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RESUMEN

Se revisaron 1.392 historias codificadas como
RPM en 1985 en el Hospital General de Mede-
llin. Se obtuvieron 363 historias completas y
sin otras patologias asociadas. El 88% de los
casos fueron en gestaciones de mas de 34
semanas. En este grupo la mortalidad perinatal
fue de 1.2% y los porcentajes de infeccion 5%
y 0.97 para lamadrey su feto respectivamente.
No existieron diferencias estad isticamente signi-
ficativas en los indicadores perinatales con el
uso de antibioticos o con la induccién del parto.

Los resultados generales no se alejan de las cifras
obtenidas para la poblacion general en el mis-
mo servicio en el mismo afio, lo cual parece
sugerir que el manejo realizado en esta patolo-
gia es adecuado.

I.  INTRODUCCION

Para el clinico que se enfrenta a un caso
de ruptura prematura de membranas (RPM) se
presenta siempre el dilema de como manejar
esta patologia causando la menor morbilidad a
la madre y especialmente al producto de la
concepcion. Debe sopesar el peligro de la inter-
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venciéon precoz, causando un parto prematuro
con sus grandes secuelas neuroldgicas y de mor-
bilidad, contra el peligro de morbilidad infec-
ciosa del manejo conservador (16),

La respuesta Optima va a depender de multiples
factores, algunos de ellos especificos a cada
paciente y otros que dependen de las caracte-
risticas del servicio que lo atiende. Entre estas
Gltimas estan el indice de supervivencia de los
neonatos de bajo peso y prematuros y el indice
de infeccion prevalente en el servicio. Lamenta-
blemente en nuestra maternidad carecemos de
esta informacion especificamente ligada a la
RPM. Hasta el momento entonces hemos basado
nuestro manejo en informaciones provenientes
de paises desarrollados o de maternidades de
caracteristicas similares aunque remotas como
el CLAP de Montevideo.

{Cudles son los peligros reales de un parto pre-
maturo? El primero de ellos es el Sindrome de
Dificultad Respiratoria (SDR) y membrana
hialina con el subsiguiente peligro de muerte y
lesiones neurol6gicas debidas a la hipoxia. Para
unos autores este peligro es menor cuando existe
RPM porque al parecer el estres causado por
esta segunda entidad acelera la maduracion
pulmonar (3}, (4) y (5). El tiempo de ruptura,
sin embargo, parece ser critico para obtener
este beneficio siendo necesarias mas de 16
horas (4) y (6), o 24 horas (3) y (7), o 48 horas
(8) y (9). Algunos autores (10) han puesto en
duda este efecto protector. Otros peligros estan
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e
representadas par el riesgs sumantads de hemo-
rragia intracerabral debida a inmadurez de los
vasos subependimales, disminucién de loe fac-
tores de coagulaciéon y trauma encefélics (12).
La mertalidad vy merbilidad neurolégicas pue-
den ser tan altas que llegan @ més del 100 y
50% en nifies de menes de 28 semanas ('3},

ANTE 6516 panorama pareeeria mas logice tratar
de conservar gl feto in utere ¢l mayer tiempe
posible. Surgen entonces otras cemplicaciones
como por ejemplo: malformaciones por com-
prension (14), hipoplasia pulmonar por falta de
liquido amni6tico, retardo del crecimiento (15),
y la infeccién. El indice de infeccion depende
de muchos factores. Unos de ellos son las carac-
teristicas del liquido anmi6tico, como su activi-
dad antimicrobiana determinada por su conte-
nido de zinc (20) y de beta-lisina (21). Estas
propiedades antimicrobianas aumentan con la
maduracién fetal y por lo tanto el riesgo de
infeccion esta ligada a la edad gestacional (19).
Otros factores son el tiempo de rotura (17), el
tiempo de latencia (23) el tiempo transcurrido
desde el primer examen vaginal (31), y el estado
socio-econémico (22),

Se han establecido protocolos de manejo inter-
medios (1) y (27), tratando de evitar los riesgos
de ambos extremos. Para esto se han usado cor-
ticosteroides para inducir la madurez pulmonar
(26) y prolongacién del embarazo por 72 horas
mientras hacen efecto. Con estas drogas sin
embargo, se han reportado aumento de la
morbilidad infecciosa y mortalidad neonatal
por sepsis (27), (28) y (29).

Todo lo anterior nos demuestra que ain quedan
dudas sobre el manejo 6ptimo de esta patologia.
Si consideramos las grandes variaciones de la
morbilidad entre publicaciones (1) y (23), se
hace evidente que no se pueden extrapolar los
manejos de una maternidad a otra, menos aln
de un pais desarrollado a uno en vias de desa-
rrollo. En Colombia s6lo se han publicado dos
articulos sobre el tema y tienen ya veinte afios
(18) y (33), Es indispensable, para hacer un
manejo cientifico de esta patologia, realizar un
estudio que nos ilustre sobre la situacion actual
de ella en nuestro medio.

Il. MATERIALES Y METODOS

En 1985 se reportaron 1.392 casos de rup-
tura prematura de membranas en el Hospital

General de Medellin de l0s cuales s& tomaron
R63 higtorias para estudio. Los criterios de
inclugion para el estudio consistieron en:
aueencia de patologia medica u obstétrica
asociada, datee elinicoe eompletos, producto
de la concepeibdn sin malfarmaciones congeé-
nitas y ruptura ds maembranas suularoe antec
del comienze del tfabﬁjd da parta.

El diagnéstico de ruptura de lae membranas
ovulares se hizo basindsse en 1a anamnegic v
la visualizacién del liquide amniético en vagina
o en su defecto por una prueba de tornasol
positiva,

Las pacientes fueron manejadas por el personal
médico de planta del Hospital General de
Medellin en su mayoria siguiendo la norma de
manejo sugerida por el CLAP (1).

Se hizo diagnéstico de infeccion ovular ante la
presencia de fiebre materna mayor de 38 grados
centigrados y liquido anmiético purulento o
fétido.

Los neonatos fueron evaluados en su mayor
parte por personal del departamento de pedia-
tria quienes asignaron el puntaje de Apgar e
hicieron el diagnéstico de infeccién usando cri-
terios clinicos mas un criterio paraclinico que
podia ser a) cultivo positivo o b) indice de
sepsis (leucocitos mayores de 30.000 o menor
de 3.000, sedimentacién mayor de 15mm/hr,
proteina C reactiva, relacién bandas/neutrofilos
mayor de 0.2). Se consider6 infeccion puerperal
la presencia de fiebre mayor de 38 grados en
dos ocasiones con mas de 6 horas de diferencia
excluyendo las primeras 24 horas.

Los datos de las historias se transcribieron a
una hoja codificada (32) para computador y de
alli a una hoja electrénica de célculo (Lotus
123) donde se realizaron las operaciones mate-
méticas y estadisticas. Para la comparacion
estadistica de resultados se utiliz6 la prueba de
chi al cuadrado (p < 0.05 = 3.84). Se deter-
mind si el nimero de pacientes por grupo era
adecuado para obtener resultados estadistica-
mente significativos (error beta), usando las
tablas de Clark (2s).

I1l. RESULTADOS
La incidencia de RPM en el Hospital
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General de Medellin pare ¢l afie de 1888, eon
10,800 partos fuw Jel 8%,

Lus dates wenurales s6 vbservan en la wbla 1.

TABLA 1

INDICADORES PERINATALES SEGUN
EDAD GESTACIONAL

Samanas <7 27-28 20-30
Indicadores No. | % Mo. By No. | %% |
No, de Paclentes 8 - ] - -1 -
Mortasl Parinatal B 100 1 20 ] o
3. D, AL 2 25 1 20 1 17
infecc. MNecnatal 2 20 1 20 o o
Apgar < 7sal 1" | 7 B& 4 80 3 | 8o
Apgar <7 &l B & 83 1 20 1 17
Coséraa 1 13 2 40 [+] 1]
infece, Maternas 1 13 1 40 [+] ]
RAuptura :r"" 24 hra. B 78 2 (1] a4 87

Samanas 31-32 33-34 > 34
indicadores No. [ B [ No | o | No. | %
No. da Pacientes 8 - 14 - aie -
Martal Perinatal 1 13 1 7 4 1.2
B.D.R. 1] 1] 3 22 a 0.6
Iinface, Meonatal o o o 4] 3 0.9
Apgar .7 al 1* | 3 83 8 | 43 38 |11
Apgar T ml B o o [+ ] 7] 4 1.2
Cuasdras 1 13 1 7 87 |27
infecc, Materna o o 1] [+] 16 B
Rupturs -~ 24 hre. ' EO @ 84 68 |20

5.0.A. = Sindrome dificultad respirstoria
%% aproximados & |8 unidad.

Para el grupo de edad menor o igual a 26 sema-
nas la mortalidad fue del 1007 (8/8). Sélo dos
sobrevivieron el tiempo necesario para desarro-
llar SDR o infeccitn. Esto a pesar que en dos
casos la gestacion se prolongd una semana més
luego de la ruptura (ninguno de estos recibi6
esteroides). Otros dos embarazos que se prolon-
garon una semana mas, terminaron en naci-
miento de mortinatos, uno por prolapso de
cordbn y otro de causa desconocida, Todos los
fetos fueron de menos de 1.000 grs. excepto
uno de 1.300 grs. El Gnico caso de infeccién
fue una endometritis post cesdrea en una
paciente con menos de 24 horas de ruptura y
sin esteroides.

En el grupo de 27 y 28 semanas (5 pacientes)
ocurrid una muerte neonatal de etiologia no

gavlarevida, Una paciente de sate grupo fuc
utgrinhibida vy au g@estacidn se proioned por 6
ssmanas mas, dando a luz un bebé de 2.020 ars.
Este fue el Onico neonato qQue no presento
(epresion neonatal, dos 108 demas nacieron
con Apgar al minuto menor de 7. Dog neanatog
presentaron infeceidn (una eepsis, una onfalitie)
vy ambog¢ cobrevivieron. Se realizaron dos cess-
reas por presentacién poddlica. El Unico caso
de infeccidbn materna consistié en endometritis
y absceso paracolico y fue posterior a una de
las cesareas con menos de 24 horas de ruptura.

El grupo de 29 y 30 semanas consistid de 6
pacientes. No hubo cesireas ni infecciones
maternas o fetales. Hubo tres casos de depresiGn
neonatal al minuto, uno de ellos persistié depri-
mido a los cinco minutos y luego presentd un
sindrome de dificultad respiratoria leve.

El grupo de 31 y 32 semanas con 8 pacientes
sOlo presentd una muerte neonatal a los 3 dias
en casa, de etilogia desconocida y después de
un parto normal sin depresion al nacer y ruptura
de menos de 24 horas. Se realizaron dos cesdreas
y no hubo infecciones fetales o maternas. Tres
neonatos presentaron depresion al minuto pero
estaban vigorosos a los cinco.

El grupo de 33 y 34 semanas consistid de 14
pacientes y ocurri® una muerte neonatal por
membrana hialina en un feto de més de 2.500
grs. que nacid deprimido pero se recuperot a los
cinco minutos, No hubo infecciones maternas
o fetales. Seis neonatos tuvieron depresion al
minuto pero ninguno persistid a los cinco
minutos.

El grupo de 35 y més semanas es el grupo més
numeroso, pues corresponde al 88% de la
muestra con 325 casos. Hubo cuatro muertes
fetales, una de ellas por sindrome de membrana
hialina v las otras tres causadas por accidentes
del cordén (prolapso del cordén: 1 y circulares
con muerte prenatal: 2). Las infecciones fetales
fueron tres cnrrespondientes a tres casos de
onfalitis. Las maternas fueron 16, asi: endome-
tritis y, infeccidn de herida quirlirgica 5, masti-
tis 1, absceso pélvico 1 e indeterminadas 2.

El porcentaje de cesdreas fue del 26.87; y sus
indicaciones fueron:



Desproporc;&n ce‘[n'opélv;ca ‘DCD) QE%,, aufl‘i-
miento fetal agude 187, estrechez pélviea
12,6%, presentacién podalica 11% y 33.6%
debido a causes varias como induccion fallida,
placenta previa, distocias dinamisas, forceps
fallidos y ceséareas interativas. La incidencia del
uso de forceps fue de 4.3% vy alrededor de la
mitad fueron bajos debidos a expulsivo prolon-
gado.

En este grupo sélo un 20% de las pacientes
tuvieron un periodo de ruptura mayor de 24
horas. La incidencia de depresion neonatal fue
asi: al minuto 11% y a los cinco 1.2%.

Se usd este grupo de mayores de 34 semanas
por ser el mas nurmeroso en la comparacion de
las diferentes variables.

Para estudiar el impacto del uso de antibidticos
profilacticos, se hicieron dos grupos: con y sin
antibioticos. Se encontré con antibidticos 150
y sin ellos 175. Los antibidticos usados fueron
ampicilina 75% cefalotina 5%, otros 21%). Se
obtuvieron los resultados representados en la
tabla 2.

TABLA Na. 2

RESULTADOS PERINATALES BEOUN USD DE ANTIRIOTICOS
EN MAYORES DE 34 BEMANAS

MCATALIDAD FNFECCI0N IMFECCION T. mUFTURS
L PERINATAL LOR NLOMATAL MATERNA CEBAMEA >N
% Ne LR L L L L
Con Aemibituin | 180 ar in LE e 1] o (el a7 ia » » om
Sin Antitatiics m L ¢ ] o el LS 3] T L L
(Y Lo s nE R S i

Prusha de significancis = chi cusdreda T aprowico & unided.

Se deseaba saber si la intervencién habia tenido
un efecto desfavorable en los resultados perina-
tales. Se encontré que tuvieron comienzo de
parto espontaneo un 80% y requirié induccién
20%. La mayoria de las pacientes que requirie-
ron induccion tuvieron periodos de latencia
mayor de 24 horas. Los otros resultados peri-
natales no tuvieron diferencias estad isticamente
significativas. Ver tabla 3.

TAALA Mo B

REBULTADOE FERINATALEE EEQUM FORMA DE COMIENZIO
EN MAYORES DE 34 BEMANAS

T. AUPTURA
CERAREA >
% e

MOATALIDAD INFECCION. INFECCION
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La depresion neonatal, medida por el puntaje
de Apgar tampoco tuvo diferencias significati-
vas,

Se intentd averiguar si el tiempo de latencia
habia tenido alguna incidencia negativa sobre
los indices perinatales. Para ello se dividi6 la
poblacion en estudio en dos grupos: menos de
24 horas de ruptura y mas de 24 horas. El
79% estuvo en el grupo de menos de 24
horas. Los indicadores perinatales no tuvieron
diferencias estadisticamente significativas a
excepcion del nimero de cesareas. Los resulta-
dos generales se observan en la tabla 4.

TABLA No. 4

RESULTADOE SEGUN TIEMPO DE RUPTURA
EN MAYORES DE 34 SEMANAS

INFECTION INFECCION.
" MEONATAL MATEANA
.. % . . % Ne

l_ MOATALIDAD APGAR
| Ne PRRINATAL <11

Lo
L . *
]
:

< E ¥ (4 " am | m o L)
> b - L) w T i g | o om -

NL EE N | R | NE
i 1

ehi cusdrado T wnicted

IV. DISCUSION

La incidencia de RPM en el HGM (8%) no
difiere mucho la reportada en la literatura mun-
dial que fluctGa entre el 6 y 16% (1). El 80%
de la RPM no complicada por otra patologia en
esta muestra ocurrid en pacientes con 35 y mas
semanas de gestacion, lo cual no representa un
gran problema de manejo ante la unanimidad
que existe que a estas edades la conducta ade-
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euada es la terminacidn del embarazo, Las
cifrae do mortalidad & infeceién (1.2% y 0.0%
respectivamente) aei lo esmprusban y s6 com-
paran faverablemente con las cifras de la pobla-
cibn general en el mismo hospital en 1985
(mortalidad perinatal temprana = 3.29%).
Adn incluyendo todos los prematuros de menos
de 1.000 grs. la mortalidad perinatal en la RPM
no complicada no pasa de 4%. La mortalidad
infecciosa materna y fetal fue baja, presentén-
dose la mayor incidencia en las edades gesta-
cionales mas tempranas, lo cual concuerda con
lo descrito por Keikoku (19).

En el grupo de 35 y mas semanas el porcentaje
de cesdreas fue mayor que en la poblacién gene-
ral, 26.8% contra 20% (p < 0.01) pero mas
bajo que para otras patologias e incluso que en
la poblacion general de otras maternidades (18).
No es esta una patologia que en nuestra mater-
nidad necesite tratamiento quirdrgico frecuente.

El indice de depresién neonatal en este mismo
grupo de edad revela cifras (11% al minuto y
1.27% a los cinco) que concuerdan con lo repor-
tado a nivel mundial (24).

Dentro de los andlisis realizados segin el uso de
antibidticos llama la atencién la tendencia a ser
menores las infecciones en el grupo con anti-
bidticos. Las diferencias no estadisticamente
significativas pudieran resultar por el hecho que
el grupo con antibiéticos tenia un mayor n(ime-
ro de cesareas y de duracion de ruptura de mas
de 24 horas. Ambos son reconocidos factores
favorecedores de infeccion (22) y (34). También
el nimero de pacientes no es suficiente para
detectar diferencias significativas con estas
incidencias bajas de infeccién (25). Pareceria
que este punto no amerita mas estudio y que la
infeccibn no es un problema, sin embargo la
altisima mortalidad y las grandes secuelas
reproductivas justifican los esfuerzos para redu-
cir ain més los indices de infeccion. No es posi-
ble con este trabajo, establecer si los antibioti-
cos tienen algan papel significativo en el manejo
de la RPM en las gestaciones de menos de 35
semanas, siendo como es, la poblacién de mayor
riesgo.

Los estudios sobre forma de comienzo y tiempo
de latencia comprueban lo establecidos en la
literatura, que es de un 80% de los embarazos a

términe o verea del términe gon RPM cemisnzan
trabajo de parte en ferma espentdnea en las
primeras 24 horas (1¢), También ¢l riesge de
infeccion no parece ser mayor por tener un
tiempo de ruptura mayor que este. Todo esto
justifica la actual norma de manejo en el servicio
gque indica esperar un comienzo espontaneo de
parto, por lo menos, 24 horas. Existe el temor
que la intervencion (induccion) aumente la mor-
bilidad perinatal, lo cual no esta sustentado por
los actuales resultados. Sin embargo también
aqui el namero de pacientes no es suficiente
para detectar diferencias estadisticas entre los
grupos.

En conclusion:

1. La RPM es una patologia que no esté contri-
buyendo en forma significativa al aumento
de la morbimortalidad perinatal en este
centro. Esto sugiere que el manejo actual es
adecuado para esta maternidad.

2. Es necesario un estudio prospectivo, aleato-
rio y controlado para esclarecer el papel de
los antibidticos profilacticos en la RPM.
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