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INTRODUCCT ON

La ruptura prematura de membranas (RPM),es la ruptura
espontdnea de las membranas coricamnidticas antes del
inicio des la labor del parto y en una gestacidn de 20

semanas o mas.

La RPM es un problema obstétrico de relativa frecuencia
gue puede ir desde el 2.7% al 17% de los partos en
general,ocurriendo en promedio entre el 7% al 12% (17).

En el aspecto materno segun Lanler v éol.ta), si la
ruptura es mayor de 24 horas la morbilidad se aprecia
aumentada hasta un 28%. Otros como Sachs y Baker (16)
encontzaron gue era del 1.3% si la fase latente era
menor de 24 horas y de 4.8% si esta fase fue mayor de 24

horas.

La etiologla de 1la RPM no ha side aun claramente
eztablecida, aungue se han identificadeo algunos factores
predisponentes gue actuarlan modificande la elasticidad
de las membranas ovilares,los cuales en condiclones
normales pueden soportar presiones hasta de 393

mmHg. (9) .

8in embargo las zconas de las membranas que se presentan

al orificlo cervical interno tienen algunas

caracterigticas especiales  gue facilitarlan su



ruptura, ¢omo son su menos desarrollo y nautricidn, la
mayor tensién, estiramiento por ausencia de pared

utexina.

Artal y col.(15) examinaron especlficamente el lugar de
la rotura en la RPM a término, y comprobaron gque el
espesor de las membranas estaba disminuido cerca de las
zonas de rotura. Supusleron gue este adelgazamiento
podrla representar un fendémenc local consecuencia de la
tensién crdnica sufrida durante el embarazo, gue produce

lentamente cambios membranosos.

Algunas roturas de membranas son debidas a cervix
incompetente, Iinfececidn, hidramnios o trauma; pero en

muchas de ellas no hay causa reconocida.

Se ha encontrado retrospectivamente gue el llquide
amnidtico estd mds frecuentemente infectado en los casos
de membranas gque se rompen antes del inicio de la labor
cue en las gue se rompleron luego del 1inicio de la

labor.

TLa invasién bacteriana de las membranas fetales cerca
del orificio cervical es un evento relativamente comén.

La hipttesis propone gue la infeccién puede promover el
debilitamiento de las membranas. Esto trae la fuerte
posibilidad de gue la infeccidén sea la causa de muchas

RPM (12).

v3  presencia de wrichomenas vaginalis en el eanal



vaginal gue no llega a colonizar las membranas fetales,
es un factor de riesgec significativo en el desarrollo de

la rotura prematura de membranas (11).

OBJETIVOS:

1l.- Conocer 1la incidencia de la RPM en el Hospital
Regional del Amazonas-Iguitos.

2.~ Demostrar gue la RPM incrementa la morbimortalidad
materna y perinatal.

3.— Identificar los factores asociados a la RPM.

4 .- Determinar el perlodoc de latencia gue produce mayor

morbimortalidad en la madre ¥ el recién nacido.



MATE ES Y METODOS

El presente trabajc es un estudio prospectivo
comparative realizado en el Servicio de Obstetricia del
Departamento de Ginecoobstektricia del Hospital Regional
del Amazonas-Iquitos, en el perlodo comprendido entre

Marzo y Octubre de 1991.

De vn total de 1,364 partos, se encontraron 215 RPM. Se
seleccicnarcn a 368 gestantes entre los 20~41 semanas
gue ingresaron al Servicio de Obstetricia, de los cuales
184 constituyeron el Crupo "A": Gestantes con RPM (Grupo
Experimental) y 184 el Grupo "B": Gestantes sin RPM

Grupo Contrel},

Las gestantes con RPM, Grupo "A" (Grupo Experimental)

cumplieron los sigulentes reguisitos:

2.~ Gestaclieén entre 20-41 semanas con feto Gnico, vive vy
en presentacién cefdlica.

2.- RPM franca y comprobada.

I.- No presentar enfermedades intercurrentes con el

embarazo actual,

.- No tener evidencias de infeccién de ningn tipo o

sindrome febril 72 horas antes de su admisién.

Zas gestantes del Grupec "B"™ (Grupo Control), cumpliercn

23 mismos requisitos a excepcidn de la RPM.

1"

. diagnéstito de la RPM se hizo mediante la anamnesis y

¢l exdmen con espéculo, observando la pdrdida del



liguide amnidtico por vla vaginal.
ElL diagnédsticoe de Iinfeccidn cervicovaginal se hizo
obsexrvando ¢on espéculo la presencia de secrecidn o

exudado blanco o amarillento con 0 sin malolor.

El diagnéstico de coricamnionitis se realizd tomando los
siguientes pardmetros:

~ Taquicardia materna y fetal después de 24 horas de RPM

Secrecidn vaginal maloliente.

Hipersensibilidad uterina.

Fiebre materna consecuencia de la RPM.

ras gestantes se monitorizaron clinicamente mediante el
partograma y se compard la dilatacién cervical, dindmica
uterina, tiempo de trabajo de parto y la incidencia del

parto vaginal con el abdominal.

05 recién nacidos fueron evaluados al nacer mediante la
suntuacién del APGAR a los cinco minutoes y mediante el

zest de Capurro en el servicio de neonatologla.

Jirante el puerperio las pacientes fueron examinadas ¥y
avaluadas para descartar cualguler infeccidn u otra

catologla.



RESULTIARQESE

Desde 01 Marzo-31 Octubre de 1991 en 21 Hespital
Regiconal del Amazonas-Iguitos, cocurriexon 1,364 partos,
de los cuales 215 presentaron como factor de riesgo RPM,

representando una incidencia de 15.76%.

El ntmero total de gestantes estudiadas fueron 368, de

las cuales 184 constituyeron el grupo experimental ([Con

RPM) ¥y 184 el grupo contrel {Sin RPM).



C UADRTD

Mo 1

CARACTERISTICAS MATERNAS GENERALES EN GESTANTES CON RPM Y EL

GRUPO  CONTROL
“ARACTERISTICAS INTERVALOS no, GRUPO A % no, GRUPO B %
- 16 11 5.97 2 1.88
EDAD 17 = 35 164 89.13| 171 92.93
+ 35 9 4,89 11 9.97
TOTAL 184 184
RURAL g 14.67 47 23.54
FROCEDENCIA URBAND 188 58.69 64 34,78
URBANOHARGINAL 49 26.63 73 39.67
TOTAL 184 184
8 12 55,43 66 35.86
1 9 4.89) 23 12.50
CONTROL PRENATAL
2 18 9.78 19 10.32
3 35 29.89 76 41.30
TOTAL 184 184
PRINIPARAS 98 48,91 63 34.23
PARIDAD SEGUNDIPARAS k3 16.84) 32 17.39
HULTIPARAS 38 20,65 8 42.39
GRAKHULTIPARAS 25 13.58 1 3.97
TOTAL 184 184
20 - 28 SEHANAS 9 4.89 2 1.08
29 - 36 " 34 18.47 23 12.50
PR IREL L 37 -4 " iy 76,63 159 86.41
TOTAL 184 184
+ 12 HORAS 9 4,89 4 2.17
EIIM RELACION + 24 HORAS 123 66.84] 129 78.18
SDEAL NO TUVD 32 28.26 i 27. M
TOTAL 184 184




3.

EDAD MATERNA: En el grupoc experimental, los limites
Eaeron de 15-38 afics, el promedio fue de 23 afios.
Encontramos 164 (8%2.13%) paclientes entre 17-35 afios, 11

{5.97%) menores de 17 afios y 9 (4.83%%) mayores 35 afios.

En el gxupo control, 1los limites de edad fueron 16-40
afios, el promedio fue de 24 afios. Encontramos 171
{92.93%} pacientes entre 17-35 afios, 11 (5.97%) mayores

de 35 afios y 2 (1.08%) menores de 17 afios,{ver cuadro 1)

PROCEDENCIA: En el grupo experimental encontramos 108
(58.69%) pacientes que proceden de la zona wurbana, 49
(26.63%) de la zona urbano marginal y 27 (14.67%) de 1la

Zona rural.

En el grupc centrel 73 (39.67%) proceden de 1la =zona
Urbano marginal, 64 {34.78%) de la zona urbana y 47

(25.54%) de la zona rural. (cuadro Ng 1l}.

CONTROL, PRENATAL: En €l grupo experimental les

limites fueron 0-8 controles, siendo el promedio 4.
Hubieron 102 (55.43%) pacientes sin control prenatal, 55
(29.89%) tuvieron mds de 3 controles, 18 (9.78%) sclo

deos controles y 9 {(4.89%%) un solo contrel.

En el grupo "B", los limites fueron de 0-10 controles,
siendo el promedio &, hubleron 66 ([35.86%} pacientes gque
no tuvierocn control prenatal, 76 (41.30%} tuvieron més
de +tres controles, 23 (12.50%} un sclo control y 19

{10.32%) dos controles (cuadro 1}.

10



£ARIDAD: En el grupo experimental los limites fueron

rIimiparas y gran multiparas (décima gestacién), el
rromedio lo ceonstituyeron las segundigestas, encontramos
20 {48.91%) primiparas, 38 (20.65%) mnultiparas, 31

116.84%) segundiparas y 25 (13.58%) gran multiparas.

Zn el grupo control, los limites fueron primiparas vy
jran multiparas (sexta gestacién), siendo el pronmedio
-as tercigestas; encontramos 78 {42.39%) multiparas, 63
134.23%) primiparas, 32 (17.39%) segqundiparas y 11
15.97%) gran multiparas. (cuadro No 1}

EDAD GESTACIONAL: En el grupo experimental los limites
fueron 20-41 semanas, siendeo el promedic 38 semanas.
Encontramos 141 (76.63%) gestantes entre 37-41 semanas,
34 (18.47 %} entre 29-36 semanas y 9 {4.89%) entre 20-28

semanas.

En el grupo control los limites fueron 20-41 semanas,
siendec el promedio 38 semanas, encontramos 159 {86.41%)
gestantes entre 37-41 semanas, 23 (12.50%) entre 29-36

semanas y 2 (1.08%) entre 20-28 semanas. (cuadzro No 1),

ULTIMA RELACION SEXUAL: En el grupo experimental los

limites fuyeron 12-30 horas, siendc el promedio 21 horas.
Encontrames 123 (66.84%) gestantes con Gltima relacién
sexual mayer de 24 horas, 52 (28.26%) dque no tuvieron ¥y
2 (4.89%) con mas de 12 horas, no s&¢ encontrd ningin

caso con menos de 12 horas.

11 -



En el grupo control los limites fueron 20-72 horas,
siendo el promedio 50 horas, encontramos 129 ({70.10%)
gestantes con U.R.S. mayor de 24 horas, 51 (27.71%} que
no tuvieron 4 (2.17%) mayor de 12 horas, no hubo ningin

caso con menos de 12 horas. (Cuvadro Ngl}

CUADRO Mo 2

LEUCORREAS Y SUS CARATERISTICAS DE COLOR Y OLOR.

GRUPO A | GRUPG B |
. CARACTERISTICAS No v bone v
" BLANCAS 29 15.76 | 47  25.54]
' AMARTLLENTAS 117 63.58 | 61  33.15]
" No HUBO 38 20.65 | 76  41.30]
TOTAL i 184 Iy j

"~ NORMAL 20 13.69 | 42 38.88,
| MALOLOR 126 86.30 | 66  61.11

BT S :103 .




BPM Y LEUCORREAS : En el grupo experimental encontramos

117 (62.58%) gestantes qgque presentaron leuncorzrea
amarillenta, 29 (15.76%) leucorreas blancas vy 38

{20.65%) gque no presentaron.

En el grupo control 76 (41.30%}) gestantes no tuvieron
Leucorreas, 61 {(33.15%) tuvieron leucorreas amarillentas

y 47 (25.54%) leucorreas blancas.

2L0R DE LAZS LEUCORREAS: En el grupo experimental
encontramos 146 gestantes con leucorreas, de las cuales

=26 [86.30%}) presentaxon mal olor ¥ 20 (13.69%) no

cresentaron.

En el grupc control encontrames 108 gestantes con
leucorreas, de los cuales 66 {(61.11%) presentaron mal

tlor y 42 (38.88%) no lo presentaron.

13



€a-:. 2 3 : TIEMPC DE RPM, PERIODC DE LATENCIA, OLOR DEL

LIQUIDO AMNIOTICO Y CORIOAMNIONITIS EN GESTANTES

CON RPM.
! INTERVALOS } No % %
1273 TTERISTICAS ! !
-12 HORAS | 56 30.43
=-Ivr: DE RPM i -24 HORRS | 49 26.63
_ +24 HORAS ; 79 42.93 !
- S TAL E 184
-24 HORAS | 105 57.06
$T31°20 DE j : o
T1TINII : +24 HORAS E 79 | 42,93 i
— - — e _l{ ] ...m..i
- - -aL 184 i :
-3 22 LIQUIDO NORMAL 173 5 94.02 |
1=t 7Tco | i -
| MALOLOR 11 5.97
- - -aAL 184 !
_ 1
81 34 E 18.47 |
=TI TAMNIONITIS | O : ]
i NO I aso g 81.52
184 !
I I S i




IIEMPQ DE RPM: Los tiempos limites fueron 4 - 80 horas,
siendo el promedic 31 horas, encontramos 79 (42.93%)
gestantes con RPM mayor de 24 horas, 56 (30.43%) menos
de 12 horas y 49 (26.63%) menos de 24 horas. ({ver

cuadro No 3).

DERIODO DE LATENCIA : Los tiempos limites fueron 2 - 72
horas, encontramos 105 (57.06%) gestantes con menos de

24 horas y 79 (42.93@} con mas de 2? horas , (ver cuadro
Ne 3).

OLOR DEL LIQUIDO‘AHNIOTICO: En el grubo experimental
encontramos 173 (94.02%) gestantes con liguido amnidtico
sin mal olor y 11 (5.97%) con mal olor. En el grupo
control no encontramos liquide amnidtico con mal -olog.

{cuadro Ne 3).

CORIOAMNIOTIS: En el grupo experimental enéontramos 34
(18.47%) gestantes gque hicieron coricamnionitis y 150
(81.52%) no lo presentaron. En el grupo control noc se

presentéd ningin casc de coricamnionitis. (cuadro N2 3).



CUADRO Ng 4

: TIEMPO DE TRABAJO DE PARTO.

GRUPO A GRUPO B |
GESTANTES No % Ne 3|
PRIMIGESTAS 1

" 12 Homas 40 21.73 | 36  19.56

12-18 HORAS ; 43 23.36 | 23 12,50
+18 HORAS : 7 3.80 | 4 2.17,
| MULTIGESTAS | '= }

' _8 HORAS ' 36 19.56 | 68 36.95

8-12 HORAS 40 21.73 | 53 28.80
| +12 HORAS 18 9.78 | -- —

T roracr | 184 _ 2134 'l




ZiEMPO DE TRABAJO DE PARTO: En el grupo experimental en
crimigestas los tiempos limites fueron de 3 - 19 horas,
siends el promedio 11 horas, encontramos 43 [23.36%)
jestantes con tiempo de trabajo de partc entre 12 - 18
~cras, 40 (21.73%) menores de 12 horas Yy T (3.80%)

Zayores de 18 horas.

n multigestas los tiempos limites fueron 2-13 horas,
- promedio fue de 8 horas, encontramos 40 (21.73%)
szstantes entre 8-12 horas, 36 (19.56%) gestantes con

Zznos de 8 horas y 18 (9.78%) con mas de 12 horas.

Z» el grupo control en primiqgestas 1los tiempos 1limites
fieron de 3-19 horas, siendo el promedio 14 horas,
zr2ontrames 36 (19.56%) gestantes con tiempo de trabajo
i2 parto menos de 12 heras, 23 (12,.50%) entre 12-18

mrras y 4 {2.17%) con mas de 18 horas

Ir multigestas los tiempos limites fueron 2-12 horas,

iy

iendo el promedio 9 horas, encontramos 48 (36.95%}
zz3zantes con tiempo de trabajo de parto menos de 8
~2ras, 53 (28.80%) entre B-12 horas, no se encontrd

riclentes con més de 12 horas.

17



CUADRO Ne 5 : TIPO DE PARTO.

| cruPO A | GRUPO B |
TIPO DE PARTO | Ne v | owe % |
VAGINALES | 153 83.15 %180 97 azI;
T e s -i_.l__;_é. ________ T
© 1npucipos [ 1e 5.78 | 11 5.9::""5
"""" “ESTIMULADOS 18 9.78 | 21  11.41}
~INSTRUMENTADOS | 7 3.80 | -~ - }
ABDOMINALES M3 16.84 , 4 2.17,
TOTAL f 184 184

18



~-PC DE PARTQ: En el grupo experimental encontramecs 153
183.15%) partos vaginales, de los cuales 110 (59,78%})
fueron espeonténecs, 18 (9.78%) inducidos, 18 (9.78%)
estimulados y 7 (3.80%) instrumentados; 31 (16.84%)
correspondieron a partos abdominales; de los cuales 26
{14.13%) fueron por coriocamnionitis, 3 (1.63%) por

induccién fallida y 2 (1.08%) por prematurez.

[

n el grupo control encontramos 180 (97.82%) partos
vaginales, de los cuales 148 (80.43%} fueron
esponténeocs, 21 (11.41%) estimulados, 11 (5.97%)
inducidos, no se presenté ningdn parte instrumentado; 4
(2.17%) fueron abdominales, el sufrimiento fetal fue 1la

causa para la indicacidén de ceséreas.

19



CUADRC Ne & : DINAMICA UTERINA.

1

| Grupo A ! GRUPO B |
SINAMICA | Ne % | Ng Y
NORMODINAMIA 110 59.78 | 148 80.43
#IPODINAMIA T3 1s.s6 | 32 17.39)
{IPERDINAMIA | 38 20.65 % 4 2.17
“cTaAL ; 184 % 184 E
CINAMICA UTERINA : En el grupo experimental, 110 casos

2:,78%) correspondieron a la normodinamia, 36 casos

2%.56%) a la hipodinamia ¥y 38 casos (20.65%) a

Ir =1 grupe control 148 casos (80.43%) correspondieron a
23 =normodinamia, 32 casos (17.39%) a hlpodinamia y 4

zzzz2 {2.17%) a hlperdinamia.



CUADRO Ng¢ 7 : APGAR DEL RECIEN NACIDO.

! GRUPG A ' GRUPO B |

APGAR . Ne % E Ng % i

0 2 1.08 | -- -~

1 -3 4 2.17 | ~- -

4 - 6 16 8.69 | 8 4.34

7 - 10 162 88.04 | 176  95.65,

mOoTAL 184 ' 184 i
1

1-GAR DEL RECIEN NACIDQ : En el grupo experimental, los
+alcres limites fueron 0-9 y el promedic 7, encontramos
:~ (88.04%) recién nacidos con Apgar entre 7-10, 16
:.£9%) entre 4-6, 4 (2.17%) entre 1 - 3 ¥y 2 (1.08%) con

rzgar O.

1}

- el grupo control los valores limites fueron 0~10, el
-v-medio fue 9, encontrindose 8 (4.34%) entre 4-6, 176

1£.5%4) entre 7-10 y no se encontrd ningtn recién



CUADRO No 8

~2- SORMACIONES CONGENITAS EN EL RECIEN NACIDO.

_ T GRUEBO A GRUPO B 1
¥yl TTRMACIONES No % Ng % i
EZSRECEFKﬁIA 2 1.08 - - i
T .I25oROPLASIA L2 1.08 | -- o
o IE%EE&éQEéIS IMP. 1 0.54 -- -—
33§§HQARUM . ; NWWW"__I;Ba - -
1% MALFORMACION ' 177 96.19 | 184  100.0
-atarL l 184 184 %
CONGENITAS : En el grupo experimental
2T ZInTIATOS 7 {(3.80%) casos de malformacliones
=:nzz-izas, de los cuales 2 (1.08%) correspondieron a
-.iz--=fatia, 2 (1.08%) a acondroplasia, 1 (0.54%) a

z=:z:z2necis imperfecta, y 2 (1.08%}) a genu varun.

T=-:-=razas 177 casos (96.19%) sin malformaciones.

- 2L grupoe control no hubo ningdn caso de

22



CUADRO Ng 3

RETENCION PLACENTARIA ¥ MEMERANAS DISOCIADAS.

} GRUPD A } GRUPD B }
| Ne % | we % |
=T ENCION ST 4 2.17 1 0.54
TLACENTARIA i : ; ;
'no (180 97.82 183 99.45
~oTAL 1184 184
VIMBRANAS tosI 4 2.17 2 1.08;
~>SOCIADAS ] ;
i NO 180 97.82 182 88.91
~O0TAL 184 184
_ R *
tsoENCION PLACENTARIA : En el grups experimental

s-~~ntramos 4 (2.17%) casos de retencién placentaria ¥y

P

2" {97.82%) no lo presentaron.

T~ el grupo control encontramos 1 caso de retencién
r-acentaria gue corresponde al (0.54%) 183 casos

20 _.45%) no lo presentaron.

“ZMDRANAS DISOCIADAS : En el grupo experimental

e

~=ontramos 4 (2.17%) casos de membranas disociadas ¥

e {97.82%) no presentaron esa complicacién,

£~ el grupc control encontramecs 2 casos de membranas
:isgciadas gue corresponden al (1.08%) y 182 (98.91%) no

.* presentaron.

23



CUADRC Ng 10

ANTIBIOTICOTERAPIA, NUMERD DE TACTOS VASINALES Y

PRESENCIA DE ENDOMETRITIS EN GESTANTES CON RPM ¥

EN

EL GRUPO CONTROL.

; ; GRUPO A } GRUPO B }
i PoNe 5 | Ne s |
! lsr J170 32.39 |91 49 .45
| ANTIBIOTICO- | - T |
TERADIA | No | 14 7.50 | 93 50.54!
TOTAL 184 184 f
TACTOS {5 | 94 51.08 | 91  49.45'
. VAGINALES ] A S ;
' 5-10: 90 48,91 | 93 50.54.
£10 | ~- - - - |
| ToTAL 184 184 f
t
! { 81 27
i ENDOMETRITIS |
! NO 157
"u h T — e
% TOTRAL 184




ANTIDIOTICOTERAPIA ! En el grupo experimental 170
(92.39%} recibieron antibiétlicoterapia y 14 (7.60%) no

lo recibierzon.

En el grupo control 91 {49.45%) recibieron

antibidticoterapia y 93 (50.54%) no loc recibieron.

NUMERO DE TACTOS VAGINALES Y EMROMETRITIS : En el grupo
experimental los limites de tacto vaginales fueron 2-8 y
el promedio 5 . Encontramos 94 (51.08%) gestantes con
tactos wvaginales menos de 5, 90 (48.91%) entre 5-10
tactos vaglnales, no se encontréd ningtn caso con tactos
vaginales mayor de 10 veces, 27 (14.67%) hicieron

endometritis y 157 (85.32%) no lo hicieron.

En el grupo control los limites de tactos wvaginales
fueron 2-8 wveces y el promedio 5, encontramos 93
{50.54%) gestantes con tactos wvaginales entre 5-10
veces, 91 (49.45%) menos de 5 veces, ningdn caso con
tactos vaginales mayor de 10 veces, encontrames 3 casos
de endometritis (1.63%) y 181 {98.36%) no lo

presentaron.

25



CUADRO NQ 11

MORBIMORTALIDAD MATERNA Y PERINATAL,

GRUPO A GRUPC B
MORBIMORTALIDAD CLASES No % NG %
PREMATURIDAD 29 15.76 19 1p.32
SEPSIS 11 5.97[ - -
MORBILIDAD
PERINATAL ASFIXIA 4 2,17 -- -
SIN MORBILIDAD| 140 T6.08|165 89.67
TOTAL 184 184
PREMATURIDAD 4 2.171 -- -
SEPTIS 2 l.o08] -~ -
MORTALIDAD
PERINATAL ASFIXIA 2 1.08} -- -
SIN MORTALIDAPR|176 95.65[184 100.00
TCTAL isa 184
CORIOAMNIONIT.| 34 18.471 -- -
ENDOMETRITIS 27 14.67 3 1.63
MORBILIDAD
MATERKA MEMB., DISOCIAD 4 2.17 2 l.08
RET. PLACENTAR 4 2.17 1 0.54
SIN MORBILIDAD|1l15 62.50/178 96.73
TOTAL 184 184
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MORBILIDAD PERINATAL : En el gqrupo experimental encontramos 29
(15.76%) recién nacidos prematuros, 11 (5.97%) con sepsis, 4
(2.17%) con asfixia v 140 (76.08%) no presentaron morbilidad. En
el grupo contrel la morbilidad correspondi¢ en todos los casos a
la prematuridad con 19 (10.22%) Yy 165 (B3S.67%) no presentaron

morbilidad. {Cuadroc NO 11).

MORTALIDAD PERINATAL : En el grupo experimental encontramos 8
muertes perinatales, de las cuales 4 (2.17%) correspondieron a
prematuridad, 2 (1.08%) a sepsis, 2 (1.08%) a asflixia severa y 176
(95.65%) no presentaron wmertalidad. En et grupo eontrol no hubo

ningin caso de mortalidad. (Cuadro N2 11).

MORBILIDAD MATERNA : En el grupo experimental ocurrieron 69 caszos
de mobilidad materna, de los cuales 34 (18.47%) correspondieron a
carioamnionitis, 27 (14.67%) a endometritis, 4 (2.17%) a membranas
disociadas, 4 {2.17%) a retencién placentaria ¥ 115 (62.50%) ne lo
presentaron, En el grupo de control ocurrieron & casaos de
morbilidad, de los cuales 3 (1.63%) correspondieron a
endometritis, 2 {(1.08%) a membranas discociadas, 1 (0.54%) a
retencion placentaria, no hubo n}nqﬁn caso de carjcamnionitis y

178 (96.73%) no presentaron ninguna morbilidad. {(Cuadzro N2 11).
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CUADRO NO 12
PERIODO DE LATENCIA DE LA RPM Y MORBIMORTALIDAD

MATERNA PERINATAL.

MORBILIDAD MORTALIDAD

MATERNA PERINATAL PERINATAL

NO % NQ % NO %

-24 H.| 18 26.08 8 18.18( 2 25

NO HUBO +24 H.| 51 73.91 36 81.81] 6 75
TOTAL 69 8

28




PERIODO DE LATENCIA DE LA RPM Y MORBIMORTALIDAD

MATERNA . Y PERINATAL

En nuestro estudio encontramos que de 184 gestantes con RPM, &S
tuvieron morbilidad materna, de las cuales 51 {73.91%)
correspondieron & un periodo de latencia de mas de 24 horas y 18

(26.08%) de menos de 24 horas.

La morbilidad perinatal constituyé 44 casos, de los cuales 36
(81.81%) correspondieron a un periodo de 1latencia de mas de 24

horas y 8 {18.18%) a menos de 24 horas.

En cuanto a la moxtalidad perinatal se encontrdé 8 casos, de los

cuales § (75%) correspondieron a un periocdo de latencia de més de

24 horas y 2 (25%) a menos de 24 horas.
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PISCUSION
S5e denomina ruptura prematura de membranas (RPM) a aguella gque
ocurre antes del inicio de la labor del parto {4,5,19}; en 1la
literatura la incidencia de RPM varia entre el 7-12% {19), en el
Hospital Regional del Amazonas-Iguitos durante el periods de

estudic, la incidencla de RPM fue de 15.76%.

Con zespecte a la edad materna, la ruptura prematura de membranas
e3 mas frecuente en primlgestas adolescentes, en nuestro medio
encontramos que se presentd 5 veces mas en gestantes menores de 16

afios gue en su mayoria procedian de la zona urbana de Iquitos.

Es evidente gue a menor control prenatal, mayor RPHM en nuestro
estudic hubieron 129 (70.10%) gestantes con RPM dque no tuvieron

control prenatal.

La RPM se presentd mis en embarazos a términos, 141 casos gue
representa el 76.63% y en 43 casos gue representa el 23.36% en

pretérminos.

En la mayor parte de embarazos la ruptura de las membranas fetales
_5¢ produce espontaneamente a término durante la fase activa del
parto. Como presicnes de 56 - 68 mm de Hz0 bastan para romper
membranas normales en un circulo de 10 cm. de diametro, esteo podria

zxplicar la ruptura de las membranas al final de la primera etapa
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del parto. Dado que se necesitaria una fuerza mucho mayor para
loqrar la xuptura a nivel de un dlametro menor, para explicar 1la
RPM antes de término en presencia de un cuellc no dilatable, hay
gue admitir gque las membranas estan alteradas patoldgicamente en

alguna forma.

Las membranas antes de términoc pueden soportar tensiones wayores
gue a térmlno, porque sufren menos endurecimiento ¥y tienen mavyor
capacidad de deslizamiento, permmitiendo que se adelqgazen miés antes
romperse. El espeseor de rotura del amnios es la capa critica final,
81 se producen defectos en el ecorion de manera que ya no sostenga
adecuadamente al amnios, se preducird la rotura con tensiones

relativamente menores.

Teéricamente el contacto sexual pudiera iniciar RPM por diversos
mecanismos:

1.~ Bacterias del liquido seminal, o secreciones vaginales,
pueden depositarse junto al orificioc cervical externo, y peor lo
tanto, aproximidad de las membranas fetales. La adherencia de
bacterias y virus a los esparmatozoides en algunos casos pudieran
facilitar el transporte a las membranas y el comienze de 1la

coricamnionitis.

2.- Contracciones uterinas estimuladas por el orgasmo, o la accién

de prostaglandinas seminales, pueden causar parto prematuro.
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3.- Bnzimas del liquido seminal pudieran tener una accién téxica

directa scbre las membranas.

En nuestro estudio encontramos 3 veces mas RPM en gestantes que
tuvieron Gltima relacién sexual 12-24 horas antes de 1la pérdida
del liquido amhiético, datos gue no concuerdan a los reportados
por Naeye y Ross (13), quienes no observaron relacién entre 1is
frecuencia de RPM y el nimerae de coitos durante el mes que
precedia al parteo. Sin embargo sefialan que tuvieron correlacién
positiva entre coitos un mes antes del parto, presencla de
infeccicnes del liquidoc amniético y mortalidad perinatal méas
elevada, vy a los de Perkins quien tampoco pudo comprobar ninguna
relacién entre conlacto sexual u orgasmo Qurante el embarazo y la

produccién de la RPM, en un grupo de 155 pacientes,

En general es dificil sacar conclusiones acerca de 1a actividad
sexual y la incidencia de RPM, los dates siguen siendo equivocos

y se necesitan estudios adicionales bien controlados.

En nuestro estudio encontramos relacidn entre RPM v leucorreas 145§
{79.34%) lo gue nos indica yue existia infeccibn cervicovaginal,
a4 pesar de las limitaciones de nuestro estudio (ya gue no se
realizé el estudio bactexioldgico), sin embargo encontramos 117
(63.58%) casos de leucorreas amarillentas y 29 (15.76%) blancas,
de las cuales 126 {86.30%) presentaron mal olor, lo gque nos hizo

sospechar que fueron producidas por gérmenes patdgenos.
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Diversos autores suponen que las bacterias que infectan el cuello
uterino, pueden atravezar el corién, llegande hasta el amnics con
enzimas proteocliticas, asi es posible que enzimas proteoliticas de
bacterias vy 1la reaccién inflamatoria que desencadenan en el
huésped debilitarian las membranas placentarias al punto de poder

producir su rotura esponténea.

Con. respecto al tiempo de RPM encontramos que 105 {57.06%)
gestantes presentaron RPM menos de 24 horas, loc gque gulere deciy
que el parto se produjo antes de las 24 horas, esto se relaciona
con el periode de latencia que también en su mayoria fue menor de
24 horas lo cual nos indica menor probabilidad de infeccién

materna y fetal.

En nuestro estudio la coriocamnionitis se presentd con 34 (18.47%)
‘cagsos de morbllidad materna por RPM. Sin embargo Geme y Col. (7)),
reportaron una frecuencia de 10% de corioamnionitis materna,
después de la ruptura prolongada de las membranas. Cifuentes y
Col. {5} reportaron una incidencia del 20% Y gue es mas frecuente

en los estratos socicecondmicos bajos.

En cuanto a las cazacteristicas del liquide amnidtico encontramos
11l casos ([5.87%) que presentaron mal olor en el grupo con RPM, en
el grupe control no hubo ningtn caso, no encontzramos variacliones

importantes en cuante al color y cantidad,.
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El tiempo de trabajo de parto se acortd tanto en primigestas como
en multigestas con RPM cuayos premedios fueron 11 y 8
respectivamente en comparacién con el grupo control gue fueron 14
Y 9 horas, hubieron mas induccicnes en las gestantes con RPM, no
80lo por que la RPM alterd la dinamiea uterina, siné por que
durante el manejo de la RPM la conducta es inducir para evitar la

infeccidn en gestantes a término.

En gestantes con RPM, la incidencia de cesareas fue mayor gue en
2l grupeo sln RPM, 31 casos {16.84%) vy 4 (2.17%) respectivamente,
siendo las causas de cesireas la coricamnionitis, indueccién

fallida y prematurez.

La dinamica uterina se vié afectada en gestantes con RPM,
disminuyendola en 36 {19.56%) casos o incrementandeola en 38

(20.65%).

En el grupe control hubieron 32 casos de hipodinamia y 4 de
hiperdinamia, la normodinamia correspondié a 110 {59.,78%) casos en

las con RPM y 148 (80.43%) casos en el grupe controel,

Toppozada y col. (15) observaron que en el curso del parto la
contraccién durante la cual tenia lugar la rotura espontanea no erxa
la mas potente a la cual estaban sometidas las membranas en 26% de
los casos, lo cual planteaba la posibilidad de gque membranas

sometidas a tensidn repetida estuvieran alteradas, haciéndose mas
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fragiles y heterogéneas. Estos autores sehalaron cambios
histol6gicos definidos en las membranas después de estiramientos
repetidos, en forma de pérdida de epitelioc de superficle del
amnios, separaclildén y rotura de la capa compacta y separaclén entre
el amnios ¥ la capa esponjosa.

La RPM repercute en el porvenir de los prematuros, esto se refleja
an el indice de Apgar al nacer, donde encontramos 2 casos (1.08%)
con Apgar cero, 4 casos (2.17%) con Apgar entre 1-3 y 16 casos

{8.69%) entre 4-6.

En el grupo control no encontramos ningln recién nacido con Apgar

0-3. (Ver cuadroc NQ 7).

Las malformaclones congénitas fueron 7 casos gue corresponden a
3.80% en gestantes con RPM, cifras que difieren a las reportadas
por Cifuentes y Col. {(5), guienes indican una incidencia de 8%,
las malformaciones en nuestro estudioc correspondiercn: 2 a
hidrocefalia, 2 a genu varun, 1 a osteogenesis Iimperfecta y 2 a

acondroplasia; en el grupo contreol no encontramos malformaciones.

La incidencia de retencién placentaria en gestantes con RPM fue 2
veces mas gque en Jlas sln RPM, estodebide principalmente a que
hubieron mas partos prematuroes en 1la RPM, asi mismo encontramos
que la frecuencia de membranas disociadas fue el doble en la
RPM debido a factores infecciosos que producirian alteracién en

la consistencia de las membranas tornandolas mas friables.
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En nuestro trabajo, 1la antibloticoterapia antes del parte,
constituyé una conducta de rutina en gestantes con RPM, 170
(92.39%) recibieron tratamlento y 14 (7.60%) no lo recibieron
debido principalmente a factores econémicos. Los antibidticos mas
usados fueron la Ampicilina y la Dicloxacilina. Nuestra conducta
diflere con lo reportado por A. Slu y CaAceres {(17), quienes
sostienen gue la antibléticoprofilaxis no es necesaria iniciarla
desde el momento de la ruptura prematura de membranas, sind

inmediatamente después del parto o alumbramiento.

Con respecto a los tactos vaginales, en nuestro estudio, ambos
grupos presentaron un promedio de 5 tactos vaginales, sin embargo
encontramos 27 casos de endometritis en el grupo experimental y
solamente 3 en el grupo control. Lo cual quiere decir que el
nameroc de tactos vaginales durante el trabajo de partoc incrementa

la posibilidad de producir endometritis en gestantes con RPM.

La prematuridad fue la causa m&s frecuente de morbimortalidad
perinatal. En nuestro estudic encontramos 15.76% de morbilidad b

2.17% de mortalidad por prematuridad en gestantes con RPM.

La infeccldn perinatal otupa el segundo lugar con cifras de 5.97%

en la morbilidad vy 1.88% en la mortalidad.

Estos datos se acercan a los de Taylor y Col. (18), guienes

demostraron cémo la mortalidad perinatal global en la RPM es
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debida principalmente a prematurez y en mehor proporclidén a
infecclién; asi como ellos reportaxon una tasa de mortalidad
perinatal corregida de solamente 3.5% imputable a infeccién en

pacientes con RPM.

Los reclén nacidos con RPM mayor de 24 horas, fueron tratados con
antibiéticos en dosis terapéuticas de ampicilina y gentamicina

durante 3 dias.

La RPM puede predisponer a asfixia fetal por diversos mecanismos,
estos incluyen complicaciones del cordén, compresidn o prolapso,
mala presentacién y transtozno fetal, consecuencia de la fiebre

materna en la corioamnionitis. (19).

En  nuestro estudio, la coricamnionitis ez 1la principal
complicacién materna de la RPM (18.47%), l1la cual es mayor en
estratos dé bajo nivel socioceconémico. La segunda complicacién
materna lo constituyé la endometritis (14.67%), mientras gue en el

grupo contrel ocupd el primer lugar con un 1.63%.

El periedo de latencia que produjo mayor morbimortalidad materna

Y perinatal en la RPM, fue mayor de 24 horas. (Ver cuadro NQ 12).
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l1.- La incidencia de la RPM en el Hospltal Regicnal del

Amazonas-Iquitos es de 15.76%,

2.- La tasa de mortalidad perinatal global en el Heospital Regional
del Amazonas fue de 23.46 x 10600 N.V., mientras gue la tasa de
mortalidad perinatal en la RPM fue de 37.20 x 1000 N.V., lo cual
significa que 1la RPM increments la tasa de mortalidad

perinatal.

3.~ Los factores asociados a la RPM son: Primigestas adolescentes,

ausencia de control prenatal y leucorreas.

4.~ El periodo de latencia gue produce mayox morbilidad materna y

perinatal en la RPM es mayor de 24 horas.
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RESUMEN

Siendo la Rotura Premstura de Membranas un problema obstétrico de
relativa frecuencia gue conlleva un aumento de la morbllidad
materna y perinatal; se realizé el presente estudic de car&cter
prospective comparative en el Hospital Reglonal del Amazonas -
Iquitos, entre Marzo-Octubre de 1991; para conocer la incidencia
2 Jidentificar los factores asociados a la RPM, ademas determinar
£l periodo de latencia que produce mayor morbimertalidad em 1la
madzre y el recién nacideo,

be un ftotal de 1,364 partos, se encontréd 215 gestantes conh RPM
representando una incldencia de 15.76%, Se seleccioné a 368
gestantes entre 20-41 semanas, gue cumplieron cton los reguisistos
del protocolo, asi 1la mitad de ellos representd el grupo
experimental (184) con RPM, y la otra mitad (184) constituyd el
grupe control, sin RPM,

La tasa de mortalidad perinatal en la RPM fue de 37.20 x 1000
N.V.,mientras que la tasa de mortalidad perinatal global fue de
23.46 x 1000 N.V.

Los factores asociado; a la RPM fuercon: Primigestas adolescentes,
ausencia de control prenatal vy leucorreas.

El periodc de latencia que produce mayor morbilidad materna y

perinatal es mayor de 24 horas.
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PROTOCOLO FORMATO

RUPTURA PREMATURA DE MEWMBRANAS HOSPITAL REGIONAL DEL AMAZONAS

IQUITOS

FECHA....... e e st e rees

HORA..........u.n M et e rae et tae e enaan

NOMBRE..... Sttt Attt aan e et bl Erataatenan s Seee s
BDAD. s ts vt v enncncaanrsrcane At ar s

PROCEDENCIA: RURAL........ URBANO...... » URBANOMARGINAL........
CONTROL PRENATAL: Bl.eicsas NO...... termen
FRECUENCIA : 1 ( ) 2 () +3 ()
.GESTACION: PRIMIGESTA ( ) SEGUNDIGESTA ( ) MULTIGESTA ( }
FUM:..oivinniaan,,

EDAD GESTACIONAL. . vsvuvenaan P SEMANAS

ULTIMA RELACION SEXUAL: 12 HS ( ) 24 HS ( ) +24 HS { )
NO TUVO ( )

LEUCORREA DURANTE EL EMBARAZO: 8I { ) NO ( }

COLOR: BLANQUESINA....... P AMARILLENTA......... .

MAL OLOR: SI () No ()

FECHA DE LA RPM: . .....iinvnvnnancsn e rrr e eaean PEPRN

HORA DE LA RPM: = ........ SR A sererataaar e ean ’e
TIEMPO DE RPM:.......... + "L2 H8E () + 12 HS () + 24 HS ¢ }
LIQUIDO AMNIOTICO: MALOLOR SI ( } NO { )

PERIODO DE LATENCIA..... P vese e



TIEMPO DE TRABAJO DE PARTO . it vuvitennnnnnnsonennnnneeenss

CORIOAMNIONITIS. . 0vevnnnnnnnnss . ST () NO ()
TIPO DE PARTO: VAGINAL ( ) CESAREA ( )
INSTRUMENTADO ( ) ESPONTANEO ( ) INDUCIDO ( )

ESTIMULADO ( )

DINAMICA UTERINA: NORMAL ( ) HIPODINAMIA ( ) HIPERDINAMIA ( )

RECIEN NACIDO : APGAR:I.....vvvvnsnnsnnnnns O A PN
MALFORMACIONES CONGENITAS: SI ( ) NO ()

RETENCION PLACENTARIA ST () NO ( )

MEMBRANAS DISOCIADAS: SI () NO ( )

ANTIBIOTICOTERAPIA 5I () NO ( )

NUMERO DE TACTOS VAGINALES: -5 ( ) 5-10 ( ) +10 ( )

ENDOMETRITIS SI () NO ( )
MUERTE MATERNA SI () NO ( )
CAUSA....... sesesesas tesracassaaarsans Pasassraa st b an e s
INFECCION NEONATAL SI () NO ( )
ASFIXIA NEONATAL SI () NO ( )

44



