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INTRODUCCION:

La Obstetricia contemporinea presenta varios cilemas teraped-
ticos en los cuales no existe una verdad absoluta. La Ruptura Premalura de
Membranas ( RPM } ha sido y sipue siendo un tema de controversias, y un
reto para el Gineca Obstetra. Se define a la ruptura prematura de membranas
cormno la salida de liquido amniético por una solucion de continuidad de fas
membranas coricamnioticas de por lo menos dos horas antes de iniciado el
trabajo de parto. Incluimos aqui a la que ocurre a término con poca repercu-
sién inportanie sobre el riesgo materno o fetal y también la que ocurre cuan-
do la madurez del feto no se ha alcanzado.

Podemos cunsiderar sin duda a la RPM en la actualidad una de
las complicaciones mas importantes por sus consecueticias sobre cl recién
nacido prematuro con los riesgos que esto conlleva y por la morbilidad mater-
na gue presenta. Es obvio que c¢n recién nacidos prematuros menores de 30
semarnas con esta complicacion su pronostico clinico se ensombrece ain mas,
de ahi la importancia de este estudio. Cen esto podemos considerar proba-
blemente a la RPM como una complicacion que se ha presentado desde un
inicio con Ja obstetricia misma,

MARCO TEORICO:

Son bien conocidos algunos reportes de la antigitedad sobre la
RPM. Existen algunas referencias sobre el tema quce aparece en el " Ipsissi-
ma verba” de Sorano de Efeso, médico griego, quien muestra un conocimien-
to de lo que es la RMP, parecido al que tenemos en {a actualidad. Paul de Re-
gina ( 675-690 AC ) médico gricgo, que en sus escritos refiere el hecho de
que los partos laboriosos dependen de la madre, del feto o las secundinas y
ademads reconoce que el grosor de las membranas constituye uno de los fac-
tores mds importantes en la presencia de la RPM asi como el papel en la pro-
gresion del trabajo de parto (1).

En el siplo XV, Roesslin ( 1517 ) neunciona que las complica-
ciones del parto en muchas ocasiones son debidas 1 la presencia de RPM.
Posteriormente Montgomery en 1857 reporta un embarazo complicadocon
RPM de 68 dias de evoluciin, obleniendo un recién nacido viable que fallece
poco después del nacimicnto. En 1866 Valente enfatiza que ¢l parto seco no



Existen dos conductas o escuelas de mangjo terapeiticas, una
conducta coservadora y otra intervencionista, La primera intenta mejorar el
desarrollo funcional del producto a fin de disminuir fa frecuencia de prematu-
rez; la intervencionista pretende en primer lugar cvitar el proceso infeccioso
materno, presente a mayor prematurez fetal, prineipal causa de muerte a esta
edad gestacional. El embarazo mayor de 35 semanas no presenta controver-
sias en la decision terapéutica, ya que por lo general a esta edad gestacional
existe un alto porcentaje de fetos que tienen adecuada madurez pulmonar, en
lo que después de un tiempo prudente de espera, la RPM tiende a desencade-
nar trabajo de¢ parto espontanco, De no ccurrir esto en vn plazo de 12 a 24
itaras se inductoconduce a la paciente y en casos de un cervix desfavorable
que no responda a la inductoconduccion ¢ por alguna indicacion obstétrica se
opta por Ia interrupcién del embarazo por via abdominal. (7).

El capitulo principal de este problema abstétrico radica en emba-
razos menores de 34 semanas y aun con mayor importancia en las gejtaciones
inferiores a lag 28 semanas, en donde un juicio clinico y para clinico influyen
y determinan wn manejo conservador o intervencionista, ya que la actitud to-
mada esta relacionada a las tasas de morbi-mortalidad perinatal y materna.
Existen algunos estudios que han demostrado que el riesgo de infeccion se in-
crementa directamente en forma proporcional a la prolongacion del tiermpo de
lactancia. (7). Al modificar el tiempo de lactancia modificamos el riesgo de
infeccion de acuerdo a este autor. Sin embargo otros mvestigadores refieren
que no hay relaciodn entre el periodo de lactancia y el desarrollo de complica-
ciones materno fetales, (8).

En el Hospital de Gineco-Obstetricia "Luis Castelazo Ayala” del
Instituto Mexicano del Seguro Social estan bien establecidos tos protocolos
de wangjo conservador en embarazos menores de 35 semanas complicadas
con RPM, el cual se interrempe cuando se demuestra madurez pulmonar fe-
tal, o bien se detectan signos de infeccion coritoamnidtica. (9).

FRECUENCIA:

Los reportes actuales de la ruptura prematura de membranas en
la literatura mundial, nos indicant una frecuencia desde 1.6% hasta el 17% del
total de partos atendidos, considerando un promedio de 10%. La frecuencia



de la RPM en embarazos pretérmino varia de un 15 al 45% del total de pa-
cientes. (10, 11).

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

DEFINICION:

Para poder entender un término empleado es fmportante hacer
notar que no existe una definicion aceptida y reconocida a nivel internacional
de to que es la ruptura prematura de membranas, aunque er escencia todos
los autores coinciden en lo mismo.

Ruptura prematura de membranas es la salida de liquido amni6-
tico por una solucion de continuidad ( esponténea ) de ias membranas corio-
amni6ticas por lo menos dos horas antes de iniciado el trabajo de parto, inde-
pendientemente de la cdad gestacional. (9).

Ruptura precoz de iembranas: es Ja ruptura de las ncmbranas
cortoamnioticas que ocurre despuds de haber iniciado ¢l trabajo de parto pero
antes de su fase activa; esto es, antes de los 4 cm de dilatacion.

Periodo de Lactancia, es el intervalo de tiempo entre la ruptura
de membranas y el inicio de trabajo de parto.

Periodo de Intervalo es el tiempo transcurrido entre 1a ruptura de
membranas y el nacimiento del producto

En lo que respecta al periodo de lastancia sc tiene perfectamente
bien determinado que 1a duracion de este es inversamente proporcional a la
edad gestacional, es decir a menor edad gestacional, mayor es ¢l periodo de
lactancia y a la inversa como lo afirma Jotmson y Cols. (10).



EMBRIOLOGIA Y ANATOMIA DE LAS MEMBRANAS
FETALES.

Segin la teoria predominante, ¢l amnios humano se desarrolla
por desdoblamiento de! trofoblasto zirededor del dia séptimo a octavo del
desarrollo del huevo normal, o bicn la hace como extension del ectodermo
fetal. Constituido inicialmente como una diminuta vesicula, et amnios sc de-
sarrolla en un pequciio saco que cubre la superficie dorsal del embrion al a-
grandarse el amnios, gradualmente engloba el embrién cn crecimiento que
prolapsa en su cavidad (14}, Las membranas ovulares son dos, ¢l corién y ¢l
amnios. El corién es la capa mas externa; estd constituida por células trofo-
blasticas cubiertas de mesodernmio y se encuentra en intimo contacto con la
decidua refleja y parictal por fuera, mientras que por dentro esta adherido al
amnios (15). El amnios se origina por células provenientes de fa superficie
interna del rofoblasto. Histoldgicamente se distinguen cinco capas de la
membrana amnidtica: un epitelio de ¢élulas ciibicas, una membrana basal, un
estracto compacto formado por tejido denso desprovisto de células, una capa
de fibroblastos y células de Hofbauer y una capa esponjosa formada por cl re-
ticulo del celoma extracmbrionario y que esta en contacto con el corion. El
amnios normal ticne un grosor de 0.02 4 0.5 mm y ¢s la capa fibrosa por su
contenido de tejido conjuntivo que da mayor resistencia a las membranas fe-
tales (14). En la secgunda mitad de! eimbrarazo no se ha demostrado actividad
mitética, la cavidad amnidtica aunienta por estiramicnto ¢ hipertrofiaa de Jas
células ya existentes. Las células epiteliales de la superficie refiejada del am-
nios que reviste el Gtero son cuboides, mientras que las de [a superficie pla-
centarias son cilindricas (16).

Artal y Cols reportan cn un estudio realizado al examinar el lu-
gar especifico de la ruptira en embarazos de término encontar que ¢! espesor
de las membranas s encontraba disminuido como consecuencia de tensiones
crénicas sufridas por ¢l embarazo y el trabajo de parto (17). Ya anteriormen-
te otro grupo de investigadores apreciaron que e estiranicnto repetido de las
membranas ocasiona en ellos cambios histoligicos por pérdida del epitelio,
separacion y ruptura de la capa compacta con la cual se aumenta la fragilidad
de las membranas fetales (18).

Recientemente Kanayama nota una disminucion en cl contenido
de la colagena del amnios que se rompe antes de ténmino, la cual dependia



exclusivamente de la coldgena tipo 111 4 la que corresponde Ia tension elistica
de los tejidos. (19).

EL LIQUIDO AMNIOTICO.

El liquido amnidtico se encuentra contenido en la bolsa amnig-
tica. La mayor porcitn del liquido amnidtico deriva de la filtracion desde el
plasma matemo y contribucion de 1a orina fetal. Su volumen varia segun la e-
tapa de la gestacion, aumenta desde los 50 ml en la semana 122400 mlen la
semana 20 v ilepa alrededor de un litro de término, con un promedio de 400 a
1500 mi (14, 15). Su composicion también varia segan la edad gestacional,
En la primera mitad del embarazo su composicion es similar al plasma mater-
1o, el agua representa cl 98 al 99% de su totalidad, ademas de ¢lementos or-
ganicos e inorgdnicos. Al avanzar el embarazo hay descenso en la concentra-
cidn de electrolitos, asi mismo, disminuye la osmolaridad. Sus principales
compoenentes son: bilirribinas, dcido lactico, creatinina, glucosa, 4cido drico,
proteinas, enzimas, lipidos, ademds de células de descamacion fetal. Sus
principales funciones consisten en pertnitir ¢l desarollo del embrién cu todas
sus direcciones, libertad de movimientos del feto, proteccion contra trauma-
tismos y evitar la compresién del cordon umbilical, proteje contra las infec-
ciones y facilita el descenso de la presentacion en el canal vaginal (14, 15).

En la primera fase del embarazo su origen depende sobre todo
del epitelio del amnios y probablemente una fimcion secretora activa. Desde
la semana 12 del embarazo los riflones tetales participan en su formacion, asi
como los organos de respiracion fetal, cordén umbilical y trasudado matesno.
Los estudios revelan que aproximadamente se renucva a un ritmo de 500 ml
por hora y cada 2 a 3 horas se renueva totalmente el contenido de agua.

ETIOLOGIA:

Realmente no se tiene bien identificada ia etiologia de la ruptura
prematura de membranas. Sin cmbargo se hun identificado muchos factores
de rcsgo de la RPM. Un niunero importante de datos experimentales y clini-
cos culpa directa ¢ indirectamente a la infeccion genital como causa principal,
sin olvidar otras posibilidades (20). Algunros autores como Skinner y Cols
trataron de buscar defectos histologicos a nivel de las membranas ovulares



tratando de explicar la ruptura (21). Ya se habia mencionado anteriormente
que {a ruptura estaba vinculada con una disminucion del contenido de colage-
na del tipo 11 en la membrana amnidtica; Demostrandose ademas mayor ac-
tividad ceolagendlitica en membranas amuigticas rotas prematuramente (19).

Debido a la posibilidad de que la RPM dependa de una infeccion
o colonizacién bacteriana y de que se puedan desarrollar infecciones perinata-
les y matemas despudés de la RPM, es importante conocer la flora bacteriana
presente en las vias genitales.

Desde 1894 Doderléin senald que la flora vaginal sana era de
composicion homogénea, principalmente lactobacilos que posteriormente re-
cibieron su nombre. Estudios recientes inidican que la 108 a 109 bacterfas
por ml de liquido vaginal representan muchas especies acrobias y anaerobias
(22, 23). Creatsas y Cols reportan una mayer concentracion de anacrobios
68.8% contra ¢l 28.1% de aerobios.

Al parecer cualquier especie bacteriana pucde causar enferme-
dad en una situacion determinada, aunque £n ocasiones una mas que otras.
Quiza el namero total de gérmenes tenga (anta importancia como &l tipo de
bacteria para que se desarrolle o no una infeccion clinica. (20).

Es importante mencionar que los cambios de la flora cervicova-
ginal cs muy dindnico (22). Esto también se ve influenciado por lis variacio-
nes hormonales del ciclo menstrual que modifica la concentracion de especies
bacterianas en la vagina. El efecto progestacional de ia fase latea causa una
disminucion de las secreciones derobias: en el embarazo sin embargo se ha
comprobado que el niimero de anaerobios disminuye a medida que evolucijo-
na la gravidez, mientras que los gérmenes facultativos permanccen constantes
(24). Existen fierzas naturales durante fa gestacion que tiende a alterar ta flo-
ra vaginal de manerz que piatege @l felo de fa exposicion a gérmenes virulen-
tos durante el pario. Con esto ¢s posible que cualquier especie bacteriana
puede causar enfermedad en una situacion determinada mds en unas ocasio-
nes que ofras. Quizi el nimero total de gérmenes tenga tanta importancia
con el tipo de bacteria pira que se desarrolfe 6 no una infeccion clinica (25).

Algunas autores explican la etiologia por medio de factores de
riesgo para la ruptura prematura de mem! canas, los cuiles Ins dividen en



causas Predisponentes y Desencadenantes
(20).
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n marginal del cordén), Sindrome

> Artal en 1975 cuando refiere que
sec defectos estructurales y meca-
bna de ruptura, parte anatémica
previos. Mas tarde otros investi-

: habia venrido midiendo la fuerza
y que es un hecho que las mem-
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esta proteina, asi como sus mecanismos repulatorios no ha sido evaluada
(28).

Milter y Cols, propusieron el postble mecanismo para explicar la
RPM por defectos secundarios a tensiones cronicas; Decia que cuando se
aplica presion a las membranas, el grado de estiramiento resultante depende
del componente elastico que es recuperable, denominando extension por des-
lizamiento, Después de cualquier tension, las membranas se vaelven mas del-
gadas de lo que eran inicialmente en funcion del grado de deslizamiento no
recuperable; cuando las membranas a consecuencia de tracciones repetidas
se endurecen y se hacen mas fragiles, disminuye la tolerancia a las tensiones
y puede ocurrir la ruptura con una presion muy inferior a la soportada previa-
mente. Las membranas a término soportan menores teusiones que las de pre-
término en las que sufren menos endurecimicnto y tienen mayor capacidad de
deslizamiento permitiendo que se adelgacen antes de romperse, cf espesor de
la ruptura del amnios es la capa critica final si s¢ producen defectos en ¢l co-
rion, de manera que ya no sostenga adecuadamente el amnios, se producira la
ruptura de membranas con {ensiones refativaruente menores (24). Mais re-
cientemente otro autor descarté la posibilidad de un defecto proteolitico sisté-
mico, al no encontrar en su estudio una disminucion de la alfa-antitripsina ni
aumento en la actividad proteolitica de! liquido amniético en caso de ruptura
prematura de membranas (30).

La prolactina del liguide amnidtico se ha relacionado con lu RPM
ya que parece desempenar cierto papel en a regulacion del volumen, la os-
molaridad y la concentracion de electrdlitros del liquido amniético. Por lo
que pudiere influir en las prpopiedades fibroclasticas de las membranas feta-
les. Esta prolactina es producida por la decidua que es transportada al corién
y al amnios, donde pucde afectar el contenido de agua y clectrolitos de la
membrana. Se observd que en embarazos conn RPM [a consentracion de Pro-
lactina en cf corion es netamente mayor que en los casos de control, aunque
se podria pensar que esto sea resultante mis que la causa de la RPM (31),

Se ha mencionado en Iz literatura la relacion entre la RPM y la
concentracién sérica de cobre o de acido ascdrbico, sustancias que regulan y
mantienen el metabolismo de la colagena. Mas recientemente se relaciono
que Ja RPM se asoctaba con una menor conceniracion de cobre asi como



también en el amnios, 1o que ocasionaba una alteracion en el metabolismo de
la coldgena, lo que predispone a la RPM (32).

Otro mecanismo seialado implica la activacion de un peroxido
antimicrobiano por la fagocitosis de bacterias que efectuan los inacréfagos
del amnios, corién deciduz y placenta. Este sistema enzimalico provoca hi-
drolisis de las proteinas en las membranas fetales por lo que su resistencia a
la presién disminuye y se facilita la Ruptura (20).

MECANISMOS PROPUESTOS DE PRODUCCION DE RPM POR
INFECCION.
Miller, J. M. Clin Obstet Gynecol, 1986,

Infeccién |
[interleucina || | Endotoxina
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Colagena i proteinas de
I Membranas
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Se mencionan otras causas como posibles provocadoras de la
RPM, los factores dietéticos y nutricionales pueden producir defectos cn las
membranas come consecuencii de la desnutricion o de la ingestion de 10xi-
cos. Ya se menciond de la importancia def acido ascorbico para producir y
conservar la calogena de los tejidus, se ha asociado a la RPM y fa concentra-
cion baja de este elemento en pacientes de clase socioeconomica baja.
Wideman observd una relacion entre los valores plasmiticos bajos de dcido
ascorbico y la RPM, produciendose ruptura en un 15% con valores menores
de 0.2% mg/dl en comparacion con el 1% con valores mayores a 0.6 mg/d.
Sin embargo, se menciona gue los valores bajos de dcido asearbico puede ser
inicio de desnutricion en general (32).

Artal y Cols, describen una relacion similar con el cobre sérico.
L.a deficiencia de zinc afecta al inhibidor bacteriane del lqguido amnniotico

(17).

Se ha relacionado que el consumo de tabidco por la madre altera
las concentraciones sanguincas de algunos nutrientes y posiblemente modifi-
que el estado nutricional; s¢ ha observado asociacion entre fa RPM y el habi-
to de fumar, ya que el tibiaco perturba el metabolisnio de las proteinas y dis-
minuye los valores de aminodcidos, de vitamina 312 y de dcido ascorbico.
Mayer reporta un aumento al triple de RPM cntre la semana 30 2 34 dela
gestacion para las mujeres que fumaban (20, 33). También s¢ ha visto que el
toinar café en exceso aumenta el riesgo de la miptura prematura de membra-

nas (34).

Por otro lado se ha mencionado a la actividad sexual como fac-
tor predisponente para la RPM por diversos mecanismos, como soti el hecho
de que las bacteras de liguido sciminal o das adlicrencias e microorganismos

-a los espermatozoides que pueden ser depositados en las proximidades de las
membranas amnioticas; otro factor causante se dice que las contracciones ute-
rinas provocadas por ¢l orgasmo o las prostaglandinas det liquido seminal
pueden provecar la RPM, y comao tereer causa {as enzimas det semen con ac-
cion toxica directa sobre las membranas (20).

Raybum, en un estudio realizado observe que ta causa principal
del parto pretérmino cra la RPM. habiendo en este prupo de pacientes una in-
cidencia del 50% mayor de frecucneia de coitos en la semana previa al parto
(35). Sin embargo ya previamente Perkins no pudo demostrar ninguna



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

Sc mencionan algunos factores obstéiticos como causantes de la
RPM: la incompetencia itsmico cervical congénita o adquinda puede ser cau-
sa de parto pretérmino, situacion que expone directamente las membranas fe-
tales a la flora cervical y/o scereciones vaginales predisponiendo de esta ma-
nera a la RPM v a la corivamnioitis. Las maniobras quiriirgicas como el cer-
c¢laje puede provocar coniracciones resultantes que pueden ser la causa de la
RPM, o atn of material de sutura actua como cucrpo extrailo provocando ac-
tividad uterina o una infeccion Jocal (37). Otros factores aislades como cau-
sas obistétricas causantes de RPM se menciona ¢l embarazo miiltiple, y ¢l po-
Ithidramnios que provoca una sobredistensidn de 1as membranas predispo-
niendolas a la ruptura. Por otro lado sc ha referido a la influencia del sexo fe-
tal co la RPM, en donde se ha visto que es mds frecuentemente en fetos feme-
ninos en relacion 2:1 con respecto del sexo masculino; ademas se ha observa-
do que el parto se inicia mas temprano en fetos de rombres, quizd por la pro-
duccion de andrégenos cause un desbalance en los estrdgenos e induseca con-
tracciones uterinas que predisponen a la RPM. Asi como s0 asocia la infec-
cion en la RPM en un pretémmino se ha sugerido que el feto masculino un fen-
to y menor desarrollo inmunolégico y pulmonar (38, 39).

DIAGNOSTICO:

La ruptura de membranas fetales constituye un problema impor-
tante, por la relacion tan estrecha que tiene con la morbimor,alidad materno-
fetal y-del recién nacido. Los antecedentes y 1a exploracién fisica solos pue-
den ser suficientes para confinnar ¢ estado de las membranas cuando se
diagnostica ruptura de membranas. El sintoma mas frecuente de ruptura de
membranas es cuando la mujer gravida experimenta la salidu brusca y
espontdney de liquidos por los genitales a menudo en ausencia de contrac-
ciones uterinas persistiendo su salida en forma continua o interiteate, aun-
que en ocaciones este fendmeno se presenta una sola vez; fa cantidad de -
quido esta en relacion con el tiempo y el sitio de ruptura, aumentando su sali-
da en los casos en que la paciente ¢jecuta movimicntos bruscos o esfucrzos,
Asi, si ésta ¢s complela y baja, la pérdida de liquido es mayor que si la ruptu-
ra es incompleta y alta.



En la mayoria de los casos la safida de liquido por vagina pro-
viene de la bolsa ammniotica, pero en ocasiones puede presentarse salida de o-
tros fluidos érganicos, tales como: onna, exudados vaginales o cervicales,
¢tc., que pueden confundir a la paciente y ademds de dificultar el diagnostico

1)

A la exploracion, 1a vagina s¢ encucntra muy himeda y es posi-
ble provocar la salida de mayor cantidad de liquido amniético al rechazar la
presentacién ( maniobra de Tamicr ). Sin embargo se recomi¢nda no hacer
exploraciones digitales repetidas y de preferencia visualizar el cervix o su a-
cumulacion en el fondo de saco posterior al ejercer presion en el fonde ute-

no.

Es importante aclarar, que el hecho de no demostrar fa salida de
liquido amnidtico no descarta con seguridad 1a ruptura de las membranas feta-
les, pues existe la posibilidad de la presencia de una ruptura alta tanto del am-
nios como del corién por arriba del segmento uterino. En estds pzacientes a
menudo tienen una * scgunda ruptura de membranas " durante ¢l trabajo de
parto. :

En todos los cpsos con duda diagnostica deben ulilizarse varias
prucbas diagnosticas, ya que debe ser certero y oportuno ya que Ia confirma-
cion de la RPM cs esencial, porque la madre y el feto estdn en grave peligro
si esta condicién por algiin motivo no se diagndstica ni se trata oportunamen-
te en forma adecuada.

La Historia Clinica: se ha mencionado antertormente como la pa-
ciente refiere una historia de salida de liquido transvaginal, persistente ¢ invo-
luntaria y de moderada cantidad. La exploracion con espéculo vapinal en ca-
so de duda, ademiés que la visualizacion directa del liquido vaginal que sale
del orificio cervical externo es ¢l metodo clinico mas confiable para el diag-
naéstico de RPM. Se ha reportado que la Historia Clinica y el exdémen con es-
péculo vaginal tienen una sensibilidad del 79% y una especificidad del 97%

(40).

En 1929, Phillip y Williaams dieron a conocer la primera técnica
microscopica para la deteccion de la RPM; trataban de identificar Jantigo y
cristales de acido urico en ¢l liguido vaginal. Posteriormante en 1936 Von
Numers propuso que la ideatificacién de particulares de grasa en la vagina s



considerada signo de RPM, confirmandose posteriormente una presicion de
esta prucba en embarazos de término, pero con menor cficacia antes del sép-
imo mes (20). En 1957 se introdujeron criterios para la idenntificacion de
élulas de vérmix caseosa por tincidn de papanicolau (20).

‘Tamesvary, en 1933 utilizé metodos calorimétricos para estudiar
1a concentracion de hidrogeniones en la vagina de mujeres con embarazo de
térmimo y encontrd que ¢l pH es dcido, de 5.2 2 6.0; El liquido amnidtico s
alcalino conun pH de 7.0 a 7.7, después de la ruptura de membranas el pH
vaginal cambiaba de 6.0 a £.1; con ¢ste principio se realizaron una seric de
estudios. El papel de tornasol, como una de las pruebas calorimétricas para
detectar RPM,; si bien este indicador era impreciso, con un error de 35%, lle-
vo a la introduccion de otros metodos de analisis del pH.

El azul de bromotimol, colorante a base de dibromo timosulfo-
flalefna, es un indicador que cambia de color naranja a azul verdoso en un pH
de 6.0a 7.6, En 1932 se introdujo un metodo para la deteccidon de ruptura de
membranas en el que sc utilizaba azu! de bromotimo! en et Hquido vaginal.

El papel de nitrazina es'un indicador de papel impregnado con
disulfonato de dinitrofenilazonaftol sédico; el papel tiene un rangoe de pt de
4.5 a 7.5 y sufre varios cambios de color caracténisticos; metodo introducido
por Abe M. en 1940, como indicador de Rpm. Fste metodo tiene una sensi-
bilidad del 91% y una especificidad del 83%; Se producen falsas negativas
en presencia de vulvovaginitis, jabon, semen, onina y antisépticos. Puede ser
util en embarazos mayores de 21 semanas (41).

La Cristalografia: en 1955 s¢ informé de la cristalizacion del li-
quido amnidtico como prueba diagnostica de rotura de membranas. Este fe-
némeno sz presenta enandn el lianido amniotico se cristaliza al ser expuesto
al secado en ¢l medio ambiente, produciendose una imagen en forma de hele-
cho. Prucba que tiene una sensibilidad del 99%% y una especifidad del 94%,
Es una prueba muy confiable para el diagnostico de RPM, con ciertas limita-
ciones. Ticne la ventaja de que se afecta fa prucba con la presencia de meco-
nio, cambios en el pH, infecciones cervicovaginales. Algunos resultados fal-
sos negativos pucden presentarse cn cl, caso de que haya pasado mucho tiem-
po entre la RPM y la toma de la muestra, ademds de la contaminacion de san-
gre y orina (42, 43),



L.a prucba de ta lama, metodo introducido por O. lannetta en
1984 en el Brazil, considerada una prueba util, ficil y barata. Se basa en la
caracteristica que tiene la exposicidn de un frotis de liguido amnidtico al ex-
ponerse a una flama y producir un cambio de coloracién de cristalino a blanco
después de fa exposicion duranic un minuto. Se considera negativo si el cam-
bio de color se hace de cristalino a café claro, lo que indica la oxidacion de
secreciones de mucosa vaginal. La sensibilidad de esta prueba es del 96% v
la especificidad del 80% (44).

La Inyeceién intranmnidtica de un colorante generalmente azl
de Evans, introducido por Atlay R. en 1970, consitia en la aplicacién det co-
lorante bajo observacion ultrasonografica hacia la cavidad amniética, metodo
que se ha abandonado por demostrarse una asociacién de el colorante en la
produccion de una anemia hemolitica 0 una hipersensibilidad neonatal (3, 45).

La prueba de la tincién con azdl de nilo se ha utilizado dentro de
1a metodologia diagnéstica, la documentacién citologica de las células fetales
de descamacion para afirmar la RPM. El frotis s¢ tifie con sulfato azil de ni-
lo, un resultado positivoe consiste en la presencia de racimos de células fetales
descamadas que se tifien de un color naranja pardo, Metodo empleado desde
1964 por Bourgeois, reportandose una sensibilidad del 100% y una especifi-
dad del 78%.

La Ultrasonografia ( USG ) ha demostrado ser un apoyo Gtil para
el diagnostico de RPM, aunque no es un metodo especifico, demuestra una
disminucion cuantitativa o cualitativa en la cantidad de liguido amniético, es-
to apoyaria indirectamente junto a una Historia Clinica supestiva el diagnds-
tico dc RPM. ademas una ventaja adjunta es que obtencmos una valoracion
integral del estado fetal, dandonos datos como situacion, presentacion, edad

ctocional i descartindonos malformanionae mayoree

Es importanie destacar con respecte a 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 todo en el dtltimo trimestre, asi
como también la medicion biparietal pierde confiabilidad en presencia de
RPM por ta compresion que producen las paredes uterinas sobre la cabeza
fetal y solo es fidedigna si se obticnen mediciones de la longitud femoral (46).
Una de las ventajas relativas al USG secian las formulas reportadas de varios
autores que nos indican cual es el peso del producto, con to que se puede



disminuir el nacimiento de productos prematuros o de bajo peso (47). Sin
embargo otros autores han demostrado la poca confiabilidad en fa utitidad de
estas formulas por las modificaciones def diametro parietal modificado por 1a
RPM. Kho y Miller realizaron un analisis de confiabilidad de 12 formilas pa-
ra evaluar el peso fetal en casos de RPM, demostrando la utilidad de solo dos
de las formilas mencionadas tuvicron suficiente vilidez (48). Recientemente
se esta intentando introducir ef transductor vaginal en la patologia obstétrica
del tipo de la RPM, aunque hoy poca literatura referida al respecto.



COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO DE LA RPM:

Una vez realizado el diagnéstico de la ruptura prematura de
membranas debemos de elavorar un plan individualizado para cada paciente.
Deciamos que era una decision muy itnportante de acuerdo a la valoracion
minuciosa de los bencficios y Hesgos tanto para la madre como para el fero.
Riesgos que dependen principaimente de la edad gestacional, la duracién del
periodo de lactancia; Después de este analisis v de otras vanables debemos
de decidir sobre 1a base de dos de las complicaciones mas importantes que
son 1a principal causa de morbilidad y mortatidad tanto matema como perina-
tal: La Prematurez y la Infeccion.

Por 1o anterior debemeos de Jividir fas complicaciones provoca-
das por la RPM, tanto matemas como fetales. Iniciando con las comglicacio-
nes maternas es la infeccién la principal complicacion. La corioamnioitis es
considerado al sindrome infeccieso causado por la invasion bacteriana 2 la
cavidad amnidtica, obviamente esta ocurre después de producida 1a RPM, al
perderse Ia barrera anatémica que significan las membranas; Se ha demostra-
do que a pesar de que el liquido amnidtico es estéril aun con membranas inte-
gras, hay una frecuencia de colonizacion bacteriana de hasta un 4% demos-
trada por amniocentesis (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 1a mortalidad perinatal, El concenso general que se si-
gue ¢n el, Hospital "Luis Castelazo Ayala ", segin las normas de la Unidad
se sigue un tratamiento conservador en gestaciones que van de la semana 27 a
35; en casos de embarazos de 27 a 31 se induce la maduracion pulmonar fe-
tal, con vigilancia estrecha de signos de proceso infeccioso, tanto en la toma
de signos vitales como de controi de laboratorio. Ante la evidencia de signos
de corioamnioitis se interrumpe ¢l embarazo por via abdominal. (9).

Ademas de las complicaciones referidas, debemos pensar en o-
tro tipo de morbilidad provocadas per 1a RPM, como ¢s la presencia del pro-
lapso de corddn combinada con presentaciones anomalas como la pélvica.
Otro pelipro potencial ¢s la frecuencia del desprendimicnto prematuro de pla-
centa normoinserta, va que la reduecion aguda de liquido amnidtico provoca



DPPNI, ademas de que ¢l oligohidramnios perpetua un proceso de despren-
dimiento placentario, favorecido ademas la compresién del cordén (56).

Cuando la RPM se deja seguir a su curso natural y de no presen-
tarse complicaciones, la duracion del periodo de lactancia de la RPM es in-
versamente proporcional a la edad gestacional; Es decir que cuando ocurre la
RPM antes de la semana 26, del 30 al 40% de los casos permaneceran una
semana sin ttero antes del parto y un 20% permanecera 4 semanas in utero
(52). Sabemos como se ha mencionado que el 36% 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 yue consiste en la sola observacion de la RPM, vigilando da-
tos de corioaminioitis; el intervencionista o agresivo el que propone la termi-
nacién del embarazo una vez realizado 21 diagndstico de 1la RPM, indepen-
dientemente de Ia edad gestacional y de la madurez pulmounar fetal.

Las nuevas opciones terapeuticas que se ofrecen a este tipo de
pacientes refieren que la disminucion del liguido amnidtico tiene consecuen-
cias graves sobre ¢l feto, como lo son el desarrollo de malformaciones oseas
e hipoplasia pulmonar, adem4s del compromiso de cordén ya mencionado;
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 via de entrada permitiendo restituir con solucién
salina el liquido perdido, reportandose buenos resultades con estas medidas
sin efectos fetales adversos, ast como la prolongacion del embarazo con tasas
de infeccién bajas (57).

Otra medida reciente e inovadora es ¢l cierre de las membranas
rotas con un sello de fibrina, impidicndo de ¢sta manera el ascenso de las
bacterias y la pérdida continua de liquido amnidtico; en un grupo de estudio
se observo una prolongacion del embarazo de hasta 15 semanas, concluyendo
la utilidad del sello aplicado (58).



OBJETIVOS DEL ESTUDIO:

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

QObjetivo Especifico: Conocer 1a Morbilidad y Mortalidad del
binomio madre e hijo que presenta
Ruptura Prematura de membranas entre
las 21 y 28 semanas de gestacion. Anali-
zar los resultados de ln Marbilidad y
Mortalidad presentada en la madre y el
recién nacido de esle tipo de pacicntes.

MATERIAL Y METODOS:

En el presente estudio se analizardn 30 pacientes con embarazos
menores de 28 semanas complicados con rupturas de membranas corrabora-
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 01 de enero al 30 de junio de 1993. Fueron incluidas todas las
pacientes segin los criterios de seleccidn establecidos.

Como ya se menciono, el estudio fue prospectivo, elaborandose
una hoja de recoleccién de datos, Ia cual obticne los datos mas importantes
como ficha de identificacion de la paciente, fecha y hora de su ingreso por
admision, refiriendose diagnastico, antecedentes obstétricos, datos de infec-
cion, realizacion de estudios especiales, uso de inductores de madurez pulmo-
nar, antibioticoterapia. Via de nacimicnto del recién nacido, incluyendo peso,
calificacion de Apgar, complicaciones y evolucion inmediata del neonato.

DISERO DEL ESTUDIO: El presenic trabajo de investigacion
es un estudio de tipo Observacional,
Prospective, Descriptivo y Transver-
sal,



RESULTADOS:

La poblacion de esta serie esta formada por 30 pacientes. En re-
tacion a la distribuci6n por edades se observa en cl cuadro §. Se aprecia un
predomnnio enire las pacientes con 16 a 20 atos con un 30% de los casos, en
seguida las edades de 31 a 35 aftos con un 26%, después las pacientes con 21
a 25 afios con un 24% y finatmente las edades de 26 a 30 afos y de 36 2 40 a-
tos con un 10% respectivamente. Nuestra paciente mas joven tenia 16 aios.

Tabla 1.

Edad N° Pacientes %
16-20 aftos 9 30
21-25 afips 7 24
26-30 ailos 3 10
31-35 aflos 8 26
36-40 aflos 3 10
Total 30 100

Ep relacion a las semanas de pestacidn tomadss para nuestro es-
wdio se clasificaron por samana de gestacion, encontrando un gran porcen-
taje en las dltimas semanas de gestacion de acuerdo a nuestro estudio. Como
podemos apreciar en el cuadro 2, aproximadamente el 47% de nuestras pa-
cientes ocurrio 1a ruptura en la semana 28, siguiendo un 20% en la semana 27
yun 16% eu la semana 26. Tres casos (10%) cn la semana 23 y solamente un
caso correspondio a la semana 22 y 24.

Cuando se analizé de acuerdo a a edad gestacional et mayor
grupe de pacientes con ruptura se encontrd entre Ia semana 26 y 28 que co-
rresponde al 85%, a diferencia del 15% restante que correspondid a pacientes
de la stmana 21 a 25. Entre estos hubo una diferencia def 70%, diferencia
con una significancia estadistica con un valor de p<.007. Un 57% cotrespon-
dio a recién nacidos del sexo masculino contra un 43% del sexo femenino.



Tabla I,

Semanas de | Total Numero Numero %
gestacion Fem Masc

21 - - - -

22 i 1 - 3.3
23 3 1 10
24 1 1 33
25 - - - -

26 5 1 4 16.6
27 6 - 6 20
28 14 g9 S 46.6
Total 30 i3 17 100

En coanto al nimero de gestaciones presentadas ea nuestra

poblacitn estudiada, observamos un 37% (11 pacieates) cran multigestas,
siguiendole en frecuencia las primigestas con un 33% (10 pacientes). Des-
pués con un 20% (6) a Jas secundigestas, y con un 10% (3 a las trigestas,
Nuestra paciente con mas gestaciones fue de 8. Ver Tabla (11

Tabla 11,

Gestas N° de Pacientes %o

I 10 33
T - 20
il 3 10
1V o mas 1t 137
Total 30 100

L.os resultados relacionados en la forma de Ja terminacién del

embarazo, un 43% (13) de fas pacientes terminaron por parto vaginal, en
segundo higar un 30% (9) tenminaron por Cesarea Kerr, un 20% (6) por Ce-
sarea Corporal y finalmente un 7% (2) para productos atendidos por parto

pélvico,




Tabla IV.

Tipo de Parto N° Y
Cesdrea Kerr 9 30
Cesdrea Corporal 6 20
Parto Eutdcico 13 43
Parto Distécico 2 7
Total 30 100

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

Tabla V.

N° de dias : N° de casos %
menos de 1 8 27
1-3 9 30
3-5 5 17
5-7 - -
7-9 1 33
9-12 1 33
mas de 12 3 10
No referido 3 10
Totai 30 100

un 27% (8) en pacientes de menos de 24 horas de RPM, siguiendo con un
30% (9) entre 10 dias 12 3. Tres pacientes (10%) fueron periodos de latencia
de mas de 12 dias, 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 metodo diagndstico mas frecuentemente utilizando en nuestro
trabajo fite la cristalografia en un 43% (13) de los casos apoyados en ipual
manera por la prucba de la flama y del p.apel de nitrazina. En un 27% (8) no



Tabla VI,

Método Diagnéstico Numero %
Cristalografia, Flama y Nitrazina 13 43
Clinico (Tarnier franco) 8 27
No Corroborada 8 27
Con USG 18 60

se realizd por ser francamente evidente la salida de liquido amnidtico. En 8
casos (27%) no fue corroborada o no se realizason las pruebas. El USG fue
realizado en 18 pacientes (60%) en apoyo al diagnéstico, como s¢ aprecia en
1a Tabla VI,

En relacion a la Morbilidad materna de los 30 casos atendidos
solo tres pacientes presentaron datos chinicos de deciduitis siendo manejados
con triple esquema de antibioticos, las tres fueron postcesarea. Una de las
tres pacientes reingresa 13 dias después de la cesdrea con evolucion torpida
al triple esquema, realizandosele HTA egresando posteriormente en buenas
condiciones. De las otras dos pacientes, una evolucioné favorablemente al
manejo cstablecido, la segunda decidio su egreso voluntario 6 dias despuds
aun con picos febriles y manejada con triple esquema.

En relacicn al uso de antibioticos antes del nacimiento, reporta-
mos que un 70% (21) de las pacientes no se uso ningin antibiotico. En un
17% (5) se utilizé solamente Penicilina Sodica Cristalina, en 6% (2) se utilizd
Gentamicina, en uno se combinoé Penicilina mas Gentamicina y en otro Clin-
damicina mas Amikacina (ver Tabla Vil),

Esquema N° de Pacientes %
Clindamicina-Amikacina 1 3
Penicilina S, Cristalina 5 17
Gentamicina 2 6
P.8.C.- Gentamicina 2 6
Sin medicamentos 21 70
Total 30 100




Después del nacimiento en un 50% (15) de las pacientes no se
utilizaron antibioticos; en un 17% (5) se uso I*SC, ¢ igual nimero (5) la
combinacion de Penicilina mas Gentamicina. Eu el 10% (3) se utiliz6 triple
esquema y en las (ltimas dos pacientes ampicilina en una y gentamicina en la

otra, como vemos cn Tabla VIIL.

Tabla VIIL

Esquema NP Pacientes %
Penicilina S, Cristalina 3 17
PSC-Genlamicina 5 17
PSC-Gentamicina-Metronidazol 3 10
Ampicilina 1 3
Gentamicina 1 3
Sin Medicamentos 15 50
Total 30 100

Morbi-Mortalidad Perinatal.-

En nucstro estudio de 30 casos de pacientes con RPM, se ob-
tuvieron 30 recién nacidos, 24 neonatos vivos y 6 obitos. En relacién al peso
de los neonatos, se dividio de 1a siguiente mancra: el 37% (11) de los

Tabla IX.
Peso Nimcrode | Vivos Muerte Obitos
) Pacientes Neonatai

500-700 gr 6 - 2 4
751-900 gr 2 1 - 1
901-1,100 pgr 3] S 5 1
1,101-1,300 gr 6 4 2 -
1,300 o mas gr 5 5 - -
Total 30 1 9 6




neonatos pesaron de 901 a 1,100 grs con 3 (45%}) sobrevivientes, igual nime-
ro de neonalos con muerte perinatal y 1 (10%) fue obito. Hubo 6 casos
(20%) de neonatos entre 500 y 750 grs, el 33% de-estos presentaron muerte
neonatal y el resto (60%) fueron obitos. Hubo otros 6 neonatos (20%) entre
1,101a 1,300 grs, de estos 4 (66%%) sobrevivieron y 2 {33%) presentaron
muerte neonatal. Cinco productos (16%) pesaron 1300 grs o més, de estos
todos sobrevivieron . Solo hubo dos casos (7%) de neonatos que pesaron
entre 751 2 900 grs, de estos uno sobrevivid y el otro fue obito. Como vemos
en la Tabla [X.

En relacion al uso de inductorss de inadurez fetal pelmonar a-
preciamos que en 19 casos (63%) no se¢ w'ilizaron los inductores; De cstos 9
casos (47 %o) sobrevivieron. 5 casos (26 %2) tuvieron muerte neonatal, y 5
(26%) fueron vbitos; Del total, en 10 (33%) se wiiliz6 Dexametazona. De es-
tos 4 (40%) sobrevivieron, 5 (50%) presentaron muerte neonatal, y un caso
(10%) fue obito, En un caso se utilizé Hidrocortizona el cual sobrevivio, No
se utilizd 1a Betametazona. Ver Tabla X,

Tabla X.

" Medicamento N° Casps | Vivos Muerte Neonatal | Obitos
Dexametasona 10 4 5 1
Betametasona - - - -
Hidrocortisona 1 1 - -
Ninguno 19 9 5
Total 30 14 10 6

Del total de los recién nacidos de nuestro estudio furon 20, de
los cuales 6 (20%) fueron Obitos; cl restante 24 (80%) sobrevivieron, de es-~
tos 10 (33%) fallecieron , siendo 8 masculinos y 2 femeninos, De los obitos
6 en total (20%)), 4 fueron mujeres y dos varones. Entre las semanas 22, 23 y
24 se tuvieron cinco ¢asos (16%) de los cuales tres {fucron obitos y dos pre-
sentaron muerie neonatal. En la semana 26 fucron cinco casos (16%6), dos
sobrevivieron y dos tuvicron muerte neonatal, con un obito. En la semana 27,
hubo 6 casos (20%), de estos uno sobrevivio, los demas presentaron mucrte
neonatal. En la scinana 28, existieron 14 casos (46%) de los cuales 11 so-



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

Tabla X1.

Semanas de | Total | Vivos | Vivos { Muerte | Muerte [ Obito { Obito
Gestacion Fem Masc | Fem Masc Fem | Masc
21 - - - - - - -

22 1 - - - - - -

23 3 - - - 1 ) !

24 1 - - 1 - - -

25 - - - - - - -

26 5 - 2 1 1 - [

27 6 - 1 - 5 - -

28 14 7 4 - 1 2 -
Total 30 7 7 2 8 4

En el siguiente cuadro sc anotan las caracteristicas propias en la
atencion de los 6 obitos (20%4) atendidos en ¢l estudio resultando todos na-
cidos por via vagina!, ¢l peso vario de 400 a 950 grs. Cuatro (66%) fueron

‘Tabla XII.

Caso | Tipo na- | Peso | Sexo | Sem. | Prucbas | USG | Mad P | Latencia
cimiento | prs Gest | RPM

1 Parto 68 F 28 Si Si Dexa |38 hs

2 Parto 500 | F 23 Si No {No 9 dias

3 Parto 550 | F 22 Si No No 4 dias

4 Parto 800 (M 26 - No__|No NOR.

S Parto 400 |M 23 Si Si No 37hs.

3 Parto 950 1 F 28 |Si Si No No R.

de sexo femenino y dos (34%) del sexc masculino. De 22 semanas de ges-
tacion fue cl inenor, dos de 23 semanas, uno de 26 semanas. A cinco del
total sc le realizaron pruebas para RPM, al sexto no por haber sido atendido
en el servicio de toco. A tres se les practice USG (reportando FeF) alos



demds no; A tres se les aplico antibioticoterapia a la madre; Solamente en u-
no se utilizé6 Dexametasona como inductor de madurez pulmonar. El periodo
de latencia de RPM vario desde 37 hrs ¢l menor, hasta 9 dias el maximo, en
dns casos no se refirio el tiempo de latencia.

A continuacion se relacionan las causas de muerte neonatal,
segin el diagnostico pediatrico.-

Causas de Muerte Neonata! y de Obito:
Muerte Perinatal: 16 casos (53 %5)
Muerte Neonatal: 10 casos, Obitos 6 casos.

Diagnéstico Niumnero de casos
Inmadurez Orgdanica Generalizada |12

Neumonia ir Gtero 3

Shock Séptico 3

Sepsis Neonatal 2

Sindrome de Dificultad Respizatoria

Displasia Broncopulmonar

Hemorragia Peri-ventricular

[RDY QU (Y

Desnutricion / Leucomalacia

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

En relacién a la estanciu hospitataria de los neonatos en pediatria
incluyen a r/n vivos: uno permanecio entre uno y diez dias, uno de once a
quince dias, cinco permanccicron entre 16 a 25 dias, un recien nacido.

En la Tabla X VI de resultados, observarnos la relacion del apgar
con el nimero de casos, colocados en forma decreciente segiin como vemos a
continuacion:



Tabla XIV.

Diagnostico

N° Casos

Potencialmenle infectado

Sepsis Neonatal

Neumeonfa in iitero

Inmadurez Organica Generalizada

Sindrome de Dificultad Respiratoria

Shock Séptico

Insuficiencia Respiratoria

Hemorragia Periventricular

Hiperbilirrubinemia Multifactorial

Hipoxia Perinatal

Taquicardia Transitoria del RN

Hipocalcemia

Displasia Broncopulmonar

Enterocolitis Necrotizante

Onfalitis

Cardiopatia con PCA

Fetopatia Toxémica

Desnutricion y L.eucomalacia

e | | bt | | [t e N [ [ W AN N[

Tabla XV.

Estancia Hospitalaria en dias de los neonatos en Pediatria

Neounatos Vivos: de 1 a 10 dias:
de 11 & 15 dias:
de 16 a 25 dias:
de 26 a 40 dias:
de 41 a 60 dias:
mas de 60 dias;

Muertes Neonatales: (sitt 6bitos)

Menos de 24 hs:
de 1 a 2 dlas:
de 3 a 10 dias:
de 11 a 25 dias:
mas de 26 dias:




Tabla XVI.

Relacién Apgar y Defunciones

[Apger

Nimero

Vivos

Fallecidos

8/9

1

7178

O fr—

7/1

6/8

6
1
2

6/17

577

5/6

5/5

4/6

2/5

2/2

1/2

No Reportado

Total

[AC] [0S FICY [RDY U 50T Uy YUY JENS NDY VY 1)




ANALISIS:

Es evidente que cn nuestro estudio las edades mas afectadas
fueron los extremos de ia vida reproductiva de la mujer, puesto que un 30%
fue encontrada en pacientes adolecentes, ya que huestra paciente mas joven
tenia 16 ailos; es importante en la actualidad la frecuencia de "niftas adolecen-
tes" embarazadas que no ticnen capacidad de comprender el problema de un
embarazo complicado con ruptura prematura de mebranas. Nuestros resulta-
dos coinciden que esta complicacidn es poco frecuente en mujeres de edad
avanzada con un 10% como se observa en ¢l cuadro No. 1. Nuestros resuita-
dos concuerdan con otros autores como Ahued y cols (13).

En relaciou a la presentacion por semanas de gestacion observa-
mos que a mas edad gestacional ¢s mas frecuente la ruptura prematura de
membranas ya que cs hasta la semana 20 cuando las membranas terminan la
fasc de proliferacion celdlar después su crecimiento esta en relacion a la clon-
pacion por elasticidad prepia de las membranas (hipercontractilidad uterina,
fetos macrosomicos, polihidramnios, embarazos multiples), tambicén por una
disminucién de la resistencia de las membranas ovulares, derivada de una ba-
jaen la cantidad de sustancia mucoproteica que se encuentra entie ¢l amnios
y ¢l corion y que permite un deslizamiento de ambos, o de factores mecanicos
como causantes de RPM, comao el coito, los traumatispios directos e instru-
mentaciones y aseos vaginales y los esfuerzos fisicos sobre las membranas
previamente dilatadas. El 85% de nuestra poblacion estudiada fueron pacien-
tes que presentaron ruptura de membranas entre la semana 26 a 28, como po-
demos observar en la Tabla [l. En la literatura existen numerosos articulos a-
cerca de factores o condiciones relacionadas con la RFM, pero no se cuents
con una teoria central que permita una definicién intepral del problema (49).

En nucstro estudio la ruptura prematura de membranas rno tiene
realinente preferencia por pacientes primigestas o multigestas, de ahi que e-
xista una complejidad fisiopatologica en su cansa. Nuestro estudio nos revela
una alta frecuencia tanto en multigestas (37%) como en primigestas {33%),
como se aprecia en [a Tabla IlL.

En relacion a la forma de detenninar la gestacion podeinos ano-
tar que a mayor periode de latencia mayor riesgo de infeccion intrauterina y
mayar peligro para el producto (10). Se sabe que una vez instalada la RPM
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un gran porcentaje inician trabajo de parto antes de tas 24 horas de la misma;
Nosotros encontramoes que un 43% de nuestras pacieries tuvieron parto eu-
tocico; indicando la cesdrea en un 50% de las pacientes evitando log riesgos
de corioamnioitis. La cesdrea inteata un mejor pronostice al recidn nacido, ya
que se postula que el parto vaginal puede jugar un papcl importante en el de-
sarrollo de la hemomagia periventricular, ya que ef craneo del recién nacido
de pretérmino ticne propiedades fisicas mas debiles, ofieciendo menor resis-
tencia a la compresion que se ejerce sobre el mismo (50).

Analizando ¢l periodo de latencia se ha camprobado que a ma-
yor periodo de latencia mayor ricsge de morbilidad; aunque et diagnéstico de
infeccién materna en su fase precoz es dificil de establecer, por no existis da-
tos especificos tempranos. La presencia de trabajo de parto espontineo al
presentarse la RPM se comprobo en nuestro estudio ya que ¢l 57% de nues-
tros casos (17) nacieron en un lapso de la RPM y los tres dias siguientes. El
menor tiempa de latencia fué de 7 hrs y el maximo de 14 dias. Gunn y Cols
refieren que el trabojo de parto ocurre en forma espontanea dentro de las pri-
meras 24 horas del 51 al 95% aproximadamente después de la RPM (51). En
un estudio realizado por Johnson y Cols refirid que fue determinante que el
periodo de latencia fuera prolongado (10).

Es fundamental ¢! diagnostico en Ja RPM, ya que de este hecho
depende el mancjo de nuestras pacientes; El uso en conjunto de la prueba de
la flama, cristalografia y nitrazina en combinacion con la clinica nos dio una
certeza diagnodstica def 97%. En nuestro estudio solo un 70%% de las pacien-
tes se logrd realizar las pruebas mencionadas con la clinica, et un 27% no se
realizaron, o no se corrobord. Como metodo auxiliar de diagnostico el Ultra-
sonido se realizo en un 60.0%% de nuestras pacientes.

Es importante reconocer ¢l uso del ultrasonido como un método
auxiliar en el diagudstico de la RPM y no como nietodo definitivo. Nuestro
estudio reporta el uso del USG en 18 pacientes (60%) , de estns pacientes
tres casos reportaron Oligohidramnios ¢ iguat casos con reporte de "no se
observa liquido amniotico”. Cuatro reportes con liquido amniotico disminui-
do para la edad gestacional”. Tres casos con reporte de liquido amnidtico
noninal; y el resto reportan indice de liquido amniotico disminuidos por cuatro
cuadrantes. Con esto podemos deducit que ¢l USG sirve como método de
apoye para ¢l diagnastico no siendo concluyente su reporie



La morbilidad materna esta relacionada como se manciona antes
con el periodo de latencia; Aunque Taylor y Cols refieren que el nesgo de in-
feccion no aumenta con la duracion prolongada de fa RPM (52). Nuestra
morbilidad fue del 10%, ya que clinicamente a tres pacicntes se Je detectaron
signos clinicos de Deciduitis en el periodo postquinirgico; una evolucionando
satisfactoriamente al tratamiento con triple esquema de antibioticos ( Peni,
Genta y Metronidazol ), una segunda paciente solicito aita voluntaria al sexto
dia ann con picos febriles y una tercera paciente reingreso a la Unidad 13 dias
después de deciduoendometritis siendo sometida a HT'A sin oforectomia, e-
presando ocho dias después en buenas condiciones.

Probablemente el mancjo de antibioticos en pacientes sin signos
de infeccién tenga importancia en la morbilidad matema disminuidy, ya que el
70% de nuestras pacientes fueron manejadas sin antibioticos, y un 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 antibiaticos y el
restante 50% fueron tratadas con dos o tres esquemas de antibioticos (cuadro
8). Beydoun y Cols reporian 13% de morbilidad materna refiriendo presen-
cia de endometritis postparto en 9 de 69 pacientes en una serie estudiada en
pacientes con menos de 28 semanas de gestacion. (53):

En relacion a la morbilidad y mortalidad perinatal en nuestro es-
tudio de 30 casos de RPM, se obtuvieron 30 recién nacidos. El 80 % (24)
fueron neonatos vivos y 20% (6) fucron obitos. El 43% (13) correspondio a
recién nacidos femeninos y el 37% (17) al sexo masculino.

Su sdbe de la relacion que existe entre el peso del recién nacido
¥ la sobrevivencia del mismo; en la actualidad la existencia de Unidades de
Cuidados Intensivos Neonatales en los Hospitales que manejan esta patolo-
gia, 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 prematurez orginica generalizada;, l.a mayoria de fos
estudios recientes sobre el problemma concuerdan (49, 53, 54) con las altas ta-
sas de mortalidad en productos menores de 28 semanas complicadas con
RPM. Nuestro estudio revelo que un pran porcentaje de mortalidad en pro-
ductos menores de 900 grs, ya que de 8 « asos presentes en nuestro estudio
con este peso solo uno sobrevivid. Beydoun y Cols reportan en un estudio el
21.7% de obitos, et 27.5% de muertes neonatales, dando una mortalidad de



un 49.3% (53). Nuestro estudio reporta un 20% de obitos y un 30% de
muertes neonatales, resultando con un 50% de muerte perinatal.

Ya desde 1972 Liggins G. reporta en trabajos de investigacion
realizados en corderos acerca de la madurez pulmonar que podia ser acele-
rado por la estimulacién de la corieza adienal o bien por la administracién de
glucocorticoides para prevenir Ia inmadurez pulmonar. Después de Lipgins
existen numerosos trabajos que ponen en duda la efectividad en el sindrome
de distress respiratorio con la aplicacion de glucocorticoides. Dentro de
nuestro estudio en un 33% sc utilizé la Dexamentasona, obteniendo 5 muertes
neonatales, con un obito presentado. Solamente un solo caso se utilizo la hi-
drocortisona en un producto que sobrevivio. En ¢l resto no se utitizo nungin
inductor de madurez 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 46.6% de nucstra casuistica. Ya deciamos que la ruptura pre-
matura de membranas aumenta el riesgo de infeccion tanto para la madre co-
mo para el neonato.

Es importante reconocer la morbilidad presentada en los recién
nacidos prematuros, mencionamos un porcetaje del 47% de potencialimente
infectados o con sepsis neonatal de nuestro estudio, en orden de imporiancia
y como consecuencia de lo anterior 6 casos (20%) presentaron Neumonia in
utero, ¢ igual parcentaje a recién nacidos con inmadurez 6rganica gencraliza-
da. Ya Moretti y Cols reportan un 70% de sindrome de distress respiratorio
en una serie estudiada en embarazos menores de 27 semanas (54), también
Garite T y Cols reportan un 51% de SDR cn su scrie estudiada (49). Muestro
estudio revela 5 casos con SDR (16%); le siguen tres pacicentes con insufi-
ciencia respiratoria (10%) como consccuencia de la inmadurez pulmonar,

Eu los Gltimos ailos se ha establecido una controversia si el tra-
bajo de parto y/o el nacimiento son capaces de propiciar o facilitar el dafio
cerebral hemormagico (50). Existen algunas circunstancias que favorecen la
hemorragia periventricular en productos nacidos por via vaginal cn prematu-
ros; de ahi que se pretende evitar esta complicacion con el nacimiento por via
abdominal en el prematuro. Nuestra casuistica revela a 3 casos (10%) con
hemorragia periventricular. Se ha demostrado que los prematuros con pesos
inferiores de 1,500 grs existe una mayor frecuencia de lesiones hemorragicas



cercbrales, en niiios obtenidos por via vaginal lo que demuesira una probable
etiologia traumatica 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: hipocalcemia, dis-
plasia broncopulmonar, enterocolitis necrotizante (este neonato fue trasladado
al CMN por requerir cirugia general pediatrica), onfalitis, cardiopatia con
PCA, fetopatia toxemica y desnutricion (Tabla X1IT).

Analizando las causas de muerte neonatal: reportamos un 53%
de muertes perinatales (16 casos ); De ectos 10 casos (62.5%) de muerte
neonatal y 6 casos (37.5%) de productos obito. En un estudio reciente Down
I y Cols reportan una mortalidad perinata! del 66%, incluyendo 19 obitos
(26.7%) y 28 mucrtes neonatales (39.4%): La inmadurez érganica generali-
zada como causa de muerte en 12 casos en nuestro estudio, tres con neumo-
nia in utero, cinco recién nacidos con skock séptico o sepsis neonatal siguien-
dole en orden como causa tinica de muerte neonatal al sindrome de dificultad
respiratoria, la displasia broncopulmonar, la hemorragia periventricular y la
desnutricion respectivamente. (Ver Tablas X111 y XIV).

Es importante reconocer 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 apatentes buenas condiciones para su control posterior; co-
mo vemos en la Tabla X VI, la estancia vario hasta de 63 dias el de tiempo
maximo,

Analizando los reportes de Apgar cn nuestro estudio, es evidente
que a mds prematurez mayor frecuencia de apg- menores al minuto y cinco
minutos, de 12 recién nacidos con calificacion de Apgar de 5 al minuto, todos
fallecieron exceplo dos neonatos, calificados con 4/6 al minute y cinco miau-
tos respectivamente. Beydoun y Cols reportan un 49.3% de mortalidad peri-
natal en su estudio, refiriendo 19 muertes neonatales (63.2%0) de estos, 12 in-
fantes tuvieron Apgar igual a menor de 3 a los 5 minutos y todos fallecieron,
por prematurez externa, insuficiencia respiratoria y sepsis (53).



CONCLUSIONES:

Analizamos la morbi-montahidad perinatal en productos de emba-
razos entre 22 y 28 semanas de pestacion complicada con ruptura prematura
de membranas, en un perodo que comprende del 01 de enero al 30 de junio
de 1993. Recopilando 30 pacientes segin criterios de inclusion obteniendo a
30 recién nacidos con las conclusiones siguientes:

1.- Las edades maternas mas afectadas fueron los extremos pro-
ductivos de la mujer, apreciando un alto porcentaje (30%) en mujeres jovenes
menores de 20 afios y un 36% en mujeres después de los 30 aiios de edad.
Las pacientes multigestas fueron las mas »fectadas en un 37%, después las
primigestas con un 30%,

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

3.- E1 5096 de las gestaciones terminaron en interrupceion del na-
cimiento por via abdominal en beneficio tanto del recién nacido como de la
madre. La morbilidad matemma del 10%, porcentaje aproximado a otros auto-
res, lo constituyo la Deciduitis en tres casos posteesarea, terminando un caso
en HTA sin SOB. Este bajo porceataje se debe al uso de antibioticoterapia
en el pre y postnacimiento a base generalmente de Penicilina y Gentamicina.

4.- En la actualidad no existe realimente un metodo diagnastico
idoneo de Ia RPM; Nuestro estudio contribuye a que las pruebas de Cristalo-
grafia, flama y nitrazina, sumado a la cliniea nos asegura el diagndstico en el
98% de los casos. Si aesto le agregamos el USG come metodo auxiliar de
diagndstico nos da nna mejor perspectiva de la paciente en estudio,

5.- Es evidente la relacion que existe entie ¢l peso del producto
al nacer y las pérdidas perinatales, principaimente en estos productos cuyo
peso genecralmente se encuentia entre los 1000 grs aproximadamente; recién
nacidos que ameritan de una estructura muy sotisticada »n las Unidades de
terapia nieonatales, aun asi sigue siendo una mostalidad elevada de hasta un
53% como la encontrada en nuestro estudio. X1 uso actual de glucocorticoi-
des para inducir i inadurez pulmonar continua en controversia hasta esta e-
dad gestacional. ya que es a partir de los 28 semanas de pestacion cuando



inicia su posible afccto en la produccién de factor surfactante pulmonar y en
nuestros resultados no encontramos justificacion de su uso en fetos de menor
edad gestacional,

6.- Continuan siendo los procesos infecciosos la principal preo-
cupacion en los recién nacidos cuyas madres presentan la RPM si a esto le
sumamos la prematurcz se explica el alto porcentaje de morbimeortatidad. Fl
76% de nuestros recién nacidos fucron diagnodsticados como potencialmente
infectados, con sepsis neonatal, neumania in utero y shock séptico. Eainma-
durez érganica generalizada en un 40% de los recién nacidos incluyendo los
obitos; Ademais del sindrome de dificultad respiratoriz en un 26% de los ca-
sos, siguiendo con la hemorragia periventricular, 1a hiperbilirrubinemia multi-
factorial y la perinatal en un 10% respectivamente.

7.- Los ¢asos de muerte perinatal no vardan segiin con reportes
de otros autores en relacion a estos recién nacidos con prematurez extrema.
La inmadurez organica generafizada ya referida en un 40%,; Las causas infec-
ciosas de muerte perinatal incluyendo Ia neumonia in utero, shock séptice y
sepsis neonatal ei un 26%.

8.- Por lo anteriormente expuesto, concluimos la importancia de
contar con mejores Unidades de Cuidados Intensivos neonatales para ofrecer
a estos recién nacidos mejores perspectivas de vida, aunque exista [a posibili-
dad de secuelas neuroldgicas, de ahi que tengamos la necesidad de hacer un
seguimicnio a largo plazo para poder valorar la evolucion de estos recién na-
cidos en lo futuro.

9.~ Por altimo ¢l trato humano a cstas pacientes, procurando in-
dividualizar cada caso ofreciendo una etica y profesionalismo médico, bene-
ficiando al maximo al binomio Madre-llijo, que es y debe ser siempre la fina-
lidad del Gineco-Obstetra.
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