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INTRODUCCION

Es importante, que debido a la alta incidenci
que existe en nuestro medio de pacientes con parto pr
maturo y ruptura prematuru de membranas ( alrededo
de 9%), tratemos de enfrentar el problema. y de enco
trar la forma de ayudar, tanto a la madre, como al nu
vo ser.

Me propongo por .medio de la presente investig
ción valorar el uso de los esteroides para inducir la m
duración pulmonar fetal inutero y evitar con ésto el sí
drome de dificultad respiratoria del recién nacido, qu
es la complicación mas frecuente que lleva a la muert
a los niños prematuros.

Realizaré un trabajo retrospectivo para valora
el uso de esteroides en pacientes con ruptura premat
ra de membranas con un embarazo comprendido entr
28 a 35 semanas de gestación comparandolo con un n
mero similar de pacientes comprendidas dentro del mi
mo numero de semanas de gestación sin que se les di
ra tratamiento esteroideo anteparto.

Se evaluara asi mismo el estado materno po,
parto, asi como el estado del recién nacido; si prese
ta alguna complicación como síndrome de dificultad re
pirator'Ía, infección, apnea del recién nacido etc.

Excluí del presente estudio a las pacientes cuy
edad gestacional estimada y/ o calculada no correspc
día con la edad gestacional del recién nacido estimad
por Capurro.



OBJETIVOS ra prematura de membranas con embarazos no
res de 35 semanas.

may2.

Generales:

10. Evaluar el manejo de las pacientes que prese!!.

tan ruptura prematura de ffiBmbranas en el Hospital G~
neral San Juan de Dios.

20. Ampliar el campo de investigaciones de los
problemas obstétricos más frecuentes en nuestro medio.

30. Aportar las experiencias de este trabajo

nuestro medio profesional.

a

Específicos:

10. Determinar el porcentaje de recién nacidos
que presentaron dificultad respiratoria, hijos de madres
a las que no se les administró esteroides, asimismo d~
terminar el porcentaje de recién nacidos que presents!'
ron síndrome de dificultad respiratoria,. hijos de madres
a las que sí se les administró esteroides.

20. Determinar el grado de riesgo de infección en
las madres que reciben tratamiento con estoroides, así
como en sus niños.

30. Valorar y comparar el estado de egreso de los
recién nacidos de madres a las que se les administró es

teroides, asi como a los recién nacidos de las paciente;
que no se les dió ese tratamiento.

40. Evitar el uso indiscriminado de esteroides en
pacientes que presentan alguna complicación obstétrica,
además de su embarazo, ya que esto solo trae como co!!.
secuencia mayor mortalidad materna y fetal.

50. Tratar de unificar criterios en cuanto al mS!.
neJo que deben tener las pacientes que presentaron rupt]!

3
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DEFINICION DEL PROBLEMA

Revisión retrospectiva de veintidos casos en pacien
tes que presentar:on ruptura prematura de membranas y
cu~a edad.gestaclOnal estuvo comprendida entre veintiocm

a treinta y:.c.tnco semanas, en el Departamento de Gineco-
Obstetricia en el Hospital General San Juan de Dios
Guatemala. '
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JUSTIFICACION

Es importante recordar que en nuestro medio,
uno de los problemas que mas controversia crea en Gi
neco-obstetricia, es el manejo que debe darsele a la;
pacientes que presentan ruptura prematura de membra
nas sobre todo cuando su edad gestacional es menor d;
35 semanas. Sin duda a19una los obstretas que se en.
cuentran con este problema se ven ante un verdadero di
lema ya que deben de tomar una decisión en cuanto ;¡
debe de darsele a estas pacientes un parto rapido y obte
ner un recién nacido con ries90 elevado de presentar

-:

síndrome de dificultad respiratoria; o retardar el parto
tratando que el niño alcance maduración pulmonar, co
rriéndose un alto ries90 de obtener un recién nacido

i;:;-

fectado.
-

Es por lo anteriormente expuesto que se justifi
ca el uso de esteroides para tratar de inducir la mad~
ración pulmonar, por lo tanto se justifica aún mas

u;:;-

estudio al respecto, para valorar en una forma mas ob
jetiva si el uso de esteroides ayuda el a190 a estos r;
cien nacidos.

5



REVISION DE BIBLIOGRAFIA

RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS OVULARES

DEFINICION:

Se entiende por rotura prematura de las meI]l
branas ovulares al cuadro caracterizado por la rotura
espontánea de las mismas antes del comienzo del trabJ!.
jo de parto. Para algunos autores, la rotura debe oc1!.
rrir por lo menos una hora antes del desencadenamiento
del parto. Estas discrepancia deben tenerse en cuenta
cuando se analizan los trabajos sobre el tema.

Se considera período de latencia el tiempo'
transcurrido entre el momento en que se produce

rotura y el parto. Cuando este periódo supera las
horas, a la rotura se le define como prolongada. (1)

la
24

INCIDENCIA:

La gran disparidad entre las incidencia econtril..
das del síndrome de rotura prematura de membrana

(2.5%-17%) puede deberse a que los criterios para defi

nir el cuadro no son uniformes. La mayoría de los aY:

tores refieren una frecuencia que oscila alrededor del

10 %, siendo del 5 % la correspondiente a rotura prQ.
longada (1).

GEN ERALIDADES:

La ruptura espóntanea prematura de las mefJl
branas es uno de los variados problemas obstétricos en
los que no existe aún criterio unánime para solucionar-
lo.' .

Con los prominentes aVances en el campo de la
perinatología la morbÚnortalidad infantilha sido reduci
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da a su mínima expresión. Sin embargo.' la premat1!.
rez continúa siendo responsable de l?-mitad de la~ ITL¡er:.

tes en los recién nacidos y de esta cl,fra, aproxlmadJ!.
mente el 40% tiene como factor asoClado la ruptura pr~
matura de las membranas.

Esta se define como la que ocurre antes del cf?

mienzo del trabajo 'de parto. Algunos autores puntual.!.

zan más el término, diciendo que la ruptu,ra debe oc1!.

rrir por lo menos una hora antes del comienzo demos
trable de las contracciones uterinas regulares.

La verdadera etiologíade la ruptura prematura
de membranas (RP M) continúa siendo desconocida, pero
es indudable que uno o más de los siguientes f~ctores
pueden influenciar o determinar la RPM en un mismo -
caso:

a) Hidramnios (malformaciones fetales)
b) Embarazo múltiple
c) Desproporción cefalopélvica,
d) lnsuficiencia-istmicocervical.

Tambien se mencionan:

e) Traumatismos.
f) Predisposiciones éti1icas"
g) Deficiencia de ácido ascórbico
h) Irritabilidad uterina

i) Factores Fetales
j) Defectos estructurales de las membrans
k) Tricomonas
1) Deficiencia de cobre a nivel de membranas.

(2)

La conducta obstétrica ante la rotura de las
membranas ha sido un tema sujeto a continua, discusión
y cuya solución todavía no se ha alcanzado, aun cU,a~d?,

cada vez más, han entrado nuevos elementos ~e JUlC10

al valorar individualmente cada caso, con el fm de tQ.
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mar una (latitud coherente.

Pocos problemas obstétricosse presentan noy
día que motiven un estudio tan concienzudo por parte
del médico antes de tomar una determinación.

A pesar de que el futuro de la medicina es la
profilaxis, es utópico pensar, a la luz dejos conocí
mientos actuales, que estamos en condiciones de poner
en marcha un plan profiláctico a este respecto, dado
que no sabemos a ciencia cierta porqué ni cómo se prQ.
duce la rotura de las membranas ovulares. La razón
por la que ciertas mujeres presentan repetidamente es
ta patología en gestaciones sucesivas, carece también:-
de una explicación lógica y el papel que desempeña el
feto en todo el proceso al mismo tiempo está por dele!:
m lnar .

Vistas así las cosas, el obstreta se enfrenta a
una nosología de la que no conoce su causa ni su profí
laxis y, sin embargo, se vé obligado a su diagnóstico y
a, su correcto tratamiento, ya que conoce las camplic;:!,
ClOnes que puede acarrear, tanto maternas como feta
les, con un amplio margen de posibilidades a cuál pepr.

Los efectos maternos son predominantemente -
las complicaciones infecciosas, con una gradación que
puede llegar a la sepsis e incluso a la muerte materna.
Entre los efectos fetales, aparte las complicaciones in
fecciosas, la prematuridad con todas sus consecuencia;:;
y riesgos, representa una de las situaciones adeversas
que complican, todavía más, la evolución neonataL El
síndrome de difcultad respiratorio (SOR) en este senti
do, constituye la complicación más frecuente. -

Así pues, una vez establecidoel diagnóstico, no
siempre fácil, el médico se plantea la disyuntiva de fi
nalizar o no la gestación. Si sopesamos esta situación,
por un lado tendremos los peligros y las ventajas de
dejar el feto in útero, y, por el otro, distintos peligros
y distintas ventajas si se extrae del claústro materno.

8
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Si se deja in útero, corre el peligro de que se-
presente una amniotis, una infección fetal o m~!erna ~
ambas habitualmente grave, con lo que el reClen nac.!.
do {RN\ además de otras r;°:,ibles implicacion~,s, ;Q.
mo la prematuridad, estara mfectado. La ventaja mas
importante de esta actitud estriba en qu~, si el ~eto es-
pequeño o inmaduro, o las dos cosas, Sl no se mfecta,
puede llegar a madurar lo suficiente para que al nacer
no presente complicaciones tan importantes como el
SOR. No obstante, debe tenerse presente que en estos
casos la incidencia de fetos de bajo peso para la edad
gestacionales muy elevada. La causa radicaría e,n que
se produciría una infección en los vasOS placentarlos ,
provocando una disminución de su calibre y con ello, un
déficit circulatorio que actuaría disminuyendo el aporte

de sustancias al feto (Reid y Christian. 1974).

Si se extrae el feto, y no ha madurado bastante,
corre el peligro de presentar todas las complicaciones
propias del prematuro, algunas de ellas ya citadas..

Como es de suponer, cada una de las posibilid;:!,
des que debeh sopesarse estarán en ~roporciones disti!!.
tas en" función de cada casO y, esp.eclalmente, en . fu!!.
ción del momento cronológico de la gestación en que
ocur¡ra el accidente.

Así las cosas, creemos que el equilibr:,io no ,s~
ría del todo real si antes no se considerara que poslb.!.
lidades tiene el obstetra de controlar, tanto diagnóstica
como terapéuticamente, cada uno de los ya citados c°'1l
ponentes. Si el médico está en disposición de llegara
controlar cada u'no de ellos, tendrá la oportunidad de
conseguir las máximas ventajas con los mínimos peli
gros. (3).

En ausencia de intervención del médico, en más
de 80 por 100 de las mujeres con rotura ~e las '?~n:br~
nas despuesde las36 semanas de gestaclOn se mlClar~
el parto en termino de 24 horas a partir del acontec.!.
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miento, y casi siempre darán a luz por vía vaginal. Por
contraste, en 50 % ' de las mujeres con esta compli
cación antes de las 36 semanas de embarazo no se prod;:;-
cirá el parto en 24 horas. Esto significa que el fond~
común de mujeres con rotura prolongada de las mel1l
branas estará representado por pacientes que más tarde
darán a luz lactantes prematuros, hecho que debe ser
reconocido ya que datos fidedignos al respecto indican
que en población de recién nacidos prematuros los índi
ces de sepsis y mortalidad son más elevados que en la;;-
tantes a término.

-

. , Otras observaciones poseen también indudable -
mt<:res en cuanto a las estrategias de tratamiento en las
mUjeres con rotu~a prematura de las membranas y así
vemos que en paclentes con este problema tiene impor
tancia primordial el estado socioeconómico ya que e;:;-
l~s poblac~ones y en los recién nacidos de b'ajo nivel SQ
clal son mas frecuentes los problemas relacionados con
la infecc~(m. ~n gru~o de investigadores encontró poca
~ubstan,?la anhbacterlana en el líquido amniótico' de mu

.J,:;es ehopes su~amente p.obres y en esta misma pobl~
Clon se comprobo frecuencla elevada de sepsis materna-
y neonata1.. (4). .

En la rotura prematura de las membranas ovu
lare~, ~l. rie.sgo de prolapso de cordón y/ o partes fetale;
es sl~nlhcahvamente mayor que cuando la rotura se pro
duce mtraparto. -

FISIOPATOLOGIA

Momento en Que se produce la rotura espontá -
nea de las membranas ovulares.

Es común observar que en condiciones
nas y fetales similares las membranas se pueden
portar en forma muy variable en cuanto al momento
su rotura puede ocurrir a cualquier edad gestlicional
que haya comenzado el trabajo de parto en cu«lquie

mate!:.
c°rn.

de
sm
mQ
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mento del mismo.

Al término de la gestación, si el parto comiel!.
za con membranas íntegras y no se practica la amnioto -
mía, en alrededor del 70% de los casos, éstas se rOI1l
pen una vez que el cuello uterino ha alcanzado la dilatji
ción completa.

Estiramiento de:las membranas

Se sabe que:

a) La elasticidad de las membranas varía muy
poco de un lugar a otro del saco ovular.

b) El momento de la rotura es tan variable qm
su resistencia al estiramiento varía :'--
mucho de un caso a otro.

c) No hay correlación entre la tensión-presión
fisiológica o patológica a que las .membranas
están sometidas-durante el embarazo y el
parto y la rotura.

Todo esto hace pensar que en la mayoría de los
casos la rotura prematura es el resultado de una debili
dad inherente a las membranas por sí mismas, general
mente de causa desconocida.

"Membranas cervicales" o "dependientes". Run~
to crítico de la. rotura. -

La zona más débil de las membranas es la que
se presenta sobre el orificio cervical interno. Desde la
mitad de la gestación, a las membranas que están ob
turando esta zona de hasta 1 Centímetro de diá'metro- se
las denomina "membranas cervicales" o"rnembranas d~
pendientes". A diferencia de las membranas que están
adosadas a la decidua y se apoyan sobre la pareduterina,
las ce'rvicales están en contacto con el mocO y otros el~
mentos del orificio interno.
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Las membranas cervica13s están pobremente
'-

nutridas en,::comparacion al resto. En la parte cercana

al cervix el endometrio y la decidua tienen un menor de
sarrollo. A nivel orificio cervical éstas están sólo e;:;-

contacto con la decidua capsular. También a este nivel
soportan la mayor tensión y estiramiento por ausencia

de la pared uterina. Estos hechos hacen que las mem
branas cervicales o dependientes presenten caracterí;

ticas fisiológicas -de soporte, nutricionales, de estru;;-

tura celular-difrentealresto. -

El punto más frecuente de la rotura (punto críti
co) es el de la zona que contacta con el orificio cervicaL

En el saco o bolsa que se presenta, si ésta se ha forma
do, se puede ver retrospectivamente, con técnicas d;

timción, que la rotura del corion y amnios en la mayo
ría de los casos se inicio en esa zona. -

Mecanismo de_la rotura espontánea de las mem
branas.

.

En la rotura prematura de las membranas
describen tres mecanismos fisiopatológicos bien
renciados:

se
difit

a) Por alteración de la estructura de las

branas cervicales.
me11l

La rotura ocurre espontáneamente y antes de
que se produzcan cambios importantes en la madurez
posición o dilatacióm del cuello uterino.

, El examen de las m-embranas en el lugar de la
rotura muestra alteraciones degenerativas. El epitelio

de células cuboidales se necrosa y se convierte en un

anillo de tejido amorfo.

Las capas restantes se fusionan en un tejido
reticular con desaparición de núcleos celulares. Aun
que esta imagen se puede observar a cualquier edad -

1,2

I

~-

gestacional, en particular es más común en pacien.
tes con rotura prematura entre las semanas 30a. 34 de
gestación.

b) Por deformación y estiramiento a nivel del

orificio cervical.

La rotura ocurre espontáneamente después de -
cambios funcionales del segmen~o-cérvix (borramiento
y comienzo de la dilatación) acompañados por las con.
tracciones uterinas.

Con la mínima dilatación del cérvix las mern.
branas comienzan a deformarse en este punto por estar:
desprovistas del soporte, q,ue le ?frece l,apared ,,;ter,!,
nao Dependiendo de su reslstencla termlnan :omplendQ.
se en algún momento del preparto o del trabajo de parto.

El examen histológico de las membranas en el

lugar de la rotura muestra, en estos ,casos, 1,; ,separj!,

ción y rotura del epitelio cuboidal de caracterlstlcas

normales.

Investigaciones "in vitro" de;nostr,,;ron que, al

término de la gestación y cuando la dllataclOn cervlCal

es de 3 centímetros el corion y el amnios juntos sopor:.

tan una presión intraovular de hasta 300 mm. ,Hg. Esta
resistencia disminuye a 200 mm Hg. cuando solo queda

íntegro el amnios y a 140 mm. Hg. cuando solo queda

el carian.

En la mayoría de las coturas prematuras ~e
las

membranas antes del término, el amnios y el corlon se

rompen simultáneamente.

Esto se debe a la fuerte adherencia de ambos -

con la capa esponjosa que los une. Cuan,de; la"
rotura

al término, la capa esponjosa, por gelatlmzaC,lOn, per:.
mite el deslizamiento del amnios sobre el corlOn. En

un primer tiempo, al dilatarse el cuello se rompería el

13



~-

carian inestensible por estar adherido a la decidua
en un segundo tiempo el amnlOS.

y

c) Mecanismo de formación y rotura de los
cos ovulares.

sji

En estos casos se produce una acumulación de
líquido amniótico en el espacio virtUal amnio-corial por
filtración a través del amnios o por secreción. Ellíqui
do acumulado por presión hidrostática va disecando el
espacio amnio-corial para finalmente depositarse en el
polo inferior entre el carian y el amnios. La rotura
del carian determina la salida de líquido al exterior, y
al conservarse el amnios íntegro se for'ma una seg1,mda
bolsa. Esta se rompe en una etapa posterior por el me
canismo anteriormente mencionado.

-

DIAGNOSTICO

La embarazada acude en general, en forma e.§,
pontánea, refiriendo haber tenido una pérdida de líquido.

El interrogatorio debe dirigirse en estos casos
a establecer con la mayor precisión posible el color, la
cantidad, y, en especial la fecha y la hora del comien
zo de la pérdida.

-

En el 85% de lo casos, el diagnóstico se
ma fácilmente por el examen genital.

confir,

Examen qenital externo

Al visualizar la zona vulvar se puede ver fluir -
al líquido amniótico blanco claro, a veces ligeramente
opaco o ambarino o teñido de meconio. Su olor es ca
racterístico, semejante al del semen o al hipocloritod;
sodio. Después de la semana 32-35 de gestación sepu~
de observar el vermix de origen fetal.

Con esta evidencia, el diagnostico se ha confir

14
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mado y se debe evitar cualquier acción (colocación. de
especulo, tacto, etc.) que pueda contribuir a infe'ctar
la cavidad ovular. El examen interno (tacto o especulas
copía) se realizará solamente si el cuadro se asocia
con contractilidad uterina y/ o signos de sufrimiento f~
tal.

Examen qenital interno

Si por la E\imple inspección el cuadro no se acla
ra, se introducirá un especulo esterilizada y seco, pr~
vio lavado perineal con alguna sustancia antiséptica no
irritante, Se constatará la pérdida del líquido por el
orificio cervical: si éste no fluye en forma espontánea
se puede presionar el fondo uterino para favorecer su
salida. En caso positivo, se puede recoger con una pl
peta esteriliza'ch el líquido depositado en el fondo de Sji
co pOE\terior para las pruebas confirfllatorias de laborji
torio. Si aun es imposible visual izar y obtener líquido
amniótico, con el especulo aun colocado se levantará la
presentación con una mano y con la otra se presiona el
fondo uterino para facilitar la salida del líquido en caso
de ootura del saco ovular. Otros con el tacto vaginal
elevan la presentación, para facilitar la salida del líqul
do. Método no recomendado cuando el manejo va a ser
conservador por el riesgo de sepsis.

Pruebas auxiliares de laboratorio

Las que demuestran mayor confiabilidad son
la prueba del pH, de la cristalización y de3a tinción de
las células de la piel fetal y glóbulos lipiaos..

En alrededor del 75% de los casos'de duda, con
algunos de estos métodos se logra la confirmación diag,
nostica.

ROTURA DE MEMBRANAS.' CONFIRMACION DIAG --
NOSTICA POR LABORATORIO

15
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PRUEBA DEL pH. FUNDAMENTO: El papel de nitra
cina vada de color rosa con la modificación del pH. La
acidez del medio vaginal se neutraliza por acción del
L.A.

TECNICA: Colocar el papel durante 15 segun,~
dos en el sitio de mayor colección de líquido, Segun
el color el pH está:

Amarillo
Amarillo oliva
Verde oliva
Verde azulado

Gris azulado
Azul profundo

5.
5.5
6.
pH
6. 5 ~ rotas
7.
7.5

íntegras

CAUSAS DE RESUL T ADOS- Falsos negativos.
Insuficiente eliminación de líquido amniótico, por la
cual no se eleva el pH del medio vaginal. Aumento de
la acidez vaginal enccaso de infecciones. Examen rea
lizado luego de 4 horas de la rotura.

CAUSAS DE RESULTADOS. Falsos positivos.
Presencia de sustancias alcalinas: sangre, semen, exc!e.
so de mucus. orina alcalina, jabón.

PRUEBA DE LA CRISTAUZACION. FUNDAMENTO.-
El líquido amniótico al contener mucina y cloruro de so
dio, cristaliza en forma de hojas de helecho al deseca;-
se. En condiciones normales este fenómeno no se o];
serVa en el contenido vaginal de la embarazada. -

TECNICA. Extraer contem:-do vaginal (no del -
cérvix), colocar una gota en un portaobjeto y luego ex
tender. Desecar al aire o bajo calor suave y observa;;-
luego al microscopio. La presencia de cristales en
hojas de helecho indica membranas rotas.

CAUSAS DE RESULTADOS. Falsos negativos.

16
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Presencia de elementos que dificultan la visualización:
sangre, meconio, secreción vaginal. Examen realizado
luego de 4 horas de la rotura.

CAUSAS DE RESULTADOS. Falsos Positivos.-
Presencia de elementos que cristalizan en forma pareci-
da: orina, antisépticos como el Merthiolate,rmco cervical.

PRUEBA DE LA TINCION DE CELULAS y GLO-
BULOS FETALES. FUNDAMENTO. Las células o gló
bulos lípidos se tiñen de color naranja con el sulfato de
azul de nilo y son fácilmente reconocible al microscopio.
La presencia de estas células muestra elementos propios
de la descamación de la piel fetal que sólo se observan En
el L. A.

TECNICA. Colocar en un portaobjeto una gota -
del contenido vaginal. Agregar una gota de colorante.Ta
par con un cubreobjeto. Desecar con calor suave. La
presencia de células o glóbulos de color naranja, indica-
membranas rotas.

CAUSAS DE RESULTADOS. Falsos negativos.-
Poca concentración de células naranjas, cuando el emba
razo es menor de 32 semanas. -

CAUSAS DE RESULTADOS. Falsos positivos.-
Contaminación del contenido vaginal con lípidos prove
ni entes de las glándulas sebáceas de la vulva.- (1) -
TECNICA DEL SULFATO DE AZUL NILO.

Se obtiene una muestra del fondo de saco poste
rior de la vagina con una pipeta, o incluso más rápida
mente del orificio externo del cuello con el dedo protegT
do con guante, después de examen vaginal, cuando se mi
sidere necesario, y se extienda directamente sobre un -
portaobjetos limpio no siendo necesario fijación. Puede
teñirse el frote después de secado al aire o húmedo.

A continuación se aplica sobre el material
portaobjetos una gota de solución acuosa de sulfato

del
de
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azul de nilo al O. 1 por 100.

. F;l calentamiento del portaobjetos sobre una pla
tma cahente acelera la tinción. El frotis debe examin-;;:r
se al microscopio con bajo aumento.

Las gras,,;s neutr~s tom.an color anaranjado con el,.
sulfato de azul m~o, pudIendo Identificarse fácilmente -
la grasa qu~ conhene escamas fe!ales y glóbulos lipoi
des. .Las celulas de las ca~as mas profundas de la ep1
dermIs fetal y las de la vagma materna se tiñen de azul
Otras caracterí:,ticas morfológicas de las llamadas "cé'
lulas de la vermx caseosa", difieren netamente de la;-
escamas anucleadas de origen materno; en efecto, mien
tras que las escamas procedentes del cuello uterino de
la madre m~estran a men,;do un halo en lugar deTIúcleo,
no se apreOla tal caracte~ustica en.l~s células de ol'igen
fetal en las cuales se adVIerte un "sIstema fino de con
ductas ", así como agrupación en acilmulos.

INDICES DE CONFIANZA.

Si bie.n, el índice de exactitud en presencia de
membra?as mtactas es muy alto (~1 a 100 por 100), en
algunos mformes (4.22) se haQreglstrado rtsuliad::s "'fjati-vcs
fa\sos hasta en 20 por 100 de los casos. Se han efec
!uado. I?or lo tanto investigaciories sistemáticas para ::
l~enhflC~r los Factores que infhiyen en la exactitud del
dla~noshco de rotura de las membranas. La edad ges
taclOnal y el la!,so transcur;ido entre la rotura y el ex-;;:
men del contemdo de la vagIna son al parecer los facto
r~s fundamentale.s, mientras que carecen de importañ
Ola la edad y parIdad materna, la posición del feto y
el grado de dilatación cervical.

. En el líquido amniótico obtenido por amniocente-
:,IS, el contenido de células de grasa teñidas de anaran
Jado de O por 100 antes de la 28 semana de gestación, =-
aumenta a -10 por 100 en la 36 semana y llega a 60 u 80
por 100 cerca del término, lo cual refleja la maduración
pr.ogresiva de la epidermis fetal. Se ha utilizado am
phamente el "recuento de células de grasa teñidas de
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anaranjado" como medio de investigación de la madurez f .
fetal.

Antes de la trigésima semana de gestación no
pueden emplearse métodos citológicos en el líquido a~
niótico y hasta las 36 semanas el índice de exactitud es
más bien bajo. Respecto al lapso transcurrido entre la
rotura de las membranas y el examen del contenido va@
nal tan solo puede establecerse un diagnóstico exacto du
rante las primeras 12 horas ya que después casi toda;-
las células fetales han desaparecido. (5)

TECNICA DE TINCION DE PAPANICOLAU:

Consiste en la identificación citológica de célu .

las escamosas fetales las cuales fueron descritas desde
1942, utilizando en el transcurso del tiempo, distintas -
tinciones para sU detección precisa; entre éstas se en
cuentra la de Papanicolau, que confiere a estas células =-

color amarillo claro, de morfología poligonal, con cito
plasma translúcido y anucleadas.

-

Los resultados obtenidos muestran que el méto
do de tinción con técnica de Papanicolau, es el que coñ
fiere mayor indice de seguridad para el diagnóstico de =-
ruptura de membranas. La identificación de células que
['atini zadas de descamación de piel fetal, presentes en
el líquido amniótico, desde el quinto mes de gestación y
en mayor porcentaje a partir de la semana 28, encontra
das en frotis de citología vaginal teñidos con la tinción -::.
de Papanicolau, que es una técnica sencilla, ampliamen-
te sensible para el diagnóstico de ruptura prematura de
membranas ovulares, no se encuentra influenciada por -
la presencia de soluciones antisépticas, sangre Y moco
cervical, y permite obtener sus resultados en una hora.

De los resultados obtenidos se concluye:

a) El método de tinción con técruca de Papanico'
lau ofrece seguridad di agnóstica de 96 por

-
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ciento.
b) El tiempo requerido es de una hora.
c) No se encuentra influído por la presencia de -

sangre, soluciones antisépticas, exudado in
flamatorio y moco cervical. -

d) El análisis de la literatura sugiere que el di as.
nóstico puede hacerse desde la semana 28 de
gestación y que es el mejor método para ca
sos con largo tiempo de ruptura de membra =-
nas, ya que las células fetal es persisten en
la vagina. (6)

uso DE ESTEROIDES PARA INDUCIR MADURACION
PULMONAR FETAL.

Cuando el trabajo de parto prematuro puede ser
prolongado al menos 24 horas, en pacientes por debajo
de 32-35 semanas de gestación, con la administración,
de betametasona o dexametazona a la madre, puede ser
prevenido el síndrome de dificultad respiratoria indio -
pático en el infante. (7)

Así, la ádministración prenatal a la madre de
esteroides, se ha visto que es muy efectiva, pero uso
de los mismos a infantes después del parto no lo és.

Los reportes de Briefly, quien administró gluco
corticoides directamente a los fetos de corderos o co -
nejos, lo cual llevó a un aceleramiento de la maduraciÓn
pulmonar y además a la prolongación de la sobrevida -
post-natal. Se demostró que en ambas especies se
necesita de más o menos 48 a 72 horas para que ocu
rrieran efectos significativos, este .intervalo parece =-
ser similar al requerido en humanos. (7)

La posibilidad, de que un previo tiene que ser
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pagado por una aceleración en la maduración.pulmonar,
fué sugerida por los hallazgos de Carsson; qUlen encon-
tró que el número de células de revestimiento alveolar
pulrrionar está disminuido en los productos de con e j a s
tratadas con hidrocortisona; y además largas dosis de e§:
teroides en feto s de ratas dan lugar a un déficit neuroló-
gico permanent<; (3). Es tranqui.lizador. el hallazg.o. en
pacientes con Sllldrome de Cushlng, qUlenes. reclbleron
esteroides por tiempo prolongado, no se pudleron demo§:
trar efectos adversos en sus productos, siendo el desa-
rrollo de los mismos normal. (7).

Aunque efectos colaterales en el grupo a n ter i o r
han sido reportados (3), son también t r a n q u i I izadores
los reportes del Pediatri cs de 1972 (a controlled trial of
antepartum glucocorticoid treatmen for prevention of the
respiratory di stress síndrome in prematura infante), en
donde no se encontraron efectos adversos en el período
neonatal, en infantes que recibieron esteroides en útero
como en las primeras horas de vida.

La pregunta que seguramente todos se harán: ¿ CS?
mo fue que surgió este uso particular de esteroides en
la maduración pulmonar?

El rol de los glucocorticoides en este tipo de ter.2;
pia, viene como un resultado de la observación de la s~
brevivencia de part os de corderos inmaduros después de
la inyección de glucocorticoides con el propósito de de-
terminar los factores homonales que daban lugar a una
sobrevida mayor y ausencia del Síndrome de dificultad
respiratoria idiopático en dichos productos (7).

La posibilidad de una inducción enzimática por los
esteroides en los pulmones de fetos de corderos, se ha
propuesto como proceso de la aceleración de la madura
ción pulmonar. Parece existir en los pulmones de cor=-
deros, conejos y seguramente en los humanos, recepto-
res específicos, para componentes con actividad estero!...
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dea; aumentando el número de sitios receptores y de -
surfactante a medida que son estimulados con corticos-
teroides sintéticos.

El resultado de estas observaciones dan una me-
jor comprensión de los mecanismos de acción hormo-
nal, para lo cual el pulmón fetal es un importante mo-
delo.

Trabajos de experimentación, realizados por Lis.
gins-PBaden Howei en 1972; demuestran que la madur!!:.
ción funcional de pulmones de fetos animales (conejos,
corderos, etec) puede ser acelerada por la e s t i m u l!!:.
ción de 1a corteza adrenal-fetal, o por administración
con glucocorticoides, lo cual sugiere un acceso para la
prevención de la enfermedad resultante de la in m a d u-
rez pulmonar en el humano, sugiriendo Liggins que los
glucocorticoides causan liberación prematura de surfa~
tante dentro del alveolo por inducción enzimática a ni-
vel de las células neumocitos tipo II, con subsiguiente
biosintésis de surfactante. (7).

Recientemente Salomón y Farrel (1976), han e-
fectuado numerosos estudios que permiten aclarar el
mecanismo de acción de los glucocorticoides en la ma-
duración pulmonar.

Salomón describe la existencia de receptores ci
tosólicos y nucleares para los gl ucocorticoides en 1;:;-
mayoría de los tejidos fetales (pulmón, hígado, intesti-
no, cerebro, etc). De todos los glucocorticoides natu-
rales y sintéticos, el derivado que tiene mayor afinidad
por los receptores es la dexametasona, este de r i vado
no se fija a las proteínas plasmáticas transportadores-
de los glucocorticoides, por lo que la ocupación de los
receptores es máxima.

La dexametasona y la betametasona, en el pul-
món fetal del conejo, se fija a receptores citosólicos y
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nucleares. Ambos tipos de receptores son de naturale-
za proteica y muestran gran afinidad y especifidad par~
los glucocorticoides y no para otras. hormonas e s ter 01
deas. La máxima captación ~e cortlsol marcado. con -
(H3) por los núcleos del pulmon fetal se correlaclOna
bien con la concentración de fosfolípidos tensoactivos ex
traídos de los pulmones de fetos de conejo.

Los efectos de los glucocorticoides en el pulmón
fetal han sido estudiados por Farrel, quien los clasifica:
anatómicos fisiológicos y bioquímicos. Entre los efec-
tos anatómi~os producidos por los gl ucocorticoides se h!!:.
llan: aumento del espacio aereo potencial, adelgazamie~
to de las células alveolares, estrechamientos de los seR
tos mayor alveolarización y aumento de la prominencia
de íos núcleos de los neumocitos tipo II.

Los efectos fisiológicos consisten en mayores
distensibilidad del pulmón, mayor estabilidad a la def1!!:.
ción y aparición más precoz de las sustancias tensoacti
vas.

Los efectos bioquímicos pueden resumirse di-
ciendo que producen una inducción enzimática de deter-
minadas enzimas necesarias para la síntesis de los fos-
folípidos tensoactivos. Entre ellas la colinfosfotransfe..,
rasa, la glicerolfosfato-fosfatidiltransferasa y lipopro-
teincinasa.

La administración de glucocorticoides a la ma-
dre disminuye además de la síntesis de estrógenos, el
cortisol plasmático materno y fetal, así como el del lí-
quido amniótico. La depresión del eje hipotalámico hip.9.
fisosuprarrenal podría ser teóricamente un inconvenien-.
te para el recién nacido. Los estudios de Ohrlander, -
muestran que tanto los recién nacidos de madres que h!!:.
bían recibido betametasona antes del parto, como los del
grupo control sin tratamiento respondieron a una admi§.
tración plasmática de ACTH con acentuado aumento en
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la concentración plasmática de cortisol. Ni la e l e v a-
ción de los niveles plasmáticos de cortisol ni la concen

tración final, una hora después de la administración de

ACTH diferían significativamente en ambos grupos. Los

niveles de cortisol basales en la sangre del recién naci
do, si bien eran algo inferiores en el grupo que ha b íEl

sido tratado con betametasona en compar.ación con el
grupo control, se igualaban a partir de las 24 horas de

vida. (8).

Con respecto al tiempo y duración de la ruptura

de membranas no se encontró que la misma previo a la
embestida del trabajo de parto y ruptura prolongada, t!:!.
viera efecto aparente sobre la incidencia del SDRI (1).

A pesar de lo anterior, en algunos estudios se han pre

sentado datos de aumento de la maduración del pulmóñ"

fetal en embarazos con ruptura complicada de las mem
branas, advirtiéndose frecuencia decreciente de dicho

síndrome, según aumenta la ruptura de las membranas;

particularmente si el embarazo no llega a las 36 sema-

nas de gestación, sin embargo estos datos no han sido

completamente aceptados por toda la comunidad médica
(9)

.

Respecto al peso de los infantes al momento del
nacimiento, los más beneficiados fueron los compren-
didos entre 750-1250 gramos, correspondiedole un 25%
al grupo tratado versus 70% del grupo control; limitán
dose el estudio para infantes menores de 1750 gramos ~
ya que estos tienen riesgo de sufPir el SDRI.

Los resultados del siguiente estudio indican que
el tratamiento con corticosteroides reduce la incidencia
del SDRI y aumenta la supervivencia en el grupo trata-
do según lo propuesto por Liggins, además nos dan la
idea necesaria de prolongar el parto por lo menos 24-
48 horas para obtener óptimos resultados con el trata-
miento (10).
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En un estudio realizado por el Doctor Sybslsty y
.colaboradores quienes investigaron como el tratamien-
to con betámetazona afecta la función adrenal en el feto
y en el recién nacido, ellos determinaron los niveles de

cortisol en el plasma del cordón, en el líquido amnioti-
co y en la sangre de los neonatos en los primeros días

de nacidos, tanto en pacientes tratados con esteroide c9.
mo en pacientes no tratadas, se ha observado reciente-

mente que las concentraciones fetales de cortisol, el
glucocorticoide endógeno más activo biológicamente en

el suj eto humano estuviera disminuido en a s o c i a c i ó n

con el síndrome de dificultad respiratoria id i o p a tic o

(11)
.

Sus resultados son los siguientes:

El tratamiento con betametazona antepartum en

los embarazos prematuros resultó en una disminución
significativa en los niveles del cortisol en el plasmadel

cordón al momento del nacimiento, los principales val9.

res fueron 5.17 más o menos 0.32 microgramos /100
mI en 29 casos tratados con por lo menos 24 horas pr~
vias al nacimiento y 2.27 +0.38 microgramos X 100 mI

en 18 casos en las cuales el tratamiento se inicio den-
tro de las 24 horas del nacimiento, es interesante el he
cho de que el tratamiento con betametazona iniciado 5
días previo al nacimiento espontaneo en un embarazo -

triple a las 26 semanas de gestación no tuvo el m i s m o

efecto en los niveles de cortisol del cordón en cada feto,

el primer niño y único sobreviviente con ruptura de

membranas durante 7 días antes del nacimiento tuvo la
concentración más alta es decir 2.50 microgramos /100

mI, los niveles de cortisol del cordón de los otrosinfa!!.

tes que fallecieron después del nacimiento fueron de O.

52 microgramos /100 mI, la principal concentración de

cortisol en 5 muestras de líquido amniotico o b ten idas
después de la administración de betametazona fué signi

ficati vamente menos que en 5 muestras de control.
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. Fue posible obtÉme~ sangre del talón de 11 recien
naCldos tratados y 4 no tratados todos lo .

t
habr' t d 1 '

s!l'reona Os
. an aum,en a o .os niveles de cortisol durante sus

prlmeros dlas de vlda comparados a las concentracio

d;s ~ ,momento del nacimiento en el plasma del COI'
-

on ~luyendo a aquellos que desarrollaron síndrom~
de dlflCultad respiratoria desde moderado
El infant N 14 d

a severo, -
e o, es e particular interes.y.a que fue

~:,pu
d
esto a un tratamiento antepartum intensivo reci

len ,o betametazona semanalmente por 6 s e m ~ -
prevlO a la admisión a las 30 semanas de g t

n~, s ,

durant t ' d 1 '

es aClon
e es ~ perlO o os mveles de estrógeno matern~

fueron conslstentemente bajos el estri 1 '
,

rió de 2 4 7 6 1/ 24 h '
o urlnarlO va-

"d l' 8
a

3 '
m oras, el estriol plasmático va

rlO e,: a .~,microgramos/l00mlyelestrad'l
plasma!lCo varlO de 0,14 a O, 79 microgramos /1l~0
~l el n}ve,l de cortisol en este neonato al tercer día de
vlda fue Sln embargo aumentado sobre el que se obtu
vo en el plasma del cordón, '

-

Los niveles de cortisol en el líquido amniótic
en el plasma del codón fueron significativamente ~

y

nores en casos que recibieron tratamiento con betar::;
tazona a'?'tes del parto que en los casos no tratados se
ha conocldo durante mucho tiempo que 1 t ' d
admini t d 1 d

os es erOl es
, s ra o;' a a ma re pueden alcanzar al feto por

basaJe a ,tra~e~ de la placenta, esta transferencia de-
e ocurrlr rapldamente en el caso de la betamet

desde que 1 d' .
" 1

azona

1
a ls;nmuclOn en os niveles de cortisol del

p ~sma del c,?;don en los casos en los cuales el naci-
mle~1to ocu~rlO d.entro de las 24 horas de inicio del tra
t~mle'?'to.fue caSl ta~, gr~nde como en los casos en los
e naClmlento ocurrlO mas tarde. .

d
En que.;xtensión estas disminuciones resultaron

l
e

~a supreSlOn de la producción de cortisol fetal por
a e,tameta:;:~ma es difícil de acertar, este resultado

podrla tamblen haber sido debid o por l
t . o menos en par
e a una transferenCla reducida del cortisol materno al
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feto como una consecuencia de la supresión por la beta
metazona de la biosíntesis de cortisol por las adrenales
maternas. Liggins y Howie observaron una m a r c a da
disminución en los niveles de cortisol plasmático ma-
terno 24 horas despues del tratamiento, la administra-
ción de dexametazona a las ratas embarazadas suprime
tanto los sistemas maternos como fetal es p i t u i tal' i o
adrenales, si la función adrenal fetal, en el suj eto hu-
mano es directamente afectada podría en alguna exten-
sión ser asistida por medición de concentraciones de
estrógeno en el plasma y orina maternos, desde que los
precursores andrógenicos de estos estrógenos son bio-
sintetizados principalmente por 1 as adrenales fetales,
los datos de la disponibilidad de estrógeno en los casos
presentes son de validéz limitada, fue más importante
obviamente en la mayoría de las circunstancias dar be-
tametazona tan pronto como fuera posible p r e fe r i b 1 e
mente a esperar por varios días para permitir la colee
ción de especímenes suficientes para tener controles a
decuados de pretratamiento sin embargo otros investiga
dores han observado una disminución en los niveles es-:::
trogenicos maternos despues de la administración de
glucocorticoides en el sujeto humano y el monoresus, -
los cuales sugieren que la función adrenal fetal es su-
primida por este tratamiento,

Sin embargo el hecho de que los niveles de corti
sol en los primeros días de vida de los neonatos trata=
dos fueran considerablemente mayores que aquellos del
plasma del cordón al momento del nacimiento parecería
indicar que hubo una recuperación rápida en algún gra-
do de la actividad adrenal en estos infantes, este suce-
dió aún en el caso en que un niño estuvo expuesto a tra
tamiento con betametazona con seis semanas previas al
nacimiento, 2 recien nacidos no tratados que '.aesar'r.o-
llaron síndrome de dificultad respiratoria tambien tuvi~.
ron niveles de cortisol muy bajos al momento del naci-
miento con un marcado aumento subsecuentemente.

(11),
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MANEJO DE RUPTURA PREMATURA
DE MEMBRANAS.

El manejo clínico de las pacientes con RPM es
controversial. La infección y la prematurez son dos
complicaciones mayores. Los dos tipos de manejo
principales que han sido usados son:

10. Agresivo.

20. Expectante o conservador.

El manejo agresivo consiste en el nacimiento de!:!.
tro de las 24 a 48 horas de la ruptura de las membra-
nas. El manejo conservador consiste en un tiempo de
espera con atención muy cerca ya sea al inicio expon-
táneo del trabajo de parto o hacia los signos de infec-
ción.

Gunar y asociados demostraron un aumento en la
mortalidad perinatal despues de las 48 horas de la rup-
tura prematura de las membranas, y advocaron por un
nacimiento temprano. Debido a las muertes maternas
por infección ocurrida después de la RPM, Rusell y
Anderson advocaron por un manejo agresivo. Recie!:!.
temente, Meade y Clapp, administraron esteroides a
las madres con RPM, Rusell y Anderson advocaron
por un manejo agresivo. Recientemente, Meade y
Clapp, administraron esteroides a las madreSC1;>n:RPM
en un intento de acelerar la madurez pulmonar fetal en
los embarazos pretérmino. En este estudio 27 pacie!!.
tes recibieron esteroides antes del parto y t u v i e ron
nacimientos en las 24-48 horas con una menor tasa de
SOR y una disminución en la tasa mortalidad neonatal,
Ellos también demostraron que un manejo conservador
no fue significativamente beneficioso en prolongar el
desarrollo intrauterino.
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Por otro lado Taylor y asociados establecieron
la mortalidad perinatal por RPM es principalmenteque

1
.

f ,' Eld bida a la premadurez y raramente a a ln eCClon.
:ostró una mortalidad p,:rinatal corregida,de soI0,3. 5%
debido a infección en paclentes. Por esto el advoco por
un manejo conservador. (12).

Ebster, notó la asociación de RPM con ,un aume!!.
to en la morbilidad materna y tasas de mortah~ad, a,d~
más de una mortalidad perinatal alta. Con corlOammo.!.
tis presente los casos de mortalidad perinatal ha sido
reportada entre un 31 a un 46% y se ha mostrado que la
infección parece ocurrir más en el período latente... . o
sea el tiempo entre la ruptura de membranas y elln,lclo
de la labor. Buschell demostró una tasa de mortahdad
perinatal doble para cada 24 horas de rupt';lr,a de mem-
branas en adición a un aumento en la morblhdad mate!:,
nao Claramente la recomendación fue por un nacimie!!.
to rápido seguido de RP M.

Más recientemente una revisión de Y oon y Hasper
demostró en los neonatos prematuros una incidencia -
menor de' SDR cuando el período latente fue mayor de
24 horas. Richardson y asociados, mostraron que tan-
to como el período latente se prolongara, la madurez
bioquímica de los pulmones podría ocurrir. J?aner y ,.2;
sociados demostraron un aumento en las corbcosterOl-
des sanguíneos totales y el cortisol, los :',uales cayeron
casualmente relacionados a una aceleraclon en la madu
ración pulmonar fetal y también una incidencia menor
de SOR en aquellos infantes recién nacidos.

No todos los investigadores han sostenido estos
hallazgos, L:ggins y .Fories y asociados no encontr.arc;n
relación entre la longitud del período latente y la mCl-
dencia de SOR.

Berkowitz y asociados sin embargo encontraron
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una incidencia disminuída de SOR en gestaciones de
32 semanas o menos cuando la RPM estuvo p r e s,en te
durante un período de tiempo mayor de 16 horas.

Para simplificar el dilema en pacientes con RPM

en un embarazo pretérmino, o los problemas mayores
concierne si el nacimiento debe ser pronto y el riesgo

de que se tenga un niño con SOR retardar el n a c i -
miento y correr el riesgo de un infante infectado y la

madre. ( 3)

En un estudio efectuado en el Hospital Santa Mar
garita de Boston Massachusets por el Doctor Kappy:-
y colaboradores, en el cual manejaron conservadora-

mente a un grupo de pacientes con RPM si no ha b í a

signos de infección y agresivamente si existía algún -

signo de infección.

Las pacientes en estudio fueron divididas en dos
grupos:

'

aJrpaéientesde más de 37 semanas de gesta-
ción; b) pacientes de menos de 37 semanas de gesta-
ción; además, este grupo fue subdividido en pacientes
cuya edad gestaciona1 varió de 28 a 34 semanas a las
cuales solo se les ofreció esteroides antes del parto,
se les administró Betametazona en una dosis de 12 mi
1igramos intramuscular con una dosis repetida 24 ho:-
ras más tarde, ellos encontraron los siguientes resul
tados:

La incidencia de dificultad respiratoria en todos

los infantes fue del 6% o sea en 11 pacientes y todos -

éstos ocurrieron en pacientes con gestación menor de

37 semanas, éstos pacientes tuvieron evidencia clínica
y radio1ógica del síndrome de dificultad respiratoria y

necesitaron ventilación mecánica ¡lsistida para mante-

ner una adecuada presión de oxígeno. Desdde que la

opinión del Staff varió en la valoración de los esteroi-

des ante' parte 45 pacientes que tenían de 28 a 34 sema

nas de gestación no recibieron esteroides ante par t;;
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con ruptura de membrana y 44 pacientes recibieron e§.
teroides en el mismo grupo de edad gestacional. No hu
bo muertes debidas a enfermedad de membrana hia1ina
en ningún infante de más de 28 semanas de gestación; -

hubo 4 pacientes que correspondían al 8% que desarro-
llaban síndrome de dificultad respiratoria en el grupo

de control y 6 pacientes o sea el 14% que desarrollaron
síndrome de dificultad respiratoria en el grupo con

¡es-

teroides los 2 grupos también fueron comprados por el
tipo 2 del síndrome de dificultad respiratoria, el cual

incluía tanto diagnóstico como pulmón húmedo apnea

del infante recién nacido traquipnea transitoria del re-

cién nacido, .aspiración etc., hubo pacientes o sea 33 %
que desarrollaron el tipo 2 de síndrome de dificultad

respiratoria en el grupo de control y 23 pacientes o sea

52 % en el grupo tratado con esteroides. (12).

El mayor temor o contraindicación por un mane-
jo conservador en las pacientes con la ruptura de me'!!.
branas es el riesgo de infección. En este estudio nin-
gún recién n&cido murió de infección tanto de sépsis o

de neumonía neonata1 y solo 1 infante tuvo un cultivo sa!!.

guíneo positivo.

Quizá al evitar los exámenes bimanua1es mini mi

za el riesgo de infección ascendente; en nuestra pob1a:-
ción no hubo morbi1idad materna significativa ni tampo

co muertes maternas a pesar de un riesgo po ten c i al,
mayor por infecciófl al momento del nacimiento c o m o

está indicado por los parámetros tales de la infección

clínica al tiempo de nacimiento o sea corioamnioitis, en

el examen de la p1acenta y la colonización bacteriana.
Parecería que los parámetros convencionales de la tem
peratura y conteo de glóbulos blancos generalmente usa

dos para asistir la infección clínica materna durante el
nacimiento no son indicadores sutiles de la morbilidad

infecciosa actual, de hecho aproximadamente el 50% de

aquellos que se pensaba iban a estar infectados durante

el nacimiento no mostraron infección por examen de la
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piacenta por corioamnioitis o colonización bacteriana,si
milal"mente el 50 % de aquellos e11 quienes no se pensaba

que fuesen infectados mostl"al"on cOl"iaamnioitis obt!:!.

viel"on colonizaciones bactel"ianas Posit ivas.

El tl"abajo de Townsend y colegas sostendl"ía é§.

ta cl"eencia, los pal"ametl"os del examen patológico de

la placenta y la colonización bacteriana pueden también

sel" el"l"oneos, desde que ellos pueden sel" influenciados
pOl" factol"es tales como la longitud de la l"~ptura de las
membl"anas y la vía de nacimiento sin que necesal"iamE!!

te indiquen una infección verdadel"a, desde que.la pl"~
madurez se acompaña pOl" complicaciones tales como el

síndl"ome de dificultad l"espiratol"ia, entel"ocolitis n~
cl"otizante, hemol"l"agia intl"acraneana y aspil"ación, 110

pacientes en este estudio estaban con embarazos de m~

nos de 37 semanas al tiempo de ocul"l"il"la l"uptul"a de

las membranas y estaban por lo tanto en el l"iesgo de
estas complicaciones, el 60% tuviel"on un período late!!.

te mayol" de 24 horas y casi el 20% tuvieron un pel"íodo
latente mayol" de 7 días el pel"íodo latente mayol" fué de

58 días 88 pacientes en este estudio tuviel"on gestaci~
nes menOl"es de 34 semanas y fuel"on candidatas pal"a la

tel"apia Estel"oide antepal"tum pal"a aceleral" la madurez
pulmonal" fetal, una disminución en la incidencia del sín
drome de dificultad l"espiratol"ia no podría ser demo~

tl"ada sin embal"go en infantes de madl"es tratadas con

estel"oides pl"obablemente debido al pequeño número de
infantes en este estudio quienes actualmente desal"l"oll~

l"on síndl"ome de dificultad l"espil"atol"ia intel"esanteme'!..
te no hubo un aumento en el l"iesgo potencial pOl" infe~
ción en las madl"es tratadas con estel"oides o sus infan
te's, los únicos parametl"os que fuel"on significativame¡!

te difel"entes en las pacientes con esteroides vl"s. sin

estel"oides fueron las colonizaciones bactel"ianas de los

infantes y el uso de antibióticc>s en los mismos. Lo pl"i

mel"O podl"ía ser explicado pOl" el -significativo aumento
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de nacimientos pOl" vía vaginal en el gl"UpO tl"atado con

?stel"oides con contaminación bactel"iana l"esultante del
mfante dUl"ante su tra:ye;~t? a tl"avés de la vagina. El

u:,o aumentado. d.e antI?}ot~cos es explicable en la agl"esi

vlda~ ~el. sel"V1C1O pedlatrlCo pOl" Usal" los antibióticos
pl"ofllactlCos.

. L~ disponibilidad de un cuidado de enfel"mel"ía in
tenslVO c.le!"tamente contl"ibuyó a una menor mOl"bilidad
y mOl"tahdad obs;'l"vada en el estudio. De nuest!"os l"e

sultados pal"eCel"la que todas las pacientes con l"uptura-
prematul"a de.~embl"a~as que tienen menos de 37 sema

n~s de gestaclOn debel"lan ser l"efel"idas a un centl"O pe-
r~natal donde, se lleven los cuidados de enfel"mel"ía inteñ.

slvos.en lo;" lnfantes pl"ematul"os, 78 pacientes en este
estudlO t,;vlel"On gestaciones de mas de 37 semanas y

la maYOl"la de estas fuel"on manejadas consel"vadol"a-

mente.

"
Intel"es~nteme.nte e~ 100% .d~ las opel"aciones ce

sal"eas en paClentes md.';",ldasen este tl"UPO se efectua-
l"on pOl" falta de pl"ogeSlon en el t!"abajo de pal"to est~
se compal"a a,~n 43% de;opel"aciones cesal"eas po~ fal
ta de progl"e;,lOn en paClentes que tuviel"on trabajo de :-

parto espontaneo.

. En las !"acient;,selectivamente inducidas que tu
Vlel"On Opel"aCl.Oncesal"e.a se obsel"vó también que alg;]'
bas de las p~clent~s tuvlel"On nacimientos con niños ma-

Yol"es !,or Vl~ vaglpal en embal"azos pl"evios debido a-

que la mfe;c:c~on ~ue. un pl"obl~ma menol" en este estudio,
el uso de md,lSCl"lmmado de mducciones del t!"abajo de
parto en paclentes con l"uptul"a pl"ematul"a de me m b~

t'"
J.a

nas a el"mlnO pal"ece lngal"antizado, sólo 12 pacienteS;

o s~,a el 1~% de aquellas con mas de 37 semanas de ges
taclOn, al tiempo de la l"uptul"a de las membl"anas tuvie

l"on mas de 24 horas antes de que se inicial"a el trabaj~

de, pal"to y solo 3 pacientes o sea el 4% pel"maneciel"on-
mas de 1 semana antes del t!"abajo de pal"to, esto sugi~
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re que la observación cuidadosa de estas pacientes den

tro del hospital es razonable y pr~ctica y tal esquema-
puede disminuir la morbilidad y la mortalidad, de un

aumentado uso de la operación cesárea.

De; este estudio podemos concluir lo siguiente:

10. El manejo conservador en las pacientes con

r"uptura prematura de membranas es seguro y benefi ~
cioso, la morbilidad y la mortalidad tanto en la madre

como en el infante son menores como se permita con
tinuar el desarrollo intrauterino.

20. El uso de esteroides para acelerar la madu
rez pulmonar fetal no parece aumentar el riesgo de
infección.

30. Un manejo conservador en un termino de em
barazo con ruptura prematura de membranas y un cer
vix no inducible parece disminuir la incidencia de ope
raciones cesáreas sin un aumento apropiado en la mor
bilidad infecciosa. -

40. Las pacientes con ruptura prematura de
membranas, con gesraciones menores de 37 semanas
deberían ser tratadas en un centro de cuidado perina
tal donde se tenga un cuidado de enfermería intensivo
a disposición.

50. La falta o la ausencia de exámenes digitales
en este estudio, puede ser el responsable o coadyuvan
te de la baja incidencia de morbilidad infecciosa. (12T
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HIPOTESIS

EL USO DE ESTEROIDES EN PACIENTES CON
TRABAJO DE PARTO PREMATURO NO AYUDA
A LA MADURACION PULMONAR FET AL IN U-
TERO.

LAS PACIENTES Y SUS NIÑOS TRATADOS
CON ESTEROIDES CORREN CON MAS RIESGO
DE INFECCION QUE LAS ASI NO TRATADAS.
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MATERIAL Y METODO

, El metc:do a utiliz?-p para la presente investigación
fue el deduchvo; se reVIsaron la papeletas de las pacien
tes que presen!aron rutura prematura de membranas cu
ya edad gestaclOnal estaba comprendida. entre 28 a 35
semanas en el Departamento de Gineco-obsetricia en el
Hospital Gemeral San Juan de Dios, y ios datos obteni
dos se calc,,;ron en.1~ ~oleta que se adjunta, las pacieñ
tes en estU?I? se, dIvIdIer.on en dos grupos: uno a las que
se les admInIstro tratamIento con esteroides antes del
parto y el otro a las que no se les administró, en ambos
grupos de edad gestacional varió entre 28 a 35 semanas'
par? lue\Jo hacer un? comparación entre ellas y poder d~
d~,cIer SI ~os esterOlde;; .son o nó efectivos en la preveñ
ClOn da. srndrome de dIfIcultad respiratoria. -
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FECHA:

NOMBRE: EDAD:
ORIGINARIA: RESIDENTE:
OCUPACION: ALFABETA: SI NO
GESTAS: PARAS: "ABORTOS:. CESAREAS:
LEGRADOS: HIJOS VIVOS:_EDAD'GESTACIONAL-
MENARQUIA:- CICLOS:
HORAS DE RUPTURA DE MEMBRANAS:
SINTOMA TOLOGIA:

METODO DIAGNOSTICO:
HISTORIA DE FIEBRE:
TRABAJO DE PARTO: SI
SI. ¿CUANTAS HORAS?:
SE LE DIO TRATAMIENTO: SI
ANTIBIOTICOS:
ESTEROIDES:
UTEROINHIBIDORES:
CUANTO TIEMPO TUVO UTEROINHIBIDORES ANTES DEL
PARTO:
CUANTO TIEMPO TUVO ESTEROIDES ANTES DEL PAB:.
TO:
CUANTO TIEMPO TUVO ANTIBIOTICOS ANTES DEL PAB:.
TO:
TIPO DE PARTO: ES CSTP PORQUE:-
RECIEN NACIDO: SEXO: PESO APGAR:
EDAD DE CAPURRO: F ALLECIO:_PORQUE-
COMPLICACIONES DEL RECIEN NACIDO:
COMPLICACIONES DE LA MADRE ANTES DEL PARO:-

COMPLICACIONES DE LA MORE DESPUES DEL PARO:-

ESTADO DE EGRESO:
RECIEN NACIDO INFECCION POST PARTO:

NO

NO

CAU SA:
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No. Casos
..

! Gestas Con esteroide % sin esteroide %

1 7 6 7.27 1 4.54,
' 2 4 1 4.54 3 3.63

"

3 3 2 9.09 1 4.54
4 4 4 18.18
5 2 1 4.54 1 4.54
.6

7

8 1 1 4.54
. ,

1 1 4.54mas

Total 22=100% 11 r~
11 50 %,.

CUADRO No. 1

PARIDAD

II

/,
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Gon estErores % Sin estemidcs %

O - 5 hrs. 2 9.09.. 1 4.54
6 - 10hrs. 4 18.18 3 13.63

.. .

11 -15 hrs. 2 9.09
16 - 20 hrs. 2 9.09
21- 24 hrs;

1- . 5 días 3 13.63 1 .4.54
6 - 10 días 1 4.54 2 9.09

10 v + días 1 4.54

No. Casos %
Salida de agua por Vagina sin

17 77.27dolores de parto

Salida de agua por Vagina sin
dolores de narto 5 27.72

No. Casos %

Si 2 9.09

No 20 90.90

No. Casos %

Si 11 50

No 11 50

CUADRO No. 7
Horas de evolución del Trabajo de parto

Horas No. Casos %

1
2 2 18.18
3 1 9.09
4 2 18.18
5
6 1 9.09
7 2 18.18
8 1 9.09
9

10 2 18.18 .-

CUADRO No. 2

Horas de RPM antes del Parto

CUADRO N . 3

Sintomatología

CUADRO No. 4
Método Diagnóstico

No. casos %

Es éculo

Tacto
PH

16 72.72

22.72
4.54

"J

1
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CUADRO No. 5
Historia Fiebre antes del parto

CBADRO No.6

Trabajo de parto
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No. %

Si 6 27.27
No 16 72.72

No. Casos %
Ampicilina 5 83.33

Lincomicina + Gentamicim 1 16.66

Horas No. Casos %
O - 6 3 50
7 - 12 1 16.66
13 - 18
19 - 24
24 - 48 2 33.33

o

con esteroides sin esteroides
No. % No. %

Si 7 63.63 4 36.36
No 4 36.36 7 63.63

Horas No. Casos %

O - 6
7 - 12 1 9.09
13 - 18
19 - 24
24 - 48 4 36.36
48 y + 6 54.54

No. Casos %

Si 11 50
No 11 50

Horas No. Casos %

p - 6
7 - 12
13 - 18
19 - 24
24 - 48 4 36.36
48 y + 7 63.63

CUADRO No. 8
Tratamiento con antibiótico

CUADRO No.9
Tipo de antibiótico empleado

CUADRO No 10
Tiempo que tuvieron antibióticos antes el parto

.

CUADRO No. 11
Paclentes a las que se les dió uteroinhibidores

antes del part

44
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CUADRO No. 11

Tiempo que tuvieron uteroinhibidores antes del parto

CUADRO No. 13

Pacientes que recibieron esteroides del partoantes

CUADRO No. 14
Cuanto tiempo antes del parto recibierontratamiento

con esteroides
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Con esteroides Sin esteroides

Libras No. % No. %

2 2 18.18
3 2

.
18.18 3 27.27

4 8 72.72 2 18.18
5 1 9.09 3 27.27
6 1 9.09
7

Con esteroides Sin esteroides
No. % No. %

.

7 al' 9 81.81' 10 90.9C
7 al' 2 18,18 1 9 O'.

2'7 a los S' 1 9.09 3 27.

7 a los 5' 10 90.90 8 72.7'

Pac. con esteroides Pac .sin esteroides

No. % No. %'

28
29
30 1 9.09

9.0931 1
32 1 9.09 1 .9.09
33

2 18.1834 6 54.54
35 3 27.27 7 63.63

CUADRO No. 15

Tipo de parto

ProieJ:tes..coJ1esteroide Paciente~ sin es;Er'oXE.
No. Casos .. %-".. No~Casos ..%

PES
estP~
PDS
CC

6
4

1

72.72
27.27

54.54
36.36

9.09

8
3

':< La indicación de cesarea corporea fué feto en
podalica variedad de pies; segmento inaccesible
y RPM.

CUADRO No. 16
lndicacion de est P.

Pac. con ateroide Pro. sin eem,ide

estp'. +R.P.M+cs +
estp antérior
estreches pélvica +
embarazo gemelar
situación transversa
+ R.P.M.
Corioamnioitis + 2
inducciones fallidas

1

2

2

1

1
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CUADRO No. '17

Peso de los recien nacidos

CUADRO No.18
AEGAR de los recién naéidos

CUADRO No. 19
Edad por Capurro
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CUADRo No. 20
Fallecidos y Causa

Con esteroide Sin esteroide

o 2 por SDR+Premadurez

. CUADRO No. 21
Complicación materna antes del parto

.

Con .esteroides Sin esteroides
No. % No. %
10 90 . 90 7 63:63

36.36

Ninguna
Fiebre+sospecha
de corioamnioitis 1 9.09 4

CUADRO No. 22
Complicación materna después del parto

Con esteroide-ffi
No. ~o

Sin esteroides
No. %

Ninguna
Anemia
Infección

10
1

90.90

9.09

90.90
9.09

10

1

CUADRO No. 23
Complicación de los recién nacidos

Con esteroi es'
No. %

9.09

Sin esterol es
No. %
3 27.27
1 9.09
1 9.09
2 18.18
3 27.27

Icterlcla por Prematurez
,VDRL + Infeccion U>inria
BNv\.'+Conjunti vi tis
SDR

.

Ninguna :ID 90.90

.J
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ANALISIS y PRESENT ACION DE RESULTADOS

En esta sección se presentan los resultados en
contrados en las veintidos papeletas de las pacientes -
quienes presentaron ruptura prematura de membranas
y su edad gestacional se encontraba y su edad gestacio
nal se encontraban entre 28 a 35 semanas, así como los
resultados encontrados en las papeletas de sus respec
tivos recién nacidos. -

De este número de casos la mitad de las pacien.
tes recibió tratamiento con asteroides, desametazona -:
fué el medicamento empleado a razón de 12 miligramos
intramuscular y una segunda dósis a las 12 horas.

En cuanto a los recién nacidos se hizo énfasis
en su estado al nacer y si presentaron alguna complica
ción en su estancia en el departamento de recién nac1
dos y su estado al egresar.

. Se descartaron los casos en los cuales había
disparidad entre la edad del recién nacido por el méto
do de Capurro y la edad calculada por fecha de última
regla y altura uterina; ademas se descartaron los casos
en los cuales las pacientes recibieron tratamiento con
esteroides por menos de 24 horas antes del parto.

Es importante hacer notar que entre las pacien
tes que recibieron tratamiento con esteroides hubo U!1
caso con embarazo gemelar.

Los resultados encontrados son los siguientes:

Cuadro No. 1 Número de casos con ruptura.
prematura de membranas, paridad y pacientes que reci
bieron tratamiento con esteroides y las asi no tratadas-:

Este cuadro nos muestra que en el grupo de p~
cientes tratadas con esteroides las unigestas ocupan el .
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mayor porcentaje con un 27.27% , en el grupo no trata
do con esteroides las pacientes con cuatro gestas tiene
el mayor porcentaje con un 18.18%..

Cuadro No. 2 .-Horas de RPM antes del parto, -

en el grupo con esteroides y en el grupo sin esteroides.

La información que nos dá este cuadro es bastan

te valiosa, en el grupo tratado con esteroides hay uñ
27 % con historia de menos de 24 horas de ruptura pre
matura de membranas antes del inicio del trabajo de
parto, mientras que en el grupo no recibió ese trata

miento hay un 36% que presentó menos de 24 horas de

RPM antes del inicio del parto, esto podría tener algún
significado en los riesgos de infección.

. Cuadro No. 3. Sintomatología de las pacientes r

Este cuadro nos muestra que el 77 % de las pacientes -

consultó con historia de salida de agua por la vagina

sin "dolores de parto" y sólo en el 22% de los casos el

síntoma se acompañó de trabajo de parto.

Cuadro No. 4. - Metodo diagnóstico utilizado .En
contramos que en el 72% de los casos se diagnóstico 1;;:
ruptura prematura de membranas por medio de especu
lo, solamente en un 4% se hizo diagnóstico utilizando -:

papel de nitracina y en ningún caso se utilizó otro meto
do diagnóstico como es la arbo-lización en helecho, tiñ
ción de Papanicolau etc.

-

Cuadro No. 5. - Historia de fiebre antes de par
to. Del total de casos solo dos tenían historia de fiebre'
antes del parto, lo que significa solo un 9% de los ca
soso

Cuadro No. 6.- Pacientes con trabajo de parto..
Un 50 % de las pacientes presentó trabajo de parto lue
go de la rupturaprematura de membranas. -

Cuadro No. 7.- Horas de evolución de trabajo de
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de
parto. De los once casos que presentaron trabajo

parto el 72.7% tuvo menos de 7 horas de evolución.

Cuadros Nos. 8, 9 y 10. Uso de antibióticos al

72% de los casos no se les administró antibióticos, s~
lamente el 27.27 % se les administró

y de estos el ant.!.

biótico usado en .un 83% fue amplicilina.

El 66.6% estuvo con antibióticos menos de 12 ho

ras antes del parto y el 100 % de los caos, estuvo con
antibióticos menos de 48 horas antes del parto.

Cuadros Nos. 11 y 12 .- Un 63.63% de las pa
cientes tratadas con esteroides recibieron úteroinhibid2

res antes del parto mientras que el mismo 63.63 % de
las pacientes sin esteroides no recibió uteroinhibidores
antes del parto, un 54.54% de las pacientes con trat~
miento con uteroinhibidores lo recibió por mas de 48 h~

ras antes del parto.

Cuadros Nos. 13 y 14.- De los veintidós casos
seleccionados, a once se les administró esteroides an

tes del parto, ésto corresponde a un 50 % del total de

casos, de estos caos, ,recibieron esteroides de 24 a 48
horas antes del parto, un 36.36% y un 63.63% recibió
tratamiento de esteroides por mas de 48 horas antes del
parto.

Cuadros Nos. 15 y 16. - Tipo de parto e indica-

ción necesaria. El grupo de pacientes a las que no se-

les administró esteroides presentaron tres casos de c~

sareas segmentaria transperitoneal que corresponde a

un 27.27 %, la indicación de estas cesareas fue en un

66.66 % por cesarea segmentaria peritoneal anterior, -

mas ruptura prematura de membranas.

Al grupo de pacientes a las que se les administró

esteroides Presentaron un 36.36 % de cesarea se5JI1}e!2

taria transperitoneal Y un 54.54% fue parto eutoslCO
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simple, es de hacer notar que'la cesárea corporea es
tuvo indicada por feto en podálica, variedad de pies, -::

más segmento inaccesible, el 50% de la indicación de
cesárea segmentarea trasperitoneal fué por un emba
raza gemelar, estrechez pélvica y ruptura prematura-
de membranas.

Cuadro No. 17. - Peso de los recién nacidos. En
las pacientes a quienes se les administró esteroides se
encontró que 8 casos o sea 72.72%, estuvo comprendi
do en el grupo que pesó 4 libras, mientras que a l~
pacientes que no se les suministró esteroides, los pe
sos de sus recién nacidos estuvo comprendido el me
yor porcentaje entre3 y 5 libras. -

Cuadro No. 18.- APGAR de los recién nacidos.
Este cuadro es de bastante valor y nos muestra lo si
guiente:el grupo de pacientes en quienes se uso este
roides, el 90.90% de los casos tuvo un APGAR mayor
de 7 a los 5 minutos, mientras que el grupo que no re
cibió tratamiento el 27.27 % (3 casos), presentó un-

APGAR menor de 7 a los 5 minutos.

Cuadro No. 19.- Edad por Capurro. Al grupo
que se les dió esteroides la edad por C'purro de los -
recién nacidos fU:,é,menor de 34 semanas en un 72.72%
de los caos, mientras que en el grupo control encon
tramos un 63.63 % de los casos cuya edad gestacional
correspondió a las 35 semanas.

Cuadro No. 20. - Muertes Neonatales y causa. -
En el grupo tratado con esteroides, no encontramos un
solo caso de muerte, mientras que en el grupo control
fallecieron dos recién nacidos, ambos por prematurez
más díndrome de dificultad respiratoria.

Cuadros Nos. 21 y 22 .- Complicación mater
na antes y después del parto. En el grupo de pacien-
tes que recibieron tratamiento con esteroides sólo en-
contramos un 9% ,de madres con infección antes del

"

.
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parto, y después del parto.la única complicación, encon

trada fué anemia, mientras' que en el grupo control se
encontró un 36.36% de madres con infección antes del
parto y un 9% después del mismo.

Cuadro No. 23. - Complicación de los recién na

cidos. Los hijos de madres a quienes se les administr6
esteroides un 9% presentó complicación (ictericia por
prematurez), mientras que en el grupo control sol~
mente un 27.27 % de los casos no presentó ninguna com
plicación, un 18.18% de los casos presentó síndrome

de dificultad respiratoria, y es de hacer notar que es

tos dos recién nacidos fallecieron.
-
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40.-

CONCLUSIONES '-

Tratar de unificar criterios en cuanto el manejo
que debe darsele a las pacientes con RPM, Y

edad gestacional entre 28 a 35 semanas.

El manejo de las pacientes con ruptura prematu-
ra de membranas, y embarazos con fetos prema
turos, sigue siendo un problema para el medico::
gineco-obstetra.

E.s importante que a las pacientes que se les
diagnostique ruptura prematura de membranas -
con embarazos jovenes, no se les efectúe tacto
vaginal, para evitar los riesgos de infección.

El uso de esteroides en pacientes con embarazos
menores de 34 semanas. disminuye la inciden
cia de síndrome de dificultad respiratoria en sus
recién nacidos, como lo demuestran los resulta
dos presentados en los cuadros anteriores, auñ
que el número de casos no es estadísticamente ::
significativo.

50. - Tanto en la madre como en el recién nacido no
aumenta el riesgo de infección si han sido trata
dos con esteroides antes del parto.

-

60.- Para que el tratamiento con esteroides anteparto
tenga valor, es necesario que las madres reciban
dicho tratamiento por lo menos 24-48 horas an
tes de sU parto.

-

70. - Los recien nacidos de madres a las que se les -
administró esteroides antes del parto, presenta
ron un mejor APGAR al momento de nacer.

-

80. - Los recien nacidos de madres a las que no se
les dió esteroides presentaron mas complicaci~

54
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~-

nes que los recien nacidos que si los recibieron (18.18%
de SDR).

90.-

100.-

La mortalidad perinatal fue alta (18.18%),
el grupo de niños cuyas madres no recibieron
tratamiento con esteroides, y la causa principal
fue el Síndrome de dificultad respiratoria.

en

El examen con especulo fue adecuado en un 72%
de los casos para diagnóstico de ruptura prema
tura de membranas.

-
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RECaviENDACIONES

Debe de evacuarse el útero a,las 24 horas de ter
minar el tratamiento con esteroides en las p"cieñ
tes que lohayan recibido -

Efectuar un diagnóstico más científico en las pa
cientes con ruptura prematura de membrana, ti

sando métodos sencillos "y poco invasivos, como
la prueba de papel de nitracina, arborización en
helecho, tinción de-papanicolau, etc. "

El uso de esteroides en pacientes con ruptura ¡re

matura de memebranas y embarazo de 28 a 34se
manas es recomendable basándose en los result-a:
dos encontrados en el presente informe.

~etardar el parto por lo menos 24 horas, en pa
Clentes a quienes se les administra esteroides, :-
buscando maduración pulmonar fetal.

Vigilar estrechamente que no .existan signos de
infección, en las pacientes con ruptura prematuro
de membrana para evitar asi el aumento de mor
bimortalidad materno fetal. -

-----

I -- -- ---
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