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RESUMEN

Se presenta el caso clinico de una mujer de 15 afios, cursando un embarazo de 36

semanas, que ingresa al hospital por historia de pérdida de liquido via vaginal.

Se solicitd examenes auxiliares para descartar infeccion de la unidad feto-placentaria
y materna. Se inicié antibioticoterapia segun esquema conservador. Se manejo de
forma expectante el trabajo de parto con monitoreo materno fetal estricto. Durante el
trabajo de parto presentd evento adverso por lo que se culmind la gestacion,

evolucionando, madre y recién nacido satisfactoriamente.

En el puerperio se continud la vigilancia de un posible cuadro infeccioso, descartando
su evolucion o presentacion clinica. La paciente evoluciond satisfactoriamente,

siendo dada de alta asintomatica.

Palabras Clave: Embarazo adolescente, ruptura prematura, membrana

Vi



CAPITULO I: PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1 Descripcion del problema

Para la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), en el actual informe detalla
que la ruptura prematura de membranas es definida como rotura de la situacion
de continuidad de las membranas corion y amnios estas, comprendida de las 22

semanas de gestacion hasta antes de que comience el parto en una gestante (1).

La Rotura Prematura de Membranas (RPM) tiene una incidencia que oscila de 4
a 18% de los partos, causando el 50% de los partos pre término ocasionando
incremento en la morbilidad y mortalidad perinatal. La RPM son contribuyentes

del 20% de todos los fallecimientos de la vida neonatal (2).



1.2 Justificacion

Se les otorga muchas funciones a las membranas corioamnioticas, la principal
funcién es la de barrera frente a infecciones (intrauterinas o ascendentes).
Cuando ocurre una perdida en la continuidad de estas, la gestante como el bebé
tienden a presentar riesgos como infeccion entre otras patologias, que
asociandola a la prematuridad del embarazo y factores de riesgo propios de la
madre, incrementa la morbimortalidad fetal y materna. Es por esto que el RPM
estd relacionada con prematuridad siendo un grave problema de Salud, es
necesario que el profesional médico se comprometa para su manejo teniendo
competencias en su diagnostico y manejo, pero sobre todo para su prevencion y

futuras complicaciones.

1.3 Marco tedrico

1.3.1 Antecedentes

1.3.1.1 Antecedentes internacionales

LEE S. Y PARK A, et al. Seul (2017). Realizaron un estudio que tuvo como
finalidad, determinar si una longitud cervical corta se asocid
independientemente con un mayor riesgo de infeccion intra amnidtica o
embarazos prematuros inminente en mujeres con RPM pretérmino. Fue un
estudio de cohortes retrospectivo. En las mujeres con RPM pretérmino, la

longitud cervical corta se asocia con un mayor factor de riesgo de infeccion



intra amnidtica y se asocia con parto prematuro inminente,

independientemente de la presencia de infeccion intra amniotica (6).

JUNG E., et al. Corea del Sur (2017). Tuvieron como objetivo evaluar el
impacto de la terapia prenatal con sulfato de magnesio (MgSO4) administrado
a madres que presentaron RPM antes de la semana 32 de gestacion. Donde
concluye que la terapia en magnesio prenatal en mujeres con RPM pretérmino
antes de las 32 semanas de embarazo podria prolongar el periodo de latencia,
lo que permitiria el beneficio de corticosteroides. Por otra parte, el MgSO4
mostrd efectos neuroprotectores fetales para IVH neonatal y PVL, y para el
retraso del desarrollo en la infancia, mientras que la prolongacion de la
latencia. Sin embargo, estos beneficios se limitan principalmente al subgrupo
de 23 a 28 semanas de embarazo y prolongada exposicion a MgSO4

asociandose con la mineralizacion 6sea en los neonatos (7).

CHANDRA 1. Y SUN L. China (2017). Investigaron si existe diferencia en
las caracteristicas maternas y en los resultados del embarazo respecto a RPM
a término y RPM pretérmino dentro del tercer trimestre. Se incluyeron 714
mujeres en este andlisis. Se identificaron 80,8% mujeres con RPM a término y
19,2% con RPM pretérmino. La RPM pretérmino se asocié con una edad
gestacional significativamente menor, y los pacientes en este grupo mostraron
mayor proteina C reactiva y temperatura corporal cuando ingresaron al

hospital. El grupo RPM pretérmino mostr0 un periodo de latencia



significativamente mas largo en comparacion con el grupo PROM,

aumentando con la edad gestacional menor (28 a 31 sem). (8).

YASMINA A. Y BARAKAT A. Marruecos (2014), realizaron una
investigacion que tuvo por objetivo determinar los factores pronosticos
maternos y obstétricos, asi como los resultados a término de recién nacidos en
embarazos complicados por rotura prematura de membranas. Este estudio se
llevd a cabo en pacientes hospitalizados o manejados ambulatoriamente. De
los resultados, se destacan los riesgos de morbilidad materno infantil asociado
con RPM incluso en mujer embarazada a término. Este riesgo es mayor en el

momento que la RPM es producida después de 24 horas de tiempo. (9).

HURET C., et al. Francia (2017), realizaron un estudio que tuvo como
objetivo identificar criterios predictivos para una expectativa positiva en el
contexto de ruptura de membranas después de 37 semanas de gestacion. Los
resultados del estudio concluyen que la expectativa favorable fue del 70,8%
de las RPM a término. La pérdida clinica y el cuello del Gtero dilatado
aparecieron como los principales predictores en la puntuacion de Bishop <6.
El aumento de la puntuacion de Apgar y la admision a la unidad neonatal
podria aumentar si no se produjera un parto de parto a pesar de que Bishop >6

(10).

DUSSAUX C., et al. Francia (2017) presentaron un estudio que tuvo como

premisa, ver la importancia del cuidado hospitalario de las pacientes con



ruptura prematura de membranas y lo compara con la gestion del tratamiento
ambulatorio como alternativa en casos seleccionados. Se incluyeron noventa
mujeres en el grupo de atencion ambulatoria y atenciones hospitalarias. El
grupo ambulatorio con rotura de la membrana la edad gestacional fue menor
comparando con el grupo de atencion hospitalaria y la longitud cervical al
ingreso fue mayor. En el grupo de atencion ambulatoria no ocurrieron partos o
complicaciones obstétricas mayores en el hogar. No se observd ninguna
complicacién importante relacionada con el cuidado en el hogar después de un

periodo de observacion (11).

KIVER V., et al. Alemania 2017: realizaron un estudio llamado “Resultados
perinatales después de la rotura de membranas antes de las 24 semanas de
embarazo”, y tuvo como objetivo realizar una evaluacion actual y descriptiva
de los resultados perinatales en los embarazos complicados por RPM
pretérmino en gestante con edad gestacional menor de 24 semanas. Los
hallazgos fueron el 27,4% escogio la terminacion del embarazo, el 27,4%
abortd y el 45,2% procedid a nacer vivos. Las principales secuelas neonatales
fueron hipoplasia pulmonar 29,5%, infeccion 56,8%, hemorragia
interventricular 25%. De este estudio se puede inferir que incluso con
opciones limitadas de tratamiento, la supervivencia neonatal es con pronostico

reservado. (12).



1.3.1.2 Antecedentes nacionales

FLORES J. Lima 2015, en su tesis para licenciatura determino la asociacion
entre los factores de riesgo: infeccidn cérvico vaginal, infeccién de las vias
urinarias, parto por cesarea, anemia, antecedente de parto pretérmino con la
ruptura prematura de membranas a pretérmino (22 a 36 semanas de edad
gestacional) en el Instituto Nacional Materno Perinatal el afio 2015. De la
revision de 140 historias clinicas de gestantes que presentaron diagnostico de
RPM pretérmino y 140 que no presentaron este diagndstico, los resultados
concluyen en que no existe relacién alguna entre los partos pre términos,
infecciones cérvico vaginal y las infecciones del tracto urinario (ITU) con el
RPM, por otro lado, se demostrd que si existe relacion con la anemia en la
gestacion, siendo un factor de riesgo durante el embarazo. Por ultimo, detalle
se menciona que las madres con antecedentes de cesarea fue un protector para

RPM en los embarazos pretérmino (3).

LAGUNA J. Lima, 2014, en su tesis de licenciatura busco determinar la
prevalencia de los factores de riesgo maternos asociados a la ruptura
prematura de membranas en gestantes atendidas en el Hospital Nacional
Docente Madre-Nifio San Bartolomé, 2014. Realiz6 un estudio descriptivo de
corte transversal que comprendio los 109 casos de RPM presentados en el
afo, es por ello que el 62.4% represento a las madres gestantes con RPM pre
término y las que presentaron RPM a termino (37.6%). Se encontré los

siguientes factores de riesgo: control prenatal deficiente (57.8%), infeccion



cérvico vaginal (42.2%), ITU con 31.2%, presentacion fetal no cefalica
(17.2%), mujeres durante su gestacion con antecedente de Sangrado pre parto
(11%), Antecedentes de RPM y aborto (7.3%), embarazos multiples (3.7%),
Recién nacido con bajo peso (0.9%). Donde concluye que la mayor
prevalencia fue el control prenatal insuficiente, ITU y las infecciones cérvico

vaginales. (4).

MIRANDA A. Lima, 2014 determino los resultados maternos y perinatales
del manejo conservador de la ruptura prematura de membranas pretérmino en
gestantes de 24 a 33 semanas en el Instituto Nacional Materno Perinatal
llevando a cabo un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo en base a
revision de las historias clinicas. Donde el 71.8% de casos culminaron el parto
distécico con un promedio de 26 afios. Las mas frecuentes fueron las
nuliparas con un 45,8%, el control prenatal media fue 2 controles. Hubo
23,9% casos de corioamnionitis. Hubo 21,8% casos de sindrome de dificultad
respiratoria. El peso promedio fue de 1 653 g + 460 g. La mayor cantidad de
los nifios pretérmino al momento de su nacimiento presentaron un adecuado
Apgar. Los dias que guedaron internadas las madres fueron de 15 dias. Por lo
cual concluye que se hall6 que el Sindrome Dificultad Respiratoria y la

corioamnionitis fueron los resultados maternos y perinatales mas frecuentes

(5).



1.3.2 Base tedrica

A. Definicion

Se hace importante desde ya considerar la diferenciacion de los siguientes
términos con la finalidad de definir nuestro enfoque clinico y terapéutico. La
ruptura prematura de membranas (RPM) significa una paciente que estd mas
alla de la gestacion de 37 semanas y que ha presentado rotura de membranas
antes de que comience el parto. La ruptura prematura de membranas pretérmino
(RPM Pretérmino) es la ruptura de las bolsas amniéticas que ocurre antes de la

semana 37 de gestacion (5).

Hay que tener en cuenta que el enfoque Optimo de apreciacion clinica y el
régimen de tratar en las mujeres, que presentan RPM a término y pretérmino,
sigue siendo discutido. EI manejo depende de la edad gestacional también de
los riesgos en el parto y en el manejo expectante. Su propdsito en la siguiente
revision es comprender los factores involucrados en la causa y los riesgos de la

RPM vy asi después, comprender todo enfoque del manejo actual.

B. Prevalencia

La prevalencia de RPM es variable, algunos estudios reportan de 1 al 3% de
todas las mujeres embarazadas y otros de hasta el 22% del total. De las

gestaciones a término presentaron RPM el 8 a 10%; donde se detalla que



empiezan su labor de parto de manera espontanea el 60-70% en un periodo de

24 horas, mientras que se encontraba un 95% en un periodo de 72 horas. (3,13)

. Estructura de las membranas corioamnibticas

El termino membrana fetal, adapta a las estructuras anatomicas incluyendo los
amnios y corion, ambos de origen fetal. En la gestacion, el volumen del liquido
amniodtico aumenta en proporcion con el feto, sobre todo en el pico maximo de
las 34 semanas, apareciendo en promedio 800 ml. En el feto, el liquido
amniodtico cumple con diversas funciones: Protege lesiones externas al debilitar
golpes, permite de los movimientos libres y desarrolla los mausculos
esqueléticos, ayuda a que el feto se encuentre a una temperatura adecuada y

finalmente ayuda a desarrollar los pulmones. (14).

La membrana amnidtica o amnios provienen de citotrofoblasto y reside del
epitelio. Macroscépicamente es una membrana fina en el lado interno de la
placenta fetal; rodea completamente al embridn y delimita la cavidad amniotica,

que se llena con liquido amnidtico (15).

. Amnios

Tomo se menciono lineas arriba, es la membrana fetal méas interna que se
encuentra contigua al liquido amniotico. Anatomicamente, el amnios esta
replegado al corion liso y cubre la parte mas externa de la placenta fetal, por

tanto, estd en contacto con la adventicia de los vasos coriénicos, los cuales



atraviesan la placa corionica, ramificandose dentro de los cotiledones. Desde la
superficie placentaria, el amnios se continta recubriendo la superficie del

cordon umbilical (16).

Figura 1: Formacion de las membranas corioamnidticas

= Amnion
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= Partial uterine
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Nota: Datos tomados de Seron M. y Las Heras J. Placenta y anexos embrionarios (1992)
El amnios se desarrolla durante el proceso de implantacion se forma un entre la
masa celular embrionaria y el trofoblasto adyacente. Ver figura 1. Las células
que recubren este espacio se denominan angiogénicas, precursoras del epitelio
amniotico. El amnios se logra identificar alrededor del séptimo a octavo dias de
desarrollo embrionario como una pequefia vesicula, la cual conforma
posteriormente un saco que envuelve la parte mas externa del dorso del feto.
Conforme el amnios aumenta de tamafio, va envolviendo progresivamente al
embrion, el cual protruye hacia la cavidad. El crecimiento progresivo de la

membrana en forma de saco se comunica con el corion liso, sin embargo, nunca
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Ilegan a estar intimamente unidos, puesto que pueden separarse incluso al final

de la gestacion (15).

El amnios se compone de 5 ldminas: la mas préxima al embrion es el tejido del
amnios, secretando colagenos de tipo 111, IV y proteoglicanos; de las cuales se
desembocan formando la siguiente lamina llamada membrana basal.
Posteriormente se encontrara la ldamina compacta, que estd constituida por los
tejidos conectivos, considerdndolo como esqueleto fibroso de los amnios. No
obstante, encontraremos la lamina fibroblastica, observando los macréfagos que
estan envueltos por la matriz extracelular y los mesenquimales, éstas segregan
colageno. Finalmente, encontraremos la lamina esponjosa o intermedia,
restringiendo corion y amnios, en esta lamina se halla gran exceso de colageno
de tipo Il y proteoglicanos hidratados. Tiene como primordial funcién atraer el
estrés fisico, la cual permite que el amnios se resbale sutilmente sobre el corion.
Entre tanto el corion suele ser mas voluminoso que el amnios, siendo este

ultimo de mayor fuerza tensil.

Los distintos tipos de coladgeno otorgan caracteristicas especificas: el colageno
tipo | proporciona gran resistencia a la traccion en los tejidos, el colégeno tipo
Il aumenta la propiedad de extension y la resistencia a la traccion. De ahi se

confiere ciertas caracteristicas a cada capa.

Un concepto que es importante, es conocer como se realiza la sintesis de

colageno en el amnios, ya que para este proceso se requieren ciertos elementos

11



a obtener en su mayoria des reservas maternas, asi como de si ingesta en la
dieta y puede alterarse a su vez por diversos factores nocivos ambientales. Los
colagenos tipo | y Il son sintetizados principalmente por las células
mesenquimaticas. Las células epiteliales producen principalmente proteinas de
la membrana basal, como procolageno 1V, fibronectina y laminita. Ver figura 2.
La metalotioneina una proteina con alta afinidad por el Cu +2, se expresa en el
epitelio amnidtico, su produccion aumenta con el cadmio inhalado con el humo
del cigarro, lo cual disminuye las concentraciones de Cu +2, esto limita la
actividad de la lisil oxidasa y con ello la capacidad de las ceélulas
mesenquimatosas de formar colageno, por tanto, en mujeres fumadoras o
expuestas al humo del tabaco, las membranas se vuelven mas débiles

aumentando el riesgo de la ruptura de membranas amnidticas.

Figura 2. Estructura de las membranas corioamnidticas
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Una funcion metabdlica importante del amnios es su capacidad para transportar
solutos y agua, manteniendo el equilibrio del liquido amnidtico para producir
combinaciones bioactivas como los factores del crecimiento, péptidos
vasoactivos y citocinas. Uno de esos péptidos vasoactivos que actla como
agente vasoconstrictor, es la endotelina-1, los que tienen funcion vaso-relajante
son el polipéptido de 32 aminoacidos y el factor liberador de corticotropina.
Estos acttan sobre los vasos coridnicos, modulando su tono y por lo tanto el
flujo sanguineo. Estos péptidos pueden ademas actuar en diversos procesos

fisiolégicos como la replicacion de la célula y la homeostasis de calcio.

Estas agentes son segregadas al liquido amnidtico y cumplen funciones en el

metabolismo fetal igualmente (16).

. Corion

El corion liso, membrana ovular derivada del trofoblasto y mesodermo, que se

origina por degeneracion de las vellosidades coriales hacia la semana

Como ya se indico linea arriba, se encuentra intimamente unido al amnios. Esta
membrana exterior contribuye un total de 10 a 15% en resistencia, se encuentra
constituido por 3 capas: La capa reticular, se halla limitada con la capa
esponjosa, estd conformada por las células fusiformes, por los colagenos (I, IlI,
IV, V, VI y los proteoglicanos). La membrana basal esta constituida por el

colageno de tipo IV y la fibronectina. La capa del trofoblasto, formada por las

13



células de aspecto redondas y poligonales, al momento de aproximarse a la capa

decidual estas se extienden a la distancia intracelular. (17).

. Etiologia y factores de riesgo

La etiologia de RPM es multifactorial. Esta claro que las enzimas maternas, las
fuerzas mecénicas y de maduracion, el contenido de fosfolipidos de la
membrana coriénico amnidtica, la disrupcion del colageno, las citoquinas de
células amnidticas inducidas por sefiales fetales y las fosfolipasas y colagenasas
bacterianas desempefian papeles importantes e interrelacionados. También esta
claro que la produccion de prostaglandinas oxitdcicas es una via principal, si no

exclusiva, que conduce a RPM y parto prematuro (16).

Ultimas investigaciones otorgan un papel al origen fetal, es decir, las
interleucinas fetales, los leucocitos polimorfonucleares fetales y la colagenasa

tipo V fetales como responsables de friabilidad de las membranas. (18).

Se ha asociado que a mayor edad gestacional, sobre todo a término, ocurre un
descenso del volumen de colageno y da como resultado su ruptura, esto puede
deberse ya sea por muerte celular programada, la estimulacién de las enzimas
catabolicas (colagenasa y por las fuerzas mecanicas). Puede asociarse ademas la
presencia de microorganismos productores de colagenasas, mucinasas Yy
proteasas que contribuyen con la deplecion del colageno. También hay que

tener en cuenta que en cierto grupo de pacientes no llegan a identificarse

14



ninguna causa para que se produzca el riesgo, por lo que se denomina de causa

idiopatica.

Tabla 1: Etiologia de la ruptura prematura de membranas

Etiologia Mecanismo asociado
latrogénica Dafio directo al corion y amnios durante su manejo.
Tejidos lesionados por bacterias, toxinas, calor, entre
Infeccién otras y activa la degradacion de los tejidos del corion y
amnios.
Sobre distencién, rotura mecénica del corion y amnios
Mecanica por estipulaciones: polihidramnios o embarazos
multiples.
Carencias de genes en colagenas, impidiendo en la
Genética creacion de matriz extracelular (Sindrome de Ehlers
Danlos)
Circunstancias irreconocibles que surgen de la impulsion
Idiopatico de la degeneracion de la matriz extracelular (Corion'y
amnios).

Autores indican que la Ruptura prematura de membrana se puede determinar
cémo manifestacion clinica, como podemos inducir segun lo mencionado lineas
arriba, se fundamenta en episodios clinicos, identificando variedad de agentes

que causan, Ver tabla 1.

Si se considera esta clasificacion etiologica, es posible aceptar que la gran
mayor parte de casos de ruptura prematura de membranas al menos comparten
un mecanismo final que suscita la expresidn y actividad de las

metaloproteinasas de matriz (MMP).
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Los componentes clinicos afiliados con la RPM pretérmino tienen bajo nivel
socioecondmico, bajo indice de masa corporal, uso de tabaco, antecedentes de
parto prematuro, infeccién del tracto urinario, sangrado vaginal en cualquier
momento del embarazo, cerclaje y amniocentesis. Entonces, podemos
considerar los siguientes agentes causales y factores de riesgo dentro de su

fisiopatologia de la RPM.

. Membranas debilitadas

Como se menciond anteriormente, existen ciertos mecanismos que condicionan

la fragilidad molecular de la estructura a las membranas fetales.

Este debilitamiento es un proceso normal que solo debe ocurrir a término

cuando se llevan a cabo cambios fisioldgicos para el parto.

Apoptosis o muerte celular: cuando las células sufren muerte celular
programada. Estudios indican que ciertos marcadores quimicos se liberan y son

detectados en mayores concentraciones en los casos de RPM pretérmino.

Mal ensamble del coldgeno: el colageno es una molécula que da a las
membranas fetales su fuerza. En los casos de RPM pretérmino, las proteinas
que se unen y reticulan el colageno para aumentar su resistencia a la traccion se

encuentra alterados (17).

16



Descomposicion de colageno: el coldgeno se descompone por enzimas llamadas
metaloproteinasas de matriz (MMPs), localizdndose en niveles mas altos en el
liquido amniotico de los casos de RPM pretérmino, estas MMPs “romperan” el
colageno, por lo que la produccion de prostaglandina se sintetizara en gran
cantidad con lo cual se estimula la contraccién uterina y la maduracion cervical.
Las metaloproteinasas son inhibidas tisulares de las metaloproteinasas de la
matriz (TIMP) que se localizan en niveles mas bajos en el liquido amniético de

la RPM pretérmino (17).

. De origen congénito

Muchos genes desempefian un papel en la inflamacion y la producciéon de
coldgeno, por lo tanto, genes heredados pueden desempefiar un papel en la
predisposicion de una persona a desarrollar RPM. Dentro de estos, tenemos al

sindrome de Ehler Danlos.

. De origen adquirido

Por déficit de vitamina C, elementos traza, fumadoras.

La vitamina C se encuentra en el cambio quimico y biolégico del colageno, se
le ha conferido un rol de suma importancia en el sustento de la probidad de las

membranas corioamnioticas.
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Casanueva Yy colaboradores, en un estudio aleatorizado doble ciego controlado
respecto a la suplementacion de vitamina C (100mg/dia) en mujeres con
gestacion Unica antes de las 20 semanas. El resultado mostro que la
suplementacion con vitamina C en esa concentracion redujo la tasa de RPM

(20).

La deficiencia de cobre ha mostrado inhibir la maduracion del colageno y la
elastina. Se encontraron niveles séricos de cobre significativamente méas bajos
en fetos y madres con RPM a término, asi como pesos al nacer méas bajos en los
recién. Aunque la asociacion de los niveles de Cu en el embarazo y la RPM

otorga resultados contradictorios en comparacion con otros estudios (21).

Otros estudios han demostrado la relacion entre el Zinc y la RPM. Para Sikorski
menciona que las gestantes con ruptura prematura de membranas tenian menor
concentracion de zinc, a diferencia de los grupos controles. El zinc otorga

propiedades antivirales y antibacterianas (19).

Estudios han sugerido que la exposicién materna al cromo esta asociada con la
rotura prematura de membranas, como el llevado a cabo por Huang S y
colaboradores en China, que demostr6 una asociacion entre los niveles de

cromo urinario materno y la RPM (22).

Respecto al tabaco, las gestantes que fuman llegan a producir reacciones en los
pulmones, aumentando la degradacién de las proteinas y reduce los inhibidores

de las proteoliticos. En general, el cigarrillo dafia el régimen alimenticio de las
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embarazadas, teniendo consecuencias directas, disminuyendo acido ascorbico.
Afectando el sistema inmunitario de la madre, por ello es susceptible de las
infecciones (virales y bacterianas). Disminuye la activacion de los inhibidores
de enzimas, haciendo que la membrana sea capaz de las infecciones.
Determinando que las gestantes que son fumadoras tienen 2 a 4 veces mayor

para que se produzca la RPM. (19).

. Infeccion

Como vimos, la infeccion y la inflamacion probablemente explican por qué las
membranas se rompen antes de lo previsto. En estudios, se han encontrado
presencia de bacterias en el liquido amnidtico de aproximadamente un tercio de
los casos de RPM. A menudo, la prueba del liqguido amnidtico es normal, pero
una infeccion subclinica (demasiado pequefia para detectar) o infeccién de los
tejidos maternos junto al liquido amni6tico, pueden ser los causantes. En
respuesta a la infeccion, el cuerpo crea inflamacion por la fabricacién de
productos quimicos (citoquinas o citocinas) que debilitan las membranas fetales
y son un riesgo de ruptura. A su vez, la RPM es también una causa para el

riesgo en el desarrollo de la infeccion neonatal.

Las infecciones del tracto genital inferior, y dentro de ellas, las infecciones de
las vias urinarias es la de mayor incidencia. El tracto genital inferior es un
reservorio potencial para las bacterias que pueden ascender a través del canal

cervical y causar inflamacion localizada.
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Todos los indicadores se producen en las células especificas del corion y
amnios de las cuales delimitan el contexto del corion y de la decidua, haciendo
que existan probabilidades de que diferentes poblaciones celulares, encarguen
de la estimulacion de los procesos. Se sabe que el amnios y el corion
manifiestan las propiedades de las moléculas dando respuesta ante el ataque de
un agente infeccioso y que es el corion el responsable de la secrecion de
citocinas, independientemente del sitio de la primera comunicacion con

microorganismaos.

La evidencia avala una asociacién de microorganismos especificos y la RPM.
Aunque los resultados de la relacion causal directa presentan cierta variacion
relevante segun ubicacion geografica poblacional y flora patdgena detectada.
En Estado unidos se realizaron estudios donde el Streptococcus es de grupo B,
Gardnerella vaginalis, Ureaplasma urealyticum y Micoplasma hominis, siendo
encargado por infecciones localizadas en el liquido amniético, ruptura
prematura de membranas y en corioamnionitis. Mientras otros estudios indican
la asociacion causal entre la infeccidén endocervical por Chlamydia trachimatis
y N. gonorrhoeae para el desarrollo de RPM, pero no con la colonizacion por
Streptococcus del grupo B, Mycoplasma genital o vaginosis bacteriana en

poblaciones con riesgo bajo (23).

a. Vaginosis bacteriana e inflamacion vaginal
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La vaginosis bacteriana tiene como caracteristica tipica la reduccion de la flora
vaginal, estd es sustituida primordialmente por la Gardnerella vaginalis, que
siendo asociado o no con diferentes morfotipos (Prevotella), presentandose de
13 — 50% de todas las gestaciones, tanto de manera sintomatico como

asintomatica

El estudio de Kurky y colaboradores sobre la relacion de la vaginosis bacteriana
diagnosticada tempranamente en la gestacion y la RPM vy hallo una asociacion
con la vaginosis bacteriana teniendo riesgo 7,3 veces mas para la RPM
pretérmino. La vaginosis bacteriana en el embarazo puede ser detectada
precozmente de manera confiable por la tincion de Gram vy, en la mayoria de los
casos, por el frotis de Papanicolaou. Aunque sefiala que la utilidad clinica de su

evaluacion es limitada debido a la alta tasa de hallazgos falsos positivos (18).

Hillier SL y colaboradores, con la finalidad de asociar la vaginosis bacteriana a
modo que cause riesgo en los partos pretérmino, realizaron estudio cohortes que
incluyo a 10.397 mujeres. Uno de los resultados que se obtuvo y relacionados a
nuestro tema de estudio, fue que en el grupo de las gestantes con bajo riesgo de
trabajo de parto prematuro no se hall6 asociacion entre la vaginosis bacteriana y

la RPM (24).

Respecto a las medidas preventivas realizadas a razén esta asociacion, una
ultima revision sistematica del Cochrane que especificamente recopila

informacion sobre la terapia antimicrobiana en la vaginosis bacteriana durante
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la gestacion, indica como una de sus conclusiones que en mujeres con parto
pretérmino previo, el tratamiento no afectd el peligro en partos pretérmino
posterior, sin embargo, puede disminuir el riesgo de RPM pretérmino y peso

bajo al momento de nacer (25).

. Estreptococo del grupo B

Es una de las bacterias beta-hemolitica, Coco Gram-positiva que es una causa
principal de infecciones neonatales. Esta bacteria coloniza cominmente
el tracto gastrointestinal y genital inferior y, durante el embarazo, los recién
nacidos corren el riesgo de infeccion. Varios factores de virulencia promueven
la migracion vaginal por las bacterias Estreptococo que forma parte del grupo
B, la subsiguiente ascension al Utero gravido. El pigmento hemolitico del
Estreptococo del grupo B y la hialuronidasa permiten que el patdgeno resista

respuestas inmunes.

A continuacidn, se muestran figuras 3 y 4 que escenifican la via de ascenso del
Estreptococo del grupo B por el canal cervicouterino. Si bien esto no indica una
relacion directa entre este agente patdgeno y el evento RPM, nos permite

entender la fisiopatologia por una infeccién bacteriana al espacio intrauterino.

Actualmente se sabe que la migracion de las bacterias del estreptococo (grupo
B) no es una causa para el riesgo del crecimiento de partos prematuros o RPM

pretérmino. Sin embargo, como se menciona lineas arriba, cuando el parto
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prematuro es inminente, la colonizacion es un factor de riesgo para la evolucién

neonatal adversa.

Figura 3. Via de ascenso del Estreptococo del grupo B
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Figura 4. infeccion Estreptococo del grupo B al espacio intrauterino
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c. Chlamydia trachomatis
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Un cultivo endocervical positivo para C. trachomatis requiere tratamiento. En
las pacientes con cultivos positivos para C. trachomatis, la RPM fue maés
frecuente cuando el nivel sérico con IgM fue positivo en comparacion con
resultados negativos. Un cultivo positivo para C. trachomatis en la primera
consulta prenatal se asocié con un RR de 2 para desarrollar RPM de pretérmino

y un riesgo atribuible a la poblacion del 9% (26).

En general, con apoyo a resultados parecidos en otros estudios, la evidencia
sugiere que la epidemia por C. trachomatis asociada a una respuesta inmunitaria
humoral (IgM positiva) siendo una causa para producir el riesgo en el

desarrollo de ruptura prematura de membranas pretérmino.

d. Nesisseria gonorrhoeae

El riesgo preciso para desarrollar ruptura prematura de membrana pretérmino
generado por la endocervicitis por N. gonorrhoeae no se define con exactitud.
Se reconocid una asociacién entre N. gonorrhoeae y la RPM en estudios que
examinaron la frecuencia de aislamiento de este microorganismo en el
momento del diagndstico de la RPM. Estudios indican también que la
prevalencia de RPM prolongada (més de 24 horas) fue significativamente
mayor en las mujeres con cultivos endocervicales, endometriales o placentarios
positivos para N. gonorrhoeae que en las mujeres con cultivos negativos (75%

vs 37%, p<0.05).

e. Trichomonas vaginalis
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Hay controversias en torno al concepto de que la colonizacion por T. vaginalis
y la vaginitis sintomatica causada por este microorganismo podrian predisponer
al desarrollo de RPM pretérmino. Aungue un cultivo positivo para T. vaginalis
podria asociarse con un incremento escaso para riesgos de partos prematuros
espontaneo, tal vez a través de una RPM de pretérmino, lo estudios clinicos
aleatorizados sobre antibioticos en mujeres con cultivos positivos para T.

vaginalis no hallaron una reduccion de la tasa de parto prematuro.

Nakubulwa S y colaboradores, en un estudio reciente realizado en un Hospital
en Uganda, concluye que la Trichomonas vaginalis como Unico
microorganismo infeccioso, asi como la T. vaginalis con coinfecciéon y una
descarga vaginal andémalas ocasionando riesgos para ruptura prematura de

membrana (27).

F. Genéticos

El ingreso del enfoque gendmico al estudio del nacimiento pretérmino aporto
de manera rapida una explicacion al porque diferentes individuos responden
con tonos peculiares de respuesta inflamatorias a estimulos infecciosos
equivalentes. La respuesta a esta observacion clinica ha encontrado un
fundamento en la identificacion de genes de sefiales inflamatorias polimorficos,
que son capaces de coordinar un gradiente de respuestas funcionales que
aparecen en los sujetos como cuadros clinicos de intensidad variable. Algunos

de los polimorfismos de genes ya se han caracterizado y estan estudiando, en
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especial a aquellos que han resultado hiperfuncionales (de alta respuesta), para
con ello denotar que al ser inducida su expresion, esta resulta en una tasa de
produccién de alguna citosina en particular, cuando se les compara con

individuos que portan un polimorfismo mas comun.

La mayor parte de los estudios que analizan la presencia de polimorfismos de
genes que participan en la respuesta inflamatoria han explorado su uso como
factor de riesgo y asi, la identificacion de estos polimorfismos en mujeres con
parto o RPM pretérmino, ha mostrado una mayor frecuencia de los alelos
TNF*2 y IL1B*2, en comparacion con mujeres con parto pretérmino. El
sentido bioldgico de la presencia de genes con polimorfismos de alta respuesta
podria ser la base de un entendimiento como agresores bidticas en mujeres
portadoras de estos alelos pueden iniciar de facilmente mecanismos
relacionados al desarrollo de RPM al liberar mediadores proinflamatorios como
el TNF-a y la IL-1pB, que desencadenarian un fuerte respuesta que seguramente
serviria para detener el proceso infeccioso, pero al mismo tiempo, tendra mayor
probabilidad de desencadenar la degeneracion constituyendo la matriz

extracelular del corioamnios.

En otro lado, este planteamiento podria resultar ain mas interesante al
considerar una situacion en el cual los alelos de alta respuesta fueron heredados
via paterna y entonces solo el feto, la placenta y sus anexos portaran los alelos
de alta respuesta, lo que podria dar a entender que la respuesta bioldgica

diferenciada ante la infeccion. Si se pensara en la otra alternativa, donde los
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alelos de alta respuesta provengan de la linea materna Unicamente, seria mas
comprensible que se desarrollara una respuesta mas contundente, con activacion
del proceso de contraccion uterina que llevaria a su vez a un trabajo de parto

pretérmino (16).

G. Origen fetal

Se ha mostrado que el embrion se encuentra apto para la participacion en las
respuestas inflamatorias, las cuales se acompafian en los partos pre términos, a
su vez estas se asocian a las infecciones que se producen en el interior del Utero.
Su intervencion es viable en el sistema inmune. Los procesos inflamatorios son
completamente funcionales en el embrion durante toda la vida del interior del

Utero.

De tal modo el embrién puede empezar o ampliar la respuesta de la madre ante
la injuria bacteriana siendo una forma de entender por qué en el momento que
la infeccion consigue los espacios intramnidtico, la respuesta que conlleva al
parto es definitiva en la mayoria de modelos experimentales. Una condicién
adicional que podria incrementar el origen fetal para la RPM, es la aparicion del
gen “hiperrespondedores” en el corion y amnios, al momento de hacer el
contacto con microorganismos, las cuales aparecen desde la cavidad vaginal

(16).

H. Otros factores de riesgo
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a. Antecedente de RPM

Segun investigaciones se reporta que las madres que presentaron ruptura
prematura de membrana en sus anteriores embarazos, pueden volver a ser un
riesgo para la siguiente gestacion, ante ello suelen presentar partos pre

términos, sin rotura prematura de membranas.

b. Intervalo pregestacional corto

La RPM pretérmino es un factor importante en las tasas generales de parto
prematuro. Un intervalo de inter pregnancia corto (IPC) es una causa para
presentar riesgo bien conocido para partos prematuros. Se desconoce si el IPC
corto afecta especificamente al riesgo de desarrollar RPM pretérmino en un

embarazo posterior.

El estudio de Sheern y colaboradores que buscé determinar la asociacion entre
el IPC y el riesgo de RPM pretérmino en un embarazo posterior. Sus resultados
demuestran que un IPC de < 6 meses esté significativamente asociado con mas
riesgo para desarrollar RPM pre término en la gestacion posterior. De mayor
relevancia clinica es que estas mujeres tenian mas probabilidades de entregar
entre 28 y 32 semanas en comparacién con las mujeres con un intervalo IP mas

largo (28).

c. Metrorragia
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El sangrado antes del parto en los primeros trimestres de la gestacion esta
asociado con un minimo, pero significativamente aumento con el riesgo de
RPM. Al presentar sangrado en cualquiera de los trimestres tiende a tener la

posibilidad de incrementar los riesgos del RPM de 3 a 7 veces mas. (19).

. Falla en soporte mecanico: incompetencia cervical

La aparicion de la dilatacion cervical asintomatica con variedad de las
membranas que estan expuestas a la bacteria vaginal incrementa el peligro para
las infecciones como también de la ruptura de membranas. Se reportdé un
incremento en las infecciones intramnidtico en gestantes que se les realiza
tardiamente el cerclaje, para posteriormente presentar ruptura prematura de
membranas con un 50% en las gestantes. Se sabe que al manipular el cérvix va
a aumentar los riesgos, estas se producen de prostaglandinas. Por dltimo, la
longitud del cérvix es menos de 25 mm, pero llega a aumentar incluso seis

veces el riesgo de ruptura prematura de membrana. (6).

. Aumento de la presion intraamnidtica

La concordancia entre la fuerza intraamniética y la rigidez de membranas que
se ven determinadas por la ley de Laplace, indicando que la tension es
distributiva del radio de la esfera, haciendo que los diminutivos aumentos del
radio conduzcan a gran incremento de la tension, siendo la mas importante para

la ruptura prematura de membrana.
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Dicha tension de la bolsa estd usualmente comprendida por la pared uterina,
salvo en el inferior del huevo a altura de orificio del cérvix, por ende, el radio
de la dilatacion el que basicamente determina el aumento de las tensiones no
indemnizadas a nivel del orificio del cérvix, teniendo como significancia para
que se produzca la rotura. En algunos casos la presion intrauterina es elevada,

sin dilatacion, dandose una ruptura en algunos puntos superiores.

Procedimientos prenatales

Se hall6 ruptura prematura de membrana (1.2%) de amniocentesis ejecutadas en
el 1l trimestre de gestacion y al realizar biopsia de las vellosidades coridnicas
(0.7%). Otras tecnicas invasivas relacionadas: cerclaje de urgencia, conizacion

cervical (16).

. Concentraciones de prolactina

Las solidificaciones de prolactina en el corion y amnios se encuentran
relacionadas con la ruptura prematura de membrana. La hormona de la
prolactina coopera con la regulacion del medio fetal, asociandose con las
concentraciones de las particulas, las dimensiones y la concentracion de
electrolitos en el liquido amniodtico. Participando en alteraciones elasticas de las
membranas consecuencias del contenido de electrolitos y agua. La prolactina
algunas veces altera la modalidad estructural del corion y amnios, mediante el
incremento de la solidificacién del cloro, sodio y concentracidn de particulas en

el liquido amniotico, también aumenta la prostaglandina E2 (19).
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h. Actividad sexual

Ekwo EE y col, realizaron un estudiaron si el coito con o sin orgasmo en el
embarazo a término esta asociado inconsistentemente con la rotura prematura
de las membranas del saco amnidtico. De los resultados obtenidos, solo la
posicién superior masculina se asocié significativamente con la RPM) y con
evento del parto prematuro sin RPM, aunque resultados no fueron consistentes
y por lo tanto no hay posicionamiento sexual o actividades sexuales
relacionadas significativamente con el término ruptura prematura de las
membranas. De este estudio se concluye que la mayoria de las posiciones y
actividades sexuales durante el embarazo tardio no estdn asociadas con

resultados adversos del embarazo (29).

I. Diagnostico

El diagnostico de ruptura prematura de membranas, esta basada por la presencia
y posterior comprobacién de la desembocadura del Liquido amnidtico via
vaginal. Se evidencia que del 80 al 90%, al realizar la maniobra de Valsalva,

mediante la colocacion del espéculo (32).

De no encontrarse perdida de liquido via vaginal se realizara los siguientes para

poder dar un diagnéstico (33):
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Figura 5. Fisiopatologia de la ruptura prematura de membranas
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Nota: Datos tomados de Medicina fetal Barcelona 2016.

1. Se verifica el PH de la vagina obteniendo que el valor normal es 3.4 a 5.5:
Realizando el test de colorimetro. Se especifica que el PH del liquido amnidético
es alcalino >6.5.

Mediante esta prueba también suelen presentarse los falsos positivos que son
mediante el semen, la orina, sangre) y los falsos negativos (candidiasis).

2. Se realiza también una ecografia: para evidenciar el oligohidramnios (escasa
sensibilidad y especificidad). Es necesario descartar otras causas como la RCIU

y anomalias de la via urinaria fetal.
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Estas pruebas no son tan especificas, por la que no incluye en algunos casos, ya
que persistiran las dudas de los diagndsticos para ello se recurre a la siguiente
prueba (34):

. Pruebas bioquimicas:

. Insulin-like growth factor binding protein-1 (IGFBP-1): es aquella proteina que
se sintetiza en el higado del feto y en la decidua. Esta proteina se encuentra en
grandes concentraciones del liquido amnidtico. Tiene una sensibilidad la cual
va a variar el 74 a 100% vy la especificidad varia en 77 a 98%.

. Amnisure (Placental alpha microglobulin-1): Es la proteina en la que condensa
en las deciduas. El liquido amnidtico tiene una concentracion de 100-1000
veces mayor de las que se presentan en la sangre materna. La amnisure muestra
una sensibilidad proxima del 99% vy la especificidad que varia entre el 88 al

100%.

Estas dos pruebas presentadas son completamente similares sensibilidad y

especificidad. En nuestro medio, se cuenta con la prueba de Amnisure.

. Otros métodos:

Test de Nitrazina; Dicha prueba identifica el PH del liquido amnidtico en la que
se demuestra que es alcalino. Para esta prueba se utiliza una tira reactiva de
papel de nitrazina, y si esta se tifie de coloracién amarillenta o azul es porque se
encuentra expuesta al fluido alcalino. Falso positivo de si se pone en contacto

con orina, sangre, semen, soluciones antisépticas, etc.
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Cristalografia; cristalizacion de sales de CINa de liquido amnioético. positivo a
la observacion microscépica de cristales en forma de helecho (85-95% de
sensibilidad). La prueba consiste, mediante un hisopillo estéril obtener parte del
liguido amnidtico de la parte posterior del fondo de saco, que luego se llega a
extender en la lamina, dejando que se seque, para que al momento que sea
examinado por un microscopio presente una arborizacion tipica.

Tincion de Papanicolaou; positivo a la observacion de células escamosas de la
piel fetal (98% de exactitud).

Coloracion de azul de Nilo; positivo a la observacion de las células a nucleadas
de la piel (“células naranjas™).

Barrido Celular; positivo a la disminucion y/o ausencia de células vaginales.
Determinacion de Fosfatidil-Glicerol; positivo al dosar en la muestra tomada
del fondo de saco vaginal

Coloracién de azul de Evans; Si la gasa vaginal se tifie de gas se dira que es un
positivo, al inyectarse intramni6ticamente el colorante debe diluirse al 10%
Hemograma. Repetir de manera sucesiva es decir realizar cada 48 horas, la
sensibilidad y el indice de falsos positivos de los leucocitos en la deteccion de
corioamnionitis (29 a 47% y 5 a 18%)

. Amniocentesis diagndstica. En algunos casos, para diagnosticar definitivamente
se debe realizar fluoresceina de la cavidad del amnios, que dura
aproximadamente 30 a 60 minutos, si el tiempo pasa su efectividad no sera la

misma. Esta prueba es conocida como amniocentesis.
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En dilataciones avanzadas las pruebas que se realicen pueden presentar falsos

positivos.

Manejo clinico

La informacién a continuacién se basa en recomendaciones de guias

internacionales (33) y de los hospitales nacionales de referencia.

Medidas Generales y Preventivas

Hospitalizar a toda gestante de diagnostico o sospecha con RPM.

Determinar edad gestacional con la mayor precisién. Si fuera posible, presentar
la primera ecografia.

Tacto vaginal restringido

Reposo absoluto y en decubito dorsal obligado.

Pario perineal permanente.

Via endovenosa dependiendo del caso.

Control de funciones vitales y bienestar fetal.

Monitoreo materno fetal: Prueba no estresante (NST) cada 24-48 segun sea el
caso.

El perfil biofisico cada 72 horas y/o segun evolucion.

Medida de longitud del cérvix ya que sugiere que el cuello corto después de
RPM se ha asociado con parto pretermito.

Medidas especificas segun edad gestacional

RPM en gestaciones a término
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En las pacientes que presentan ruptura prematura de membranas a término, se
debe finalizar la gestacion en las posteriores 24 horas con la perdida de
continuidad de las membranas fetales no aumenta el riesgo de morbilidad

materna (35).

Para ello se tiene en cuenta que los casos presentados por ruptura prematura de
membrana a término (60 a 95%), son desencadenadas de manera rapidas las 24
a 48 horas para ello, se recomienda la culminacién del embarazo antes de
superar las 24 horas desde la RPM. A diferencia de la ruptura prematura de
membrana a término con el pre término no existe conformidad universal con

respecto al uso de los antibidticos (33).

En el caso de una gestante a término con RPM de menos de 24 horas de
evolucidn. Si se inici6 su parto de forma espontanea, no debe iniciarse terapia
antibidtica, aunque se pasen de las 24 horas desde la ruptura prematura de
membranas. La culminacion del embarazo serd segun las restricciones
cervicales a los 12 h del ingreso en funcién de la hora de la amniorrexis sin
que supere las 24 horas desde la ruptura prematura de membrana que sigue el

protocolo de la induccion del parto.

En aquellas embarazadas a término con ruptura prematura de membrana > 24
horas de evolucion. Al momento que la paciente ingrese se solicitara
hemograma y PCR. Guias sugieren que la antibioterapia de inicio al ingreso

debe ser con amoxicilina mas acido clavulanico 1gramo cada 6 horas via
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endovenosa, independientemente del estado portador de Estreptococo grupo B
(33). La culminacién del embarazo se realizara por la condicién cervical al

ingreso siguiendo el protocolo induccién de trabajo de parto.

En caso de una gestante con antecedente de alergia medicamentosa, el
tratamiento es la clindamicina 900 mg cada 8 horas via endovenosa o

vancomicina 1gramo cada 12 horas via endovenosa.

RPM pretérmino

Las consideraciones especiales en estos casos, es eliminar la aparicion de
diversos factores de riesgo que se realiza mediante la anamnesis y la
exploracién de la paciente. Lo mas relevante es evitar realizar tacto vaginal solo
en caso cuando presente dinamica uterina, requiriendo la evaluacion de las

condiciones cervicales. Para valorar esta prueba sera mediante un espéculo (32).

Las siguientes pruebas son:

— Hemograma, PCR, pruebas de coagulacion.
— Monitoreo fetal electronico (NST desde las 32 semanas).

— Ecografia fetal basica — Perfil biofisico fetal (PBF).

Antibioterapia:

Hay dos estudios de gran magnitud que han examinado la eficacia del uso de

antibioticos en la RPM, Uno de ellos es el estudio del Instituto Nacional de
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Salud Infantil y Desarrollo Humano - Unidades de Medicina Fetal Materna y el
ensayo ORACLE (30,31). En el estudio de NICHD se utilizé el siguiente

esquema de antibidtico-terapia:

Desde el 3er dia hasta completar curso de

Durante las 48 horas iniciales: . .
7 dias de tratamiento.

AMPICILINA ERITROMICINA AMOXICILINA ERITROMICINA
2 gramos + 250 mg 250 mg + 333 mg
Cada 6 horas EV Cada 6 horas EV  Cada 8 horas VO Cada 8 horas

En este estudio, el grupo control, en semejanza con el grupo de antibiéticos,
tuvo una duracion significativamente mas corta de latencia. El grupo de
antibioticos tuvo el doble de probabilidades de permanecer sin entregar después
de 7 dias. EI aumento de la latencia se prolongd hasta 3 semanas después de la
interrupcion de los antibidticos. Las morbilidades compuestas e individuales
para el neonato fueron méas bajas en el grupo de antibidticos. La incidencia de
corioamnionitis y sepsis neonatal, incluyendo la sepsis de estreptococos del

grupo B, se redujo.

El ensayo ORACLE utilizé eritromicina sola, acido amoxicilina clavulanica
solo o éacido amoxicilina clavulanica en combinacion con eritromicina. Sus
resultados fueron diferentes en que no se observé diferencia significativa en la
latencia al parto y la morbilidad neonatal no disminuyo tal como se definio en
su resultado primario (muerte, enfermedad pulmonar cronica y anomalias

cerebrales mayores en la ecografia).
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Basado en la evidencia de 7 dias de antibidticos, como propone el estudio
NICHD-MFMU de RPM, este debe ser el régimen de antibi6ticos usado en

pacientes con RPM Pretérmino que estén en evolucion expectante (31).

Cuando se esta usando otro antibidtico para otras indicaciones, como una
infeccion del tracto urinario, se deben hacer intentos para evitar el tratamiento
duplicado. Por ejemplo, un paciente que esta siendo tratado con una
cefalosporina para una infecciéon del tracto urinario no necesita terapia con
penicilina. Se debe evitar la terapia de mas de 7 dias; No se ha demostrado que
sea mas eficaz y puede promover la aparicion de organismos de resistencia. Las
directrices revisadas recomiendan que las gestantes con RPM pretérmino que
no estén en trabajo de parto deben recibir cobertura de estreptococo B
intravenoso durante al menos las primeras 48 horas de profilaxis durante el

periodo de latencia.

A continuacion, se presenta el esquema de tratamiento de la CLINIC Barcelona

(33).
AMPICILINA GENTAMICINA AZITROMICINA
19 80mg 19
+ +
Cada 6 horas Cada 8 horas VO dosis Unica.
EV EV

Respecto a este esquema, de presentar alguna alergia, el tratamiento a elegir es

la clindamicina de 900 mg cada 8 horas combinando con la gentamicina 80 mg
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cada 8 horas, también se administrara via oral azitromicina 1 gramo. Si en caso

la gestante se haya encontrado en otro centro de salud de inicia el mimo

tratamiento con antibi6tico, siendo el mimo tratamiento segun el protocolo

La culminacion del embarazo esta recomendada ante el cuadro de NST o PB,

siendo independientemente de su edad gestacional. Si no presentan estas

complicaciones, se individualizard el manejo clinico, verificando los riesgos

que produciran tanto en la madre como en el feto

e Gestaciones de 34.0 — 36.6 semanas

Corticoterapia

(Hasta 34 semanas)

Se encuentra conforme con los protocolos de la
maduracion del pulan, la cual se madura
betametasona 12 mg via intramuscular cada 24 horas
en 2 dosis.

Tocblisis

No esta indicada.

Finalizacion de

gestacion:

la

Finalizacion activa de la gestacion a £12 h del ingreso
en funcién de la hora de RPM sin sobrepasar las 24 horas

del ingreso.

Cuidados durante el ingreso en la RPM pre término:

— La gestante debe reposar durante 48 horas, la cual solo se le permitird que se

movilice para su higiene personal y para sus alimentos. Si en caso la gestante

no presentara dindmica uterina, se puede por lo menos en el dia 3 permitir

que se movilice.
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— Dieta adecuada en fibra via oral y al momento que se reestablecié el ritmo
intestinal se procedera a reducir la dosis.

e Gestaciones de 24.0 — 33.6 semanas

Hemograma y PCR con la siguiente periodicidad:

— Diaria, los primeros 3 dias.
— Posteriormente, si no existen cambios
clinicos, la metdédica sera semanal.

Se debe realizar:

— NST entre 24 a 48 horas
— Ecografia por lo menos una vez por semana

Urinocultivo  (para descartar la bacteriuria
asintomatica).

Pruebas Cultivos endocervicales; solo se realiza en el caso
complementarias ~ que la gestante manifieste vaginitis, sospecha de
vaginosis bacteriana.

Amniocentesis diagnostica: Se realizard la
amniocentesis  para  evitar  la  infeccion
intraamnidtica en la ruptura prematura de
membranas presentandose en la semana 20 a 32.
En la amniocentesis se realizara de preferencia
antes de la administracion de corticoides y también
de antibidticos para no enmascarar con el resultado
de los cultivos. Los riesgos de prueba son minimos
(<0.5%). En los embarazos Unicos (> 32.0
semanas) o0 en los embarazos mdltiples no se
propondra el servicio de la amniocentesis de
forma sistematica
a) Si los cultivos del LA son negativos: Se
Antibioticoterapia suspenden los antibidticos al obtener
resultado.
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b) Si cultivo es positivo, la EG y el germen son
variables para poder considerar la
culminacion.  En los casos de las es
conductas expectantes, el tratamiento y se
prolonga entre 7 a 10 dias

Corticoides Misma terapia que la anterior.
Primero descartar la infeccion intraamnidtica o
corioamnionitis clinica. Si se llega a iniciar con

Tocolisis tocolisis debe considerarse los protocolos de
amenaza de parto prematuros

Finalizacion En el momento del parto, se administra

de la penicilina via endovenoso, reduciendo los

gestacion riesgos de sepsis neonatal en gestantes con

Estreptococo grupo B.

e Gestaciones menores de 24 semanas

Son complicaciones obstétricas poco frecuentes (1 a 7/1000 embarazos),
asociandose a la morbimortalidad materno, fetal (32). Ante las posibilidades
fetales no hallan acuerdos sobre el manejo obstétrico sobre los riesgos y

beneficios continuando hasta el inicio del parto Manejo propuesto (33).

Mismo manejo que en RPM entre 24 - 34
Pruebas semanas salvo en algunos casos como son la
amniocentesis que se diagnostica en RPM > 20
semanas. Si se encuentra debajo de las 20
semanas solo si se sospecha de infeccion.

complementarias

Si el liquido resultara positivo antes de 22

semanas, se recomienda finalizar la gestacién

La antibioticoterapia de este amplio aspecto

endovenoso propuesto para el resto de RPM

pretérmino.

Corticoides Se producira maduracion pulmonar con
corticoides

Antibioticoterapia
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Finalizacion de la Se termina el embarazo en wun tiempo
_ aproximado 32 y 34 semanas, siempre
gestacion: evidenciando la maduracion pulmonar

J. Diagnostico diferencial

La gestante manifiesta sentir que pierde liquido por los genitales externos, para

ello se interroga lo siguientes horas, fecha, forma de inicio y la cantidad.

Debe realizarse un ben diagnoéstico diferencia eliminando el tap6n mucoso
incontinencia urinaria, leucorrea. Si no presenta dinamica uterina no requiere

realizar tacto vaginal.

La especuloscopia serd con el especulo estéril visualizando el cérvix para
verificar la salida del liquido. Si es negativo se realizard la comprension del
fondo uterino (maniobra de Tarnier) o maniobra de Valsalva (hacer fuerza con

los musculos abdominales).

Mediante el microscopio tomando una muestra del liquido de la cavidad vaginal

en un portaobjeto para visualizarlo en el microscopio (test de helecho).

K. Complicaciones

a. Corioamnionitis:

Se designa a toda infeccion que se produce en la cavidad del amnios y de sus

anexos del embrion como las bolsas amnioticas, originandose durante su etapa
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de embarazo, empezando en las 22 semanas. Se dice también que es la
infeccion placentaria y del liquido amniotico. También es una de las
complicaciones mas frecuentes asociada a RPM independientemente de la edad

gestacional (14).

Esta complicacidn es mayor en los estatus de bajos recursos socioeconémicos.
También asociada al numero de tactos vaginales. Es mas comudn en partos
prematuros ya que la aparicion de la infeccion en la madre provoca la induccién

del parto antes de llegar a término.

Las complicaciones que presentaremos son las que se encontraran asociadas:
Presencia de sangre materna fetal. En los embarazos pre términos los casos de
morbilidad y mortalidad aumentan. Tenemos indices mayores en infecciones
graves y muertes por esta causa, la depresiébn neonatal, hemorragias

intraventriculares y la insuficiencia respiratoria.

A continuacion, se presenta el cuadro clinico:

Signos y Sintomas (Sensibilidad)
Fiebre materna > 38°C 95 a 100%
Taquicardia materna > 100 latidos por minuto 50 a 80%
Taquicardia fetal > 160 latidos por minuto 40 a 70%
Hipersensibilidad uterina 4 a25%
LA purulento 5a22%
Incremento de la irritabilidad uterina Irritabilidad uterina.
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c. Prolapso de Corddn Umbilical:

Este conducto puede estar situado delante de la presentacion con 1.5 a 1.7% de
los casos, comprimiéndose los vasos y causando oligohidramnios secundario.
Esto llevaria a desarrollarse acidosis fetal e hipoxia, pudiendo en ocasiones a

conllevar obito fetal (14).

La compresion del cordon secundaria al oligoamnios, las distocias de
presentacion, infeccion materna y fetal, el desprendimiento prematuro de
placenta y la ruptura de las membranas corioamnioticas contribuirén a elevar su

incidencia.

d. Oligohidramnios

El liquido amniédtico que se pierde por la ruptura de las membranas amnioticas
implica como mencionamos lineas arriba la desproteccion del cordén umbilical,
pero otra consideracién, sobre todo relacionada en gestaciones precoces, y
relacionado con deglucion del liquido amnidtico para el desarrollo de los
pulmones del embridn, es este evento conduciria a la hipoplasia pulmonar fetal.
Otro problema serian las malformaciones de las extremidades y las faciales que

al producirse por aprehension intrauterina por perdida del liquido amniotico.

e. Repercusiones neonatales
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El SDR es el origen mas habitual en los embarazos que se encuentra por debajo
de la semana 34. Las causas mas frecuentes de las muertes fetales y neonatales:
membrana hialina y la hipoplasia pulmonar, estas conllevan a la deficiencia al

respirar. (19).

Existen algunos riesgos los que se relacionan con el incremento progresivo de
la hipoplasia pulmonar como son la EG al momento de la ruptura prematura de
membrana, duracion de la etapa de latencia y la severidad del oligoamnios. Esta
patologia se asocia con oligoamnios severos que tienen un proceso de mas de

tres semanas.

Tenemos también la complejidad de las infecciones neonatales, presentandose
en un 20 a 50%, las menos frecuentes son el caso de las deformaciones
esqueléticas, de la cual se llegan a corregir con fisioterapias, sin requerir

cirugia.

1.3.3 Definicién de términos

Ruptura prematura de membranas: es un trastorno, produciéndose cuando el
saco gestacional se rompe mas de una hora, ocasionando antes del inicio del

parto.

Ruptura prematura de membranas pretérmino: sucede cuando inicia antes de la

semana 37.
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Ruptura precoz de membranas: es la rotura de las membranas de manera
espontanea con principio de la actividad uterina en las siguientes horas. Ruptura
prolongada de membranas: es la rotura de las membranas antes de 24 horas que

inicio el parto.

Periodo de latencia: es el tiempo entre el inicio del trabajo del parto con la
rotura de membranas. Para cumplir con definicion la ruptura prematura de
membranas en la actualidad requiere del tiempo determinado de latencia de una

hora.

Periodo de intervalo: es el periodo que transcurre entre el parto y la ruptura de

membranas.

Falsa ruptura de membranas quiste corioamniético o ruptura de doble saco
ovular: es la acumulacién de LA en los espacios virtuales del corioamniéticos

filtrando secrecidn a través del amnios y el cierre posterior.
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CAPITULO II: CASO CLINICO

Introduccion

La ruptura prematura de membranas corioamnioticas es el evento asociado con
morbilidad materno perinatal. Se considera un grave problema en la salud
conocida y observada constantemente durante nuestra labor profesional, que no
solo afecta a la gestante, sino también puede afectar al producto y entorno de
estos por las consecuencias sociales asociadas a desenlaces adversos en la
madre y el nifio como mencionamos. De ahi es importante conocer la
fisiopatologia para prevenir su ocurrencia, asi como la terapéutica de

vanguardia para lograr los mejores pronosticos.

Al estudiar los procedimientos, el manejo y medidas de prevencion hemos

hallado diferentes enfoques segun paises y protocolos hospitalarios de estos,
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que pueden estar asociados a la deficiencia de recursos, asi como su resolucion
segun nivel de cuidado y personal a cargo. Este presente trabajo compila estos
conceptos y los toma como referencia para el desarrollo de un caso clinico. El
siguiente caso clinico se presento en el Hospital Nacional Maria Auxiliadora, se
trata de una paciente primigesta procedente del distrito de San Juan de
Miraflores, paciente tiene 15 afios, que ingresa con los diagnosticos: Gestante
de 36 Semanas, Trabajo de parto en fase latente y RPM de 6 horas. Este caso
mostrara las consecuencias de una ruptura de membranas en la vida del feto y la

madre y su manejo adecuado por el profesional de salud.

2.1. Objetivos

2.1.1 Objetivo General:

Determinar el manejo clinico y obstétrico de la ruptura prematura de
membranas en gestante adolescente de 36 semanas en un Hospital de nivel 1lI

.2017.

2.1.2. Objetivos Especificos:

a. Describir el manejo clinico de la ruptura de membranas en gestante
adolescente de 36 semanas.

b. Resaltar el manejo obstétrico de la ruptura de membranas en gestante
adolescente de 36 semanas.

A. Método
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El estudio de casos clinicos es un método de investigacion cualitativa, tipo

observacional

Fuente: Historia Clinica de paciente con diagndstico Ruptura Prematura de

Membranas.

B. Historia clinica

a. Anamnesis:

Fecha: 09-02-2017 - 5:45 Horas

Datos de filiacion:

— Nombre del establecimiento: HOSPITAL MINSA
— Categoria del establecimiento: 111 Nivel de atencion
— Nombres y apellidos del paciente: CPS

— Lugar de nacimiento: Huanuco

— Fecha de nacimiento: 15/agosto/2001

— Edad: 15 afios

— Sexo: Femenino

— Direccion actual: Villa Maria del Triunfo

— Procedencia: Huanuco

— Estado civil: soltera

— Grado de instruccién: Secundaria incompleta

— Ocupacion: Estudiante de tercero de secundaria
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— Raza: mestiza

— Idioma: Espaiiol

— Religion: Catdlica

— Nombre de la persona acompariante: RS

— Domicilio de la persona acompafante: Lima
— Parentesco de la persona acompafante: Madre

b. Motivo de consulta

Ingresa mujer gestante ventila espontaneamente, LOTEP de 15 afios, G1 P000O,
con 4 controles prenatales en el Centro de Salud Materno “José Carlos
Mariategui “Refiere que a las 22 horas del dia de ayer presento perdida de
liquido via vaginal de color claro, sin malo olor que solo moja ropa interior en
circunstancia de reposo acostada en su cama, asociado con perdida posterior de
mucosidad transparente, no indica olor en especial. Hace +/- 6 horas refiere
dolor abdominal tipo contracciones uterinas que aumentan progresivamente por
lo que decide acudir de emergencia. Presenta ecografia que informa 36 semanas

de gestacion del Il Trimestre.

c. Funciones vitales al ingreso

Presion arterial: 110/70 mmHg. Pulso: 82 por min.  T°: 36.5°c.

d. Funciones bioldgicas al ingreso

— Apetito: Aumentado - Sed: normal
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— Suefio: disminuido - Orina: 6 veces al dia
— Heces: 1 vez al dia - Habitos nocivos: Niega

e. Antecedentes

Antecedentes patologicos: Enfermedad congénita (niega). TBC (niega).

Diabetes (niega). Hipertension (niega). Otros (niega).

Antecedentes personales: Enfermedad congénita (niega). Quirargicos (niega).
Traumaticos (niega). Alergias (niega). Transfusiones: sanguineas (niega).

Intoxicaciones-RAM (niega).

Antecedentes G-O:

Menarquia: 11

- IRS:15

— Formula obstétrica: G1P0000
— FUR: Desconocida

— NPS:1

— Anticonceptivos: Ninguno.
— RC: 6/21-36

— Dispareunia: no

ITS: Niega

Atencion Gineco-obstétrica en emergencia
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f. Exploracion Fisica:

Altura uterina: 34 cm, SPP: LCD, Latidos Fetales: 142 por minuto.

MF: presentes (+), Dinamica uterina: (-)

Al TV: Cervix anterior. D: 2cm. I: 80%. AP: C-1. M: Integras.

Signo Valsalva: Negativo.

Pelvis: Ginecoide.

g. Diagnosticos:

— Primigesta 36 semanas por ecografia tardia
— Trabajo de parto fase latente.
— ARO: Adolescente.

h. Plan:

— Se solicita Hemograma, Grupo y Factor Rh y Orina.

— Se indica colocar parfio perineal.

— Reevaluacion con resultados.

C. Reevaluacion con resultados: Fecha: 09-02-2017 - Horas: 7:30. Paciente
regresa con resultados de laboratorio. Gestante G1P000 ventila
espontaneamente, LOTEP, AREG. Se evidencia perdida de liquido. Funciones
vitales estables. Hemograma: Leucocitos: 10,200, abastonados: 1%. Completo
de orina: 1-2 leucocitos.

a. A laevaluacién fisica:

LCF: 148x’° DU: 2/10/++/25 MF: ++ TV:D:3cm |: 90%

AP: -2 M:

53



R (claro), Signo Valsalva: Positivo.

b. Diagndsticos:

— Primigesta 36 semanas por ecografia tardia.

— Ruptura prematura de membranas +/- 6 horas.

— ARO Adolescente.

c. Plan:

— Pasa a hospitalizacion

- NPO

— Se coloca via endovenosa periférica permeable con CINA al 9% 1000 cc.
— Control estricto de Funciones Vitales

— Monitoreo materno fetal segun su progreso atencién del parto.
— Ampicilina 1 gr EV ¢/6 horas

— Gentamicina 80gr EV c¢/8 horas.

d. Tratamiento y evolucién:

FUNCIONES
EXAMENES DE
FECHA DIAGNOSTICO TRATAMIENTO VITALES

LABORATORIO
OBSERVACIONES

09/02/17  G1P0000 NPO Resultados PA:120/80 mmhg
07: 32 Gestante 36 examen: P: 76 x min
horas Semanas. CFV + MMF Hb 11.5 FR:20 x min
RPM de 9 Hto 33%,
horas CLNA 9°00 Grupo"0” LCF. 148 X

1000cc 45 gts x Rh positivo minuto.

min. Leucocitos DU: 2en 10 m,
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Ampicilina 1 gr
EV c/6 horas

Gentamicina 80

10,200
Abastonados:1
Neutrofilos
Segmentados:
68 Linfocitos:

AlTV:
Dilatacion 3 cm,
Incorporacion
90%,

gr EV c/8 horas 26 Examen *se evidencia
Se solicita NST completo de perdida de
orina: 1-2 liquido
leucocitos;
Hemograma
05:41 am
NST activo
reactivo
Puntaje: 8/10
09/02/17  G1P0000 idem + PA: 120/70
11:40 36sem x ECO  Cloranfenicol 1 AlTV:
horas RPM de 14 grEVc/8h D: 4cm, AP: -4,
horas LCF. 145, DU:
2/10. MF
Presentes
LA (+)

09/02/17  G1P0000 Idem PA: 120/70
12:15pm 36sem x ECO LCF: 136, DU: 3
RPM de 14 en 10.

horas MF Presentes
LA (+)
09/02/17  G1P0000 Dextrosa TV=ldem
13:20 pm 36sem x ECO 5x1000 + LCF 125 DU 3 en
RPM de 15 hipersodio 20% 10
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horas PA 120/70
LA (+)
09/02/17 Idem + PA 120/70
13:30 pm Pasa a NST LCF: 104 x min.
G1P0000 DU:3en 10
36sem x ECO LA (+)
RPM de 15 *Se comunico a
horas medico de turno
09/02/17 Idem + LCF: 120
14:20 pm  G1P0000 NST+
36sem x ECO  Oxigenoterapia
RPM de 16 Se envia
horas Solicitud a SOP
09/02/17  G1P0000 CINa 9% x Baja a SOP
14:30 pm 36sem x ECO 1000cc
RPM de 16 Plan: Ceséarea
horas X SFA
09/02/17 Hallazgos:
15:11
horas Masculino
Apgar 8-9
Pes0=2,840 kg
Cesarea Talla=49 cm
PC=32PT=35
09/02/17 Post Operada NPO Hemograma: PA:100/60
16:30 Reciente CINa Hb:7.1 Hto: 21  Peso: 58kg
horas 0.9%x1000 + Leucocitos11.60

oxitocina 30 Ul

Abastonados: 0
Neutrofilos
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segmentos: 79.2
Linfocitos: 12.7
Monocitos: 6.4
Examen orina:
Leucocitos 1-2
xC

Uratos amorfos:

escasos
16/02/17 Puérpera post Alta con
cesérea, de 7 indicaciones
dias por RPM
prolongado
2.3 Discusién

El presente caso clinico abre el debate respecto al método, diagnostico oportuno
de una RPM asi como su manejo indicado en esta patologia basado en la

evidencia cientifica.

Se nos presenta a una gestante adolescente cursando su primera gestacion, que
refiere perdida de liquido via vaginal de color claro, sin malo olor, asociado a
circunstancias de reposo (acostada en cama) y en el transcurso de la noche
presenta ademas perdida de mucosidad via vaginal que cubre ropa interior, de
color transparente asociado a dolor abdominal tipo contraccion uterina, que al dia

siguiente motiva a la gestante a acudir al hospital por emergencia.
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Contrastando el relato de la gestante, es claro que no hubo un plan de parto
adecuado y tanto la gestante como los familiares no estuvieron capacitados sobre
los signos de alarma en la gestacion, siendo esta practica de rutina e indicacion
obligatoria en la Norma Técnica de Atencion Prenatal. Hechos que retrasaron la
intervencion oportuna del caso. La paciente espero mas de 6 horas para poder

acudir a un establecimiento de salud.

Lo siguiente mas importante que propicia nuestro debate, es que una vez
realizada la atencion en el hospital y posterior a la evaluacién por el profesional
médico, aparentemente no se constata perdida de liquido amni6tico, diagnostica
una gestacion de 36 semanas y se le informa a la paciente que debe realizarse
analisis de laboratorio (bateria de gestante) y colocarse un pafio perineal para

corroborar la perdida de liquido via vaginal.

El diagnostico de la edad gestacional en este caso nos recuerda que un punto
importante y que define el manejo de una patologia obstétrica, es la precision de
la edad gestacional. No es solo necesaria para propiciar el mejor estado materno-
fetal sino también para el uso adecuado de los recursos hospitalarios y manejo
oportuno de un evento adverso. La edad gestacional sera definida
preferiblemente con una FUR confiable o una ecografia de los primeros
trimestres. La edad gestacional diferida a estudios ecogréaficos del segundo 0 mas
aun del tercer trimestre otorga un gran margen de error a la hora de calcular la
edad gestacional. Pero ante la emergencia, se tomara la mejor evidencia a la

mano siguiendo esa prioridad (14, 16).
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Lo més importante que podemos destacar ademas, es la exclusion absoluta del
diagnostico de RPM a la primera evaluacion, tomado poca relevancia al relato
del evento de perdida de liquido via vaginal, que cuenta con las caracteristicas
clinicas asociadas a perdida de liquido amniotico (ocurre en circunstancia de
reposo, presencia de caracteristicas fisicas del liquido), sumando a que tampoco
se solicitd los examenes auxiliares de diagndstico para esta patologia, partes
fundamentales del criterio diagnostico para RPM en las guias nacionales de

atencion hospitalaria.

Teniendo en cuenta los factores de riesgo como edad de la gestante (adolescente),
riesgos sociales y economicos. De todos los posibles eventos adversos a los que
estuvo expuesta al tener las membranas rotas, se encuentran el prolapso de

cordon umbilical o la presentacion de una extremidad fetal.

Aun asi, posteriormente en la reevaluacion con resultados, se corrobora ruptura
de membranas con pérdida de liquido amniético mediante pafio perineal mojado
y evaluacidn clinica positiva, el trabajo de parto continuo en fase latente. Por lo
que finalmente se toma la conducta medica de ingresar a la paciente en sala de

hospitalizacion.

Las guias de atencion estandarizadas internacionalmente indican que a
determinadas circunstancias (corioamnionitis, sufrimiento fetal, desprendimiento
placentario con vigilancia fetal no favorable) se indica la culminacion inmediata

del feto con RPM pretérmino (30). Aun asi, también se reconoce que

59



posteriormente de una evaluacién en madre y feto, determinan que los dos se
encuentran estables, el manejo expectante de la RPM pretérmino puede ser
considerado para mejorar el resultado fetal. En general, después de las 34
semanas ante las condiciones favorables maternas y fetales, su manejo es

expectante y no se recomienda en absoluto la tocolisis (31).

Ya que la pérdida de liquido se dio en ausencia de las contracciones uterinas, la
RPM propicio al comienzo de trabajo de parto pretérmino pero que por lo
mencionado en el anterior parrafo y en base a nuestras bases tedricas no se

recomienda en absoluto la tocolisis.

Se observa que el esquema antibiotico no responde a las recomendaciones de
estudios sistematicos y aceptados por la comunidad cientifica al 2016 (30, 31).
Aun asi, el empleo de Ampicilina 1 gramo endovenosa cada 6 horas mas
Gentamicina 80 gramos EV c¢/8 h cubre el espectro de microorganismos
infecciosos causantes de la RPM, y esta dentro de los medicamentos aceptables

segun guias de hospitales de referencia internacional.

Finalmente, durante el progreso del trabajo de parto pretérmino a 6 horas desde
su ingreso a hospitalizacion y con una RPM de 15 horas, se observa descenso de
los latidos fetales a 104 x minuto, que se maneja con oxigenoterapia y recupera
progresivamente hasta tener 120 latidos fetales como base. Considerando este
evento adverso, sumado a que la paciente aun estd lejos de la posibilidad de

culminar la gestacion via vaginal a 3 cm de dilatacion cervical, riesgo por
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adolescente y posible origen infeccioso de la RPM pretérmino, se resuelve a
culminar via alta por cesarea segmentaria con resultado Optimo del binomio

madre nifio al alta.

Como ultimo punto a discusion, cabe mencionar que durante la practica
profesional se pudo percibir que tanto las condiciones de trabajo y la capacidad
resolutiva real son deficientes en el Hospital Maria Auxiliadora, como muchos de
los hospitales del pais que se encuentran saturados y tienen que ajustar sus pocos
recursos a una demanda mas alla de la esperada. Esto podria indicar también el
porqué del manejo dilatado de esta patologia de alto riesgo (edad de la gestante,

aparente prematuridad con trabajo de parto).

2.4. Conclusiones

El manejo clinico de la ruptura prematura, pretérmino tardio, con inicio de
trabajo de parto segun las recomendaciones de los protocolos del Hospital Maria
Auxiliadora (2012) y del INMP 2018, fue expectante con monitorizacion materna
fetal estricta, ante signos de sufrimiento fetal se termina el embarazo.

Ante la sospecha de RPM pretérminos en gestantes adolescentes de 36 semanas,
se debe confirmar el diagnéstico mediante un exhaustivo examen clinico ademas
de métodos diagndsticos complementarios, se debe corroborar la edad
gestacional y documentar el bienestar fetal, para aplicar las recomendaciones de

nivel B de la American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG,
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2018) en relacion a las 34 0/7 semanas de gestacién a mas se aconseja el parto a

todas las mujeres con rotura de membranas.

2.5 Recomendaciones

Se recomienda al Jefe del Departamento de Gineco Obstetricia del Hospital
Maria Auxiliadora consensuar con los medicos asistentes y residentes del
departamento el uso de métodos complementarios para confirmar rapidamente la
RPM en casos dudosos, como el test de helecho o Test de Fern y la ecografia
obstétrica para el diagnostico de oligohidramnios, sin olvidarnos del perfil
biofisico para la evaluacion del bienestar fetal, asimismo asegurar la
disponibilidad del test de nitrazina en la emergencia, segun los protocolos del
Departamento de Gineco Obstetricia del Hospital Maria Auxiliadora y del
Instituto Nacional Materno Perinatal, para un manejo optimo evitando

consecuencias desfavorables en la medre y su hijo.

A la jefatura del Departamento de Gineco Obstetricia del Hospital Maria
Auxiliadora coordinar con los centros de salud sobre la necesidad de la captacion
por blsqueda activa de gestantes adolescentes en el primer trimestre por agentes
comunitarios de salud y/o personal de salud en la comunidad, siguiendo la
estrategia de sectorizacion de calles, manzanas, barrios, comunidades, caserios o
anexos, haciendo uso del mapeo o radar de gestantes y del sistema de vigilancia

comunitaria, u otro utilizado por la institucion, con el objetivo de detectar, educar
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(signos de alarma), intervenir, controlar y prevenir oportunamente la morbilidad

materna y fetal durante la gestacion.
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