico 2 7 
Total 30 100 

Analizando el periodo de latencia entre el tiempo transcurrido de 
la RPM y el nacimiento, apreciamos una alta frecuencia de casos encontrando 

Tabla V. 

N° de días Nº de casos % 
menos de 1 8 27 
1-3 9 30 
3-5 5 17 
5-7 - -
7-9 1 3.3 
9-12 1 3.3 
mas de 12 3 10 
No referido 3 10 
Total 30 100 

un 27% (8) e11 pacientes de 111e11os de 24 horas de RPM, siguiendo con un 
30% (9) entre 10 días la 3. Tres pacientes (10%) fueron periodos de latencia 
de más de 12 días, el mayor tiempo de latencia fue de 14 dias. Solo en 3 pa­
cientes (10%) no fue referido el tiempo exacto de la RPM. 

El melodo diagnóstico más frecuentemente utilizando en nuestro 
trabajo file la cristalografia en un 43% (13) de los casos apoyados en ig11al 
manera por la prueba de la flama y del ppel de nitrazina. En un 27% (8) no 



Tabla VI. 

Método Diagnóstico Número % 
Cristalol!Tafia, Flama v Nitrazina 13 43 
Cllnico (Tamier franco) 8 27 
No Corroborada 8 27 
Con USG 18 60 

se realizó por ser francamente evidente la salida de líquido amniótico. En 8 
casos (27%) no fue corroborada o no se •ealiznfon las pruebas. El USG fue 
realizado en 18 pacientes (60%) en apoyo al diagnóstico, como se aprecia en 
la Tabla VI. 

En relación a la MorbilidRd materna de los 30 casos atendidos 
solo tres pacientes presentaron datos clinic0s de deciduitis siendo manejados 
con triple esquema de antibioticos, las tres fueron postcesárea. Una de las 
tres pacientes reingresa 13 días después de la cesárea con evolución torpida 
al triple esquema, realizandosele HT A egresando posteriom1ente en buenas 
condiciones. De las otras dos pacientes, una evolucionó favorablemente al 
manejo establecido, la segunda decidio su egreso voluntario 6 dias después 
aun con picos febriles y manejada con triple esquema. 

En relación al uso de antibiotieos antes del nacimiento, reporta­
mos que un 70% (21) de las pacientes no se uso ningún antibiotico. En un 
17% (5) se utilizó solamente Penicilina Sodica Cristalina, en 6% (2) se utilizó 
Gentamicina, en uno se combinó Penicilina más Gcntamicina y en otro Clin­
darnicina más Amikacina (ver Tabla Vil). 

Esauema Nº de Pacientes % 
Clindamicina-Amikacina 1 3 
Penicilina S. Cristalina 5 17 
Gentamicina 2 6 
P.S.C.- Gentamicina 2 6 
Sin medicamentos 21 70 
Total 30 100 



Después del nacimiento en un 50% (l 5) de las pacientes no se 
utilizaron antibioticos; en un 17% (5) se uso !'SC, e igual número (5) la 
combinación de Penicilina más Gentamicina. En el !0% (3) se utilizó triple 
esquema y en las últimas dos pacientes arnpicilina en una y gentamicina en la 
otra, corno vemos en Tabla VIII. 

Tabla VIII. 

Esquema Nº Pacientes % 
Penicilina S. Cristalina 5 17 
PSC-Gentarnicina 5 17 
PSC-Gentarnicina-Metronidazol 3 IO 
Amoicilina 1 3 
Gentamicina 1 3 
Sin Medicamentos 15 50 
Total 30 roo 

Morbi-Mortalidad PerinataJ.-

En nuestro estudio de 30 casos de pacientes con RPM, se ob­
tuvieron 30 recién r.acidos, 24 neonatos vivos y 6 obito~. En relación al peso 
de los neonatos, se dividio de la siguiente manen;: el 37% (11) de los 

Tabla IX. 

Peso Número <le Vi\IU.S Ivfoerte Obitos 
Pacientes r..;c:onatai 

--·~ 

500-700 gr 6 . 2 4 
751-900 l!T 2 1 . 1 
901-1 100 l!T JI 5 5 1 
1,101-1 300 gr 6 4 2 -
1 300 o mas gr 5 5 - -
Total 30 15 9 6 



neonatos pesaron de 901 a 1,100 grs con 5 (45%) sobrevivientes, ib'llal núme­
ro de neonatos con muerte perinatal y 1 ( 10%) fue abito. Hubo 6 casos 
(20%) de neonatos entre 500 y 750 g.rs, el 33% de estos presentaron muerte 
neonatal y el resto (60%) fueron abitas. Hubo otros 6 nconatos (20%) entre 
1,IOla 1,300 grs, de estos 4 (66%) sobrevivieron y 2 (33%) presentaron 
muerte neonatal. Cinco productos (16%) pesaron 1300 grs o más, de estos 
todos sobrevivieron. Solo hubo dos casos (7%) de nconatos que pesaron 
entre 7 51 a 900 grs, de estos uno sobrevivió y el otro fue abito. Como vernos 
en la Tabla IX. 

En relación ni uso de inductores de madurez fetal pulmonar a­
preciamos que en 19 casos (63%) no se u•.ilizaron los inductores; De estos 9 
casos (47 %) sobrevivieron. 5 casos (26 %) tuvieron muerte ne:matal. y 5 
(26%) fueron obitos; Del total, en 10 (33%) se utilizó Dexametazona. De es­
tos 4 (40%) sobrevivieron, 5 (50%) presentaron muerte neonatal, y un caso 
(10%) fue abito. En un caso se utilizó Hidrocortizona el cual sobrevivio. No 
se utilizó la Betametazona. Ver Tabla X. 

Tabla X. 

Medicamento Nº Casos Vivos Muerte Neonatal Obitos 
Dexametasona 10 4 5 1 
Betametasona - - - -
Hiórocortisona 1 1 - -
Ninguno 19 9 5 ¿___ 
Total 30 14 to 6 

Dd total de los recién nacidos de nuestro estu<liu furon 30, de 
los cuales 6 (20%) fueron Obitos; el restante 24 (80%) sobrevivieron, de es­
tos. 10 (33%) fallecieron, siendo 8 masct~inos y 2 femeninos. De los obitos 
6 en total (20%). 4 fueron mttjeres y dos varones. Entre las semanas 22, 23 y 
24 se tuvieron cinco casos ( 16%) de los cuales tres tfoeron obitos y dos pre­
sentaron muerte neonatal. En la semana 26 fueron cinco casos ( 16%), dos 
sobrevivieron y <los tuvieron muerte neonatal, con un obito. En la semana 27, 
hubo 6 casos (20%), de estos uno sobrevi,1o, los demás presentaron muerte 
neonatal. En la semana 28, existieron 14 casos (46%) de los cuales 11 so-



brevivieron, uno presento muerte neonatal y dos fueron obitos. Como vemos 
en la Tabla XI. 

Tabla XI. 

Semanas de Total Vivos Vivos Muerte Muerte Obito Obito 
Gestación Fem Mase Fem Mase Fem Mase 
21 - - - - - - -
22 1 - - - - - -
23 3 - - - 1 1 1 
24 1 - - 1 - - -
25 - - - - - - -
26 5 - 2 1 1 - 1 
27 6 - 1 - 5 - -
28 14 7 4 - 1 2 -
Total 30 7 7 2 8 4 2 -

En el siguiente cuadro se anotan lag carncteristicas propias ~n la 
atención de los 6 abitas (20%) atendidos en el estudio resultando todos na­
cidos por vía vaginal, el peso vario de 400 a 950 g:rs. Cuatro (66%) fueron 

Tabla XII. 

Caso Tipo na- Peso Sexo Sem. Prncbas USG Macl.P Latencia 
cimiento !!TS --- ~si RPM 

1 Parto 680 F 28 Si Si Dexa 38 hs 
2 Parto 500 F 23 Si No No 9 dias 
J Parto 550 F :?2 Si No No 4 dias 
4 Parto 800 M 26 - No No J"!Qb._ 
5 Parto 400 M 23 Si Si No 37 hs. 
6 Parto 950 F 28 Si Si No No R. 

de sexo femenino y dos (34%) del sexo 1nasculino. De 22 semanas de ges­
tación fue el menor, dos de 23 semanas, uno de 26 semanas. A cinco del 
total se le realizaron pruebas para RPM. al sexto no por haber sido atendido 
en el servicio de toco~ A tres se les practiro USO (reportando FcF) a los 



demás no; A tres se les aplico antiuioticoternpia a la madre; Solamente en u­
no se utilizó Dexamelnsona como induclúr de madurez pulmonar. El periodo 
de latencia de RPM vario desde 37 hrs el menor, hasta 9 días el máximo, en 
dos casos no se refirió el tiempo de latencia. 

A continuación se relacionan las causas de muerte neonatal, 
según el diagnóstico pediatrico.-

Causas de Muerte Neonatal y de Obito: 
Muerte Perinatal: 16 casos (53 %) 
Muerte Neonatal: 10 casos, Obitos 6 casos. 

Dia~nóstico Número de casos 
Inmadurez Orgánica Generalizada 12 ·---·-------
Neumonla in útero 3 
Shock Séotico 3 
Seosis Neonatal 2 
Síndrome de Dificultad RcsEiratoria 1 
Disnlasia Broncooulmonar 1 -
Hemorra¡¡ia Peri-ventricular 1 
Desnutrición / Lcucomalacia 1 --· 

En la Tabla XIV podemos observar la Morbilidad ele los neona­
tos que sobrevivieron al nacimiento: 

En relación a la estancia hospitalaria de los neonalos en pediatría 
incluyen a r/n vivos: uno pennanecio entre uno y diez dias, uno de once a 
quince días, cinco pennanccicron cnlte 16 a 25 días, un recíen nacido. 

En la Tabla X VI de resultados, observamos la relación del apgar 
con el número de casos, colocados en fonna decreciente según como vemos a 
continuación: 



Tabla X/V. 

Diaj),llóstico Nº Casos 
Potevcialmente infectado 7 
Seosis Neonal:ll 6 
Neumonla in útero 6 
Inmadurez Ornán.ica Generalizada 6 
Sindrorne de Dificultad Respiratoria 5 
Shock Séntico 3 
Insuficiencia ResEiratoria 3 
Hemorracia Periventricular 3 
Hioerbillirubinernia Multifnctorial 3 
Hiooxia Perinatal 3 
Taquicardia Trnnsitoria del RN 2 
Hioocalcemia 1 
Dis11lasia Brcmropulmon& 

>------·--- -
1 

Enterocolitis Nccrotizant~ ,-----
Onfalitis 1 
Cardiopatfa con PCA 1 -
Feto[!atfa Toxéntica 1 
Desnutrición ¿• Leucomalacia 1 

Tabla XV. 

Estru1cia Hospitalaria cu dlas de los neonatos en Pediatria 

Neonatos Vivos: de 1 a JO dias: 1 
de 11 a 15 dlas: 1 
de 16 a 25 dias: 5 
de 26 a 40 rliRs: 1 
de 41 a 60 dias: 1 
mas de 60 dlas: 5 

Muertes Neonatales: (sin óbitos) 
Menos de 24 hs: 6 
de 1 a 2 ellas· 1 
de 3 a JO dfns: 1 
de 11 a 25 dias: 1 
mns de 26 dias: 1 



Tabla XVI. 

Relación Apgar y Defunciones 

Aogar Nlnncro Vivos Fallecidos 
8/9 1 1 
7/8 6 6 
7/7 1 1 
6/8 3 2 1 
6/7 1 1 
511 1 1 
5/6 1 1 
515 1 1 
4/6 3 2 1 
2/5 1 1 
2/2 1 1 
1/2 3 3 
No Reoortado 1 1 
Total 25 14 10 



ANALISIS: 

Es c\idente que en nuestro estudio las edades mas afoctadas 
fueron los extremos de la vida reproductiva de la mujer, puesto que un 30% 
fue encontrada en pacientes adolccenl<'5, ya que 11uestra paciente mas joven 
tenía 16 at1os; es importante en la actualidad la frecuencia de "nir1as adolecen­
tes" embarazadas que no tienen capacidad de comprender el problema de un 
embarazo complicado con ruptura prematura de mebranas. Nuestros resulta­
dos coinciden que esta complicación es poco frecuente en ml\icres de edad 
avanzada con un 10% como se observa en el cuadro No. 1. Nuestros resulta­
dos concuerdan con otros autores como Ahued y cols (13). 

En relacióu a la presentación por semanas de gestación observa­
mos que a más edad gestacional es más frecuente la rnptura prematura de 
membranas ya que es hasta la semana 20 cuando las membranas terminan la 
fase de proliferación celúlar después su crecimiento esta en relación a In elon­
gación por elásticidad propia de las membranas (hipercontractilidad uterina, 
fetos macrosomicos, polihidramnios, embarazos multiples), también por una 
disminución <le la resistencia de las membranas ovulares, derivada de una ba­
ja en la cantidad de sustancia mucoproteica que se encuentra entJe el amnios 
y el corión y que permite un deslizamiento de ambos, o de factores mecánicos 
como causantes de RPM, como el coito, los traumatismos directos e instru­
mentaciones y ascos vaginales y los esfuerzos fisicos sobre las membranas 
previamente dilatadas. El 85% de nuestra población estudiada fueron pacien­
tes que presentaron ruptura de membranas entre la semana 26 a 28, como po­
demos observar en la Tabla 11. En la literatura existen numerosos artículos a­
cerca de factores o condiciones relacionadas con la l<.PM. pero no !it! cucutu 
con una teoría central que permita una dcfink-ión integral del problema (49). 

En nncstro estudio la ruptura prematura de membranas no tiene 
realmente preferencia por pacientes primigestas o multigestas, de ahi que e­
xista una complejidad fisiopatologica en su causa. Nuestro estudio nos revela 
una alta frecuencia tanto en multigestas (37%) como en primigcstas (33%), 
como se aprecia en la Tabla 111. 

En relación a la forma de detenninar la gestación podernos ano­
tar que a mayor periodo de latencia mayor riesgo de infección intrauterina y 
mayor peligro para el producto ( 10). Se sabe que una vez instalada la RPM 
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un blfan porcentaje inician trabajo <te parto antes de las 24 hr.ras de la misma; 
Nosotros encontramos que un ·13º/o de mll .. ~tras pacientes tuvieron parto eu­
tocico~ indicando la ccsürca en un 50~1o de las pacientes evitando los riesgos 
de corioamnioitis. La cesárea intenta un mejor pronostico al r~,.:ién nacido, ya 
que se postula que el parto vaginal puede jugar un papel importante en el de­
sarrollo de la hemorragia pcrivcntricular. yn que e1 cráneo del recién nacido 
de preténnino tiene propiedades fisicas más debilcs, ofreciendo menor resis­
tencia n la compresión que se ejerce sobre el mismo (50). 

Analizando el periodo de latencia se ha comprobado que a ma­
yor periodo de latencia mayor riesgo de morbilidad; aunque d diagnóstico de 
infección materna en su fase precoz es dificil de establecer, por no existir da­
tos espcclficos tempranos. La presencia de trabajo de parto espontáneo al 
presentarse la RPM se compraba en nuestro estudio ya que el 57% de nues­
tros casos (17) nacieron en un lapso de la RPM y los tres días siguientes. El 
menor tiempo de latencia fué de 7 hrs y el máximo de 14 días. Gunn y Cols 
refieren que el trabajo de parto ocurre en forma espontanea dentro de las pri­
meras 24 horas del 51 al 95% aproximadamcnt.:: después de la RPM (SI). En 
un estudio realizado por Johnson y Cols refirió que fue determinante que el 
periodo de latencia fuera prolongado ( 1 O). 

Es fundamental el diagnóstico en la RPM, ya que de este hecho 
depende el manejo de nuestras pacientes; El uso en conjunto de la prneba de 
la flama, cristalografia y nitrazina en combinación con la clinicn nos dio una 
certeza diagnóstica del 97%. En nuestro estudio solo un 70% de las pacien­
tes se logró realizar las pruebas mencionadas con la cllnica, cu un 27'% no se 
realizaron, o no se corroboró. Como mctodo auxiliar de diag.t!óstico el Ultra· 
:mniJo se rcaliLo en un 60.0~1o de nuestrns pilciente!;. 

Es importante reconocer el usu del uh1asoniJu como un método 
auxiliar en el diag>ióstico de la RPM y no como metodo definitivo. Nuestro 
estudio reporta el uso del USG en 18 pacientes (60%), de estos pacientes 
tres casos reportaron Oligohidramnios e igual casos con reporte de "no se 
observa liquido amniotico". Cuatro reportes con liquido amn10tico disminui­
do para la edad gestacional". Tres casos co11 1cportc de liquido amniótico 
normal; y el resto reportan indice de liquido amniótico disminuidos por cuatro 
cuadrantes. Con esto podemos deducir que el USG sin·.: como método de 
apoyo para el diagnóstico no siendo cnn!.!luycntc su reporte 



La morbilidad materna esta relacionada como se manciona antes 
con el periodo de latencia; Aunque Taylor y Cols refieren que el nesgo de in­
feccicín no aument.i con la duración prolongada de la RPM (52). Nuestra 
morbilidad lile del 10%, ya que elinicamente a tres pacientes se le detectaron 
sig11os clinicos de Deciduitis en el periodo postquinirh-ico; una evolucionando 
satisfactoriamente al tratamiento r.on triple esquema de antibioticos ( Peni, 
Genta y Mctronidazol ), una segunda paciente solicito alta voluntaria al sexto 
día aún con picos febriles y una tercera paciente reingreso a la Unidad 13 dlas 
después de dcciduoendometritis siendo sometida a HTA sin oforectomia, e­
gresando ocho días después en buenas condiciones. 

Probablemente el manejo de antibioticos en pacientes sin signos 
de infección tenga importancia en la morbilidad materna disminuida, ya que el 
70% de nuestras pacientes fuero11 manejadas sin antibioticos, y nn 30% si lo 
recibieron en el periodo de prenacimiento (cuadro 7). En el periodo de post­
nacimiento solamente el 50% de las pacientes no recibieron antibioticos y el 
restante 50% fueron tratadas con dos o tres esquemas do illltibioticos (cuadro 
8 ). Beydoun y Cols reportan 13% de morbilidad materna refiriendo presen­
cia de endomctrilis postparto en 9 de 69 pacientes en una serie estudiada en 
pacientes con menos de 28 semanas de gestación. (53): 

En relación a la morbilidad y mortalidad pcrinatal en nuestro es­
tudio de 30 casos de RPM, se obtuvieron 30 recién nacidos. El 80 % (24) 
fueron neonatos vivos y 20% (6) fueron obitos. El 43% ( 13) correspondio a 
recién nacidos fomeninos y el 57°ó (17) al sexo masculino. 

Se :-iabc Út: la rdaciüu qu~ existe entre t!l peso del rcc1cn nacido 
y la sobrcvivencia del mismo; en la actualidad la exislencia de Unidades de 
Cuidados Intensivo> Neonutales en los Hospitales que manejan esla patolo­
gía, pueden ofrecer una mejor perspectiva de vida a los recién nacidos prema­
turos menores de 28 semanas. La gran mortalidad existente en estos produc­
tos se debe a la severa prematurcz orgánica generalizada; La mayoría de los 
estudios recientes sobre el problema concuerdan 149, 53, 54) con las altas ta­
sas de mortalidad en productos menores de 28 semanas complicadas con 
RPM. Nuestro estudio reveló que un gran porcentaje de mortalidad en pro­
ductos menores de 900 grs, ya que de 8 'asas presentes en nuestro estudio 
con este peso solo uno sobrevivió .. Bcydu1111 y Cols reportan en tlll estudio el 
21. 7% de obitos. el 17. SO.O de muertes neonatales, dando una mortalidad de 



un 49.3% (53). Nuestro estudio reporta un 20% de obitos y un 30% de 
muertes nconntnlcs. rcsultnndo con un 50%> de muerte pcrinatnl. 

Ya desde 1972 Liggins G. reporta en trabajos de investigación 
realizados en corderos acerca de la madurez pulmonar que po<lia ser acclc~ 
rndo por la estimulación de la corteza adtcnal o bien por la administración de 
glucocorticoidcs para prevenir In inmadurez pulmonar. Después de Liggins 
existen numerosos trabajos que ponen en duda la efectividad en el síndrome 
de distress respiratorio con la aplicación de glucocorticoides. Dentro de 
nuestro estudio en un 33% se utilizó la Dexamentasona. obteniendo 5 muertes 
neonatales, con un obito presentado. Solamente un solo caso se utilizó la hi­
drocortisona en uu producto que sobrevivio. En el resto no se utilizo nungún 
inductor de madurc:i: pulmonar (ver Tabla X). 

Como es de esperar la Morbi-Mortalidad de los recién nacidos, 
en un gran porcentaje son productos potencialmente infectados y con sepsis 
neonatal en un -16.6% de nuestra casulstica. Ya decíamos que la ruptura pre­
matura de membranas aumenta el riesgo de infección tanto para la madre co­
mo para el neonalo. 

Es importante reconocer la morbilidad presentada en los recién 
nacidos prematuros, mencionamos un porcetajc del 4 7% de potencialmente 
infectados o con sepsis neonatal de nuestro estudio, en orden de importancia 
y como consecuencia de lo anterior 6 casos (20%) presentaron Neumonía in 
utcro, e igual porcentaje a recién nacidos con inmadurez órganica gtmcraliza· 
da. Y a Moretti y Cols reportan un 70% de síndrome de di stress respiratorio 
en una serie estudiada en embarazos menores de 27 semanas (54). también 
Garite T y Cols reportan un 51 % de SDR en su serie estudiada (49). Nuestro 
estudio revela 5 casos con SDR ( 16%); le siguen tres pacientes con insufi­
ciencia respiratoria ( 10%) como consecuencia de la inmadurez pulmonar. 

En los últimos anos se ha establecido una controversia si el tra­
bajo de parto y/o el nacimiento son capaces de propiciar o facilitar el dailo 
cerebral hemorragico (50). Existen algunas circunstancias que favorecen la 
hemorragia peri ventricular en productos nacidos por via vaginal en prematu­
ros~ de ahi que si: pretende evitar esta complicación con el nacimiento por vía 
abdominal en el prematuro. Nuestra casuística revela a 3 casos ( 10°/o) con 
hemorragia pcrivcntricular. Se ha demostrado qui! los prematuros con pesos 
inferiores de 1.500 µrs existe una mayor frecuencia de lesiones hcmorra¡?icas 



cerebrales, en nilios obtenidos por vfa vaginal lo que demuestra una probable 
etiología traumática adquirida en el canal pelvico ( 50). 

Es importante resaltar la presencia de 3 casos ( 10%¡ con Hiper­
bilirrubinemia multifactorial consecuencia de la inmadurez~ se menciona tam­
bién a dos casos de recién nacidos con taquicardia transitoria. Podemos enu­
merar casos aislados de recién necidos reportados como: hipocalcemía, dis­
plasia broncopulmonar, enterocolitis necrotizante (este neonato fue traslac.i.ado 
al CMN por requerir cirugía general pcdiatrica), onfalitis, cardiopatia con 
PCA, fetopatia toxemica y desnutrición (Tabla XIII). 

Analizando las causas de muerte neonatal: reportarnos un 53% 
de muertes peri natales ( 16 casos); De cuos 1 3 casos (62.5%) de muerte 
neonatal y 6 casos (37 .5%) de productos abito. En un estudio reciente Down 
J y Cols reportan una mmtalidad perinalal del 66%, incluyendo 19 obitos 
(26.7%) y 28 muertes neonatales (39.4%): La inmadurez órganica generali­
zada como causa de muerte en 12 casos en nuestro estudio, tres con neumo­
nía in utero, cinco recién nacidos con skock séptico o sepsis neonatal siguien­
dolc en orden como causa única de muelle neonatal al síndrome de dificultad 
respiratoria, Ja displasia broncopulmonar, la hemorragia periventricular y la 
desnutrición respectivamente. (Ver Tablas XIII y XIV). 

Es importante recono~cr el tiempo de estancia hospitalaria tanto 
de la madre por sus complicaciones, como del recién nacido representando 
estos un alto-costo paciente cama debido a su estancia prolongada hasta que 
son egresados en aparentes buenas condiciones para su control posterior; co­
mo vemos en la Tabla XVI, Ja estancia vario hasta de 63 días el de tiempo 
máximo. 

Analizai:do Jos repolles de Apgar en nuestro estudio, es evidente 
que a más prematurez mayor frecuencia de apg~~ menores al minuto y cinco 
minutos, de 12 recién nacidos con calificación de Apgar de 5 al minuto, todos 
fallecieron excepto dos neonatos, cal;licados con 4/6 al minuto y cinco mi.111-
tos respectivamente. Beydoun y Cols repollan un 49.3% de mortalidad peri­
natal en su estudio, refiriendo 19 muertes neonatales (63.2%) de csios, 12 in­
fantes tuvieron Apgar igual a menor de 3 a los 5 minutos y todos fallecieron, 
por prematurcz externa, insnliciencia respiratoria y scpsis (53). 



CONCLUSIONES: 

Analizamos la morbi-mortahdad perinatal en productos de emba­
razos entre 22 y 28 semanas de gestación complicada con niptura prcmnturn 
de membranas, en un periodo que comprende del O 1 de enero al 30 de junio 
de 1993. Recopilando 30 pacientes sc¡,'Ím criterios de inclusión obteniendo a 
30 recién nacidos con las conclusiones sib'llicntcs: 

1.- Las edades mntcmas más afectadas fueron los extremos pro­
ductivos de la mujer, apreciando un alto porcentaje (30%) en mujeres jovenes 
menores de 20 años y un 36% en mujeres Mspués de los 30 años de edad. 
Las pacientes multigestas fueron las mas efectadas en un 3 7%, después las 
primigcstas con un 30'7ó. 

2.- Las edades gestacionales más afectadas en nuestro estudio 
fueron la semana 28 de Ja gestación con un 46%; En general el 56% fueron 
recién nacidos del sexo masculino y un 44°;~ del sexo femenino. 

3.- El 50% de las gestaciones terminaron en interrupción del na­
cimiento por vla abdominal en beneficio tanto del recién nac;do como de la 
madre. La morbilidad materna del 10%, porcentaje aproximado a otros auto­
res, lo constituyó la Deciduitis en tres casos postresárea, tenninando un caso 
en HTA sin S013. Este bajo porce.itajc se debe al uso de antibioticoterapia 
en el pre y postnacimiento a base generalmente do Penicilina y Gcntamicina. 

4.- En la actualidad no existe re3J111ente un metodo diagnóstico 
idoneo de la RPM; Nuestro estudio contribuye a que las pruebas de Ciistalo­
grafia, flama y nitrazina, sumado a Ja clinica nos asegura el diagnóstico en el 
98% de los casos. Si a esto le a¡,"Tegamos el USG como metodo auxiliar de 
diagnóstico nos drl 11nft mcjnr persp("cti-..a de la pacicnle en estudio. 

5.- Es evidente Ja relación que existe entre el peso del producto 
al nacer y las pérdidas perinatales, principalmente en estos productos cuyo 
peso generalmente se encuenlla entre Jos 1000 grs aproximadamente; recién 
nacidos que ameritan de una estructura muy solisticada m las Unidades de 
terapia neonatales, aún asi sigue siendo nna mortalidad ele,ada de hasta un 
53o/o como l::i encontrada en 1111cstro c-studio. El uso actual de g.1ucocorticoi­
dcs para inducir Ja madurez pulmonar continua en controversia hasta esta e­
dad gestacionnl. ya que es a partir <le la~ ~8 ~emanas de g.cstación cuando 



inicia su posible afecto en la produccil'ln de factor surfactantc pulmonar y en 
nuestros resultados no encontramos justificación de su uso en fetos de menor 
edad gestacional. 

6.· Continuan siendo los proceso~ infecciosos la principal prco· 
cupación en Jos recién nacidos cuyas madres presentan Ja RPM si a esto le 
sumamos Ja prematurcz se explica el alto porcentaje de morbimortalidad. El 
76'% de nuestros recién nacidos fueron diagnósticados como potencialmente 
infectados, con sepsis neonatal, ncumcnía in utero y shock sCptico. L:! inma~ 
durez órganica generalizada en un 40<?.-ó de los recién nacidos incluyendo los 
obitos; Además del síndrome de dificultad respiratoria en un 26% de los ca­
sos, siguiendo con la hemorragia pcriventricnlar, la hipcrbilirrubinemia multi­
factorial y Ja perinatal en un 10% respectivamente. 

7.- Los casos de muerte perinatal no varían según con reportes 
de otros autores en rc1nción a estos recién n~cidos con prcmaturcz extrema. 
La inmadurez órganica generali1~1da ya referida en un 40%; L'ls causas infec­
ciosas de muerte pcrinatnl incluyendo la neumonía in utero, shock séptico y 
sepsis neonatal cu un 26~ó. 

8.- Por lo antcriom1ente <·xpucsto, concluimos I~ importancia de 
contar con mejores Unidades de Cuidados Intensivos neonatales parn ofrecer 
a estos recién nacidos mejores p~rspectivas de vida, aunque exista la posibili­
dad de secuelas neurológicas, de al1í que tengamos lo necesidad de hacer un 
seguimiento a largo plazo para poder valorar la evolución de estos recién na­
cidos en Jo futuro. 

9.- Por último el trato humano a estas pacicnles. procurando in­
dividualizar cada caso ofreciendo una etica y profesionalismo médico, bcnc· 
ficiando al m:iximo al binomio Madrc-1 lijo, que es } deb<.: ser siempre la fina­
lidad del Gineco-Obstetra. 
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