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1. Introduccion

Las membranas ovulares estan compuestas por la unién del amnién y el corién, constitui-
das de elementos celulares epiteliales sobrepuestos a capas de tejido conectivo denso con
elevada concentracién de colageno. El corién contribuye con 10 a 15% del total de la resis-
tencia de las membranas ovulares. El amnios, por tanto, contribuye con el mayor porcentaje
de dicha resistencia, siendo seis a diez veces mas fuerte que el corion.

2. Objetivos

< Realizar un diagnéstico claro de ruptura prematura de membranas.

< Laetiologia, fisiopatologia y comportamiento epidemiolégico de la ruptura prematura
de membranas.

< Estandarizar una guia de manejo de la ruptura prematura de membranas en Bogota.

3. Justificacion

La ruptura prematura de membranas es una patologia obstétrica frecuente. En circunstan-
cias normales, las membranas ovulares se rompen durante la fase activa del trabajo de parto; al
ocurrir de manera prematura es la responsable de aproximadamente 30% de todos los partos
pretérmino y origina una morbilidad materno-perinatal seria. Desafortunadamente, los avan-
ces en el conocimiento de esta patologia han sido relativamente escasos.

4. Definicion

4.1. Ruptura prematura de membranas (RPM)
Es la pérdida de la integridad del saco gestacional antes del inicio del trabajo de parto,
independiente de la edad gestacional.

4.2. Ruptura prematura de membranas pretérmino
Es aquella que ocurre antes de la semana 37 de gestacion.

4.3. Ruptura precoz de membranas
Ruptura espontéanea de las membranas con inicio de actividad uterina en la siguiente hora.

4.4. Ruptura prolongada de membranas
Ruptura de membranas 24 horas o mas antes de iniciarse el trabajo de parto.

4.5. Periodo de latencia

Intervalo entre la ruptura de membranas y el inicio del trabajo de parto. En la actualidad se
requiere de un intervalo de latencia minimo de una hora, para cumplir con la definicién de
RPM.

4.6. Periodo de intervalo
Tiempo transcurrido entre la ruptura de membranas y el parto.
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4.7. Falsa ruptura de membranas, quiste corioamniético o ruptura de doble saco ovular
Acumulacion de liquido amnid6tico en el espacio virtual corioamniotico por filtracion de secre-
cién a través del amnios o ruptura y cierre posterior de éste. La ruptura del corion determina
la salida de liquido al exterior, permaneciendo el aminos integro, simulando ruptura prematu-
ra de membranas.

5. Incidencia

La incidencia de la RPM es muy variable. La RPM se observa entre 2.1 'y 22% del total de
embarazos. Recientemente, se muestran cifras de 14-17%. La diferencia entre estos da-
tos, tal vez, es producto de la diversidad de los grupos y contribucion de factores de riesgo
maternos y fetales.

En paises desarrollados se informan incidencias de 4% a 8%. En nuestro medio se reportan
incidencias entre 15% y 22%.

La RPM complica de 1% a 4% de todos los embarazos y se relaciona con 30% de todos los
recién nacidos pretérmino.

6. Etiologia

6.1. Infeccion materna
La infeccidn constituye el factor etioldgico primordial en la patogenia de la RPM.

6.1.1. Infeccién de vias urinarias.

6.1.2. Infeccién del tracto genital bajo (cervicovaginitis)

El muestreo directo de liquido amniético ha demostrado la presencia de microorganismos
en un porcentaje significativo de pacientes con RPM y/o trabajo de parto pretérmino. Los
microorganismos son:

< Neisseria gonorrea.

< Escherichia coli.

< Estreptococos del grupo B.

< Estafilococo dorado.

< Bacteroides sp.

< Trichomona vaginalis.

< Chlamydia trachomatis.

< Gardnerella vaginalis.

< Mycoplasma hominis.

< Ureaplasma urealyticum.

< Bacterias aerobias y anaerobias.

< Levaduras.

6.1.3. Enfermedades de transmision sexual.

6.1.4. Infeccién intrauterina (corioamnionitis).
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6.1.5. pH vaginal

La vaginosis bacteriana es frecuente en mujeres con ruptura de membranas, ya que el pH
vaginal es mayor de 4.5 y se ha encontrado que esto aumenta al triple el riesgo de RPM.
Microorganismos como la N. gonorreae, el estreptococo y los anaerobios modifican el pH
acido normal de la vagina, asociandose a RPM. Los anaerobios lo aumentan por la eliminacion
de los lactobacilos.

Se ha informado que la colonizacién de la vagina por gérmenes atipicos produce trabajo de
parto pretérmino por estimulacion del metabolismo del acido araquidénico en las células del
amnios y esto genera aumento subsecuente de las prostaglandinas E2.

6.2. Incompetencia cervical

La presencia de dilatacién cervical silente con una gran proporcion de las membranas
expuestas a bacterias vaginales aumentaria el riesgo de infeccién en la paciente y, por tanto,
la probabilidad de RPM. Se ha encontrado aumento notorio de corioamnionitis en pacientes
a quienes se les realizé cerclaje tardiamente. De ellas 52% tuvo RPM posteriormente. Tanto
el material de sutura como la manipulacion cervical aumentan el riesgo de RPM secundaria
a reaccion de cuerpo extrafio y a un incremento de prostaglandinas, respectivamente.

6.3. Procedimientos prenatales especiales
< Amniocentesis.
< Biopsia de vellosidades coridnicas.

Se ha encontrado RPM en casi 1.2% de las amniocentesis realizadas en segundo trimestre,
y 0.7% para muestra de vellosidades coridnicas.

6.4. Exploraciones cervicales
Aumentan el riesgo por estimular la sintesis de prostaglandinas o causar contaminacion
bacteriana de las membranas ovulares.

6.5. Déficit nutricionales

Se ha encontrado que deficiencias maternas de algunos oligoelementos y vitaminas tienen
relacion con la RPM. La vitamina C y el cobre son importantes para el metabolismo y la
maduracion normal de el colageno.

Las concentraciones de acido ascorbico son: baja 0.2 mg/dl; intermedia 0.2 a 0.59 mg/dl; y
adecuada igual o mayor a 0.6 mg/dl. Se encontr6 RPM en 15% de las pacientes con
concentraciones menores de 0.2 mg/dl y 1.5 % en pacientes con concentraciones mayores
de 0.6 mg/dl.

Las concentraciones de zinc tienen un papel importante en la actividad antimicrobiana y
antiviral del liquido amnidtico. Sikoskiy col. postularon la deficiencia de zinc como mecanismo
de patogenia de RPM por las siguientes razones:

< Produccion deficiente de proteinas esenciales.

< Induccion de muerte celular.
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% Alteracion de la reaccion mediada por células.
< Patrones anormales de contraccion.

< Alteracion de la sintesis de prostaglandinas.
< Mayor susceptibilidad a infecciones vaginales.

El cobre es un componente esencial de muchos procesos enzimaticos; por tanto,
concentraciones bajas pueden alterar la maduracion del colageno y disminuir la produccion
de elastina.

6.6. Tabaquismo

El tabaquismo afecta, en primer lugar, el estado nutricional global, en particular por disminuir
el &cido ascarbico. Altera lainmunidad materna produciendo una menor respuesta del sistema
inmunitario materno a las infecciones virales y bacterianas. En segundo lugar, el tabaquismo
reduce la capacidad del sistema inmune para activar los inhibidores de las proteasas, lo que
hace a las membranas mas susceptibles a la infeccion.

En un estudio multicéntrico se encontrg relacion entre amenaza de parto pretérmino, el
tabaquismo y la hemorragia genital durante el embarazo y la RPM. Se observo que existia
unriesgo de 2.1 veces mas RPM en mujeres que continuaron fumando durante el embarazo.
La hemorragia produce irritabilidad y aumento de la presién interna del Gtero, lo que se
asocio con contracciones prematuras y desprendimiento placentario. Se propuso la nicotina
como factor causal, pues genera constriccidn arteriolar, que posteriormente causa isquemia
residual.

6.7. Coito

Se ha observado que la RPM es 11 veces mas frecuente en casos de coito reciente y se ha
asociado con corioamnionitis. Tedricamente, puede poner en riesgo a las membranas ovulares
al someterlas a enzimas proteoliticas seminales y permitir el transporte intrauterino de
bacterias a través de los espermatozoides.

6.8. Concentraciones de prolactina

Se observo que pacientes con RPM tenian una concentracion mucho mayor de prolactina
en las membranas corionicas. La prolactina participa en la regulacion del medio fetal, lo cual
esta asociado con la regulacion de la osmolaridad, volumen y concentracion de los electrolitos
en el liqguido amnidtico. Por tanto, la prolactina quiza participe en cambios de las propiedades
elasticas de las membranas ovulares mediante su efecto sobre el contenido de agua y de
electrolitos en las membranas.

6.9. Otras
6.9.1. Antecedente de RPM o parto pretérmino.
6.9.2. Antecedente de procedimientos quirdrgicos cervicouterinos.

6.9.3. Trastornos patolégicos de la placenta (placenta previa, desprendimiento o
insercion marginal del cordon).
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6.9.4. Sindrome de Ehlers-Danlos

Grupo de enfermedades hereditarias del tejido conectivo, con manifestaciones que incluyen
esfacelacion facial, piel fragil e hiperextensible, laxitud articular y RPM. Pueden heredarse
diversos tipos del sindrome en forma recesiva ligada al cromosoma X, autonémica dominante
0 recesiva; con una incidencia del 83 %.

6.9.5. Embarazos mdltiples.
6.9.6. Hiperdistension uterina (polihidramnios).

6.9.7. Oftras causas que no se han demostrado convincentemente como las anomalias
fetales congénitas, presentaciones anormales y traumatismos maternos.

6.9.8. Se puede observar que varios mecanismos fisiopatologicos en forma individual y/o
asociados conducen en Ultima instancia a la pérdida de la resistencia de las
membranas ovulares. Estos mecanismos pueden enumerarse y son consecuencia
de todas las patologias mencionas:

< Disminucion del contenido de colageno por déficit en su sintesis o por aumento de la

actividad colagenolitica o proteolitica.

< Reduccion de la fuerza tensil y de la elasticidad de las membranas.

< Delaminacién y adelgazamiento de las membranas.

< Cambios inflamatorios y degenerativos.

Entonces todos estos factores, mas que agentes etioldgicos individuales, existen como
factores asociados que al estar acompafiados en un momento dado por alguna complicacion
obstétrica y/o factores comportamentales y ambientales generan una secuencia multifactorial
gue lleva a la RPM. Estos factores afectan al binomio materno-fetal alterando la homeostasis
gue, por ultimo, deteriora el estado de las membranas ovulares.

7. Curso clinico

Si el embarazo es a término (feto con peso mayor de 2.500 gr), 79% de las pacientes inician
trabajo de parto en las 12 horas siguientes a la RPM y 95% dentro de las 24 horas. Sila edad
gestacional esta entre las semanas 28 a 36 (1.000 a 2.500 gr) el 51% de las pacientes
iniciaran trabajo de parto dentro de las 24 horas siguientes. Este porcentaje baja a 26%
cuando la edad gestacional esta comprendida entre las semanas 22 y 28 (500 a 1.000 gr).

Cuando la RPM se presenta en embarazos a término la tasa de complicaciones materno-
fetales es baja. Cuando el embarazo es pretérmino, la morbimortalidad se incrementa, siendo
la prematurez el principal contribuyente. La mortalidad perinatal es hasta de 94% en la semana
24 y disminuye hasta menos de 1% en la semana 35 de gestacion. Diversos autores han
demostrado que cuando el periodo de latencia alcanza o supera los 7 dias, comparado con
48 horas, se disminuye la morbimortalidad.
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7.1 Complicaciones fetales
La morbilidad fetal es dependiente de la edad gestacional en el momento de la RPM. Las
principales patologias asociadas son:

clc:;?nr&?gég{gn 26 sem 30 sem 34 sem
Sindrome de dificultad respiratoria 92.6 54.7 13.5
Ductus arterioso persistente 48.1 22.6 1.7
Hemorragia intraventricular (grado 2 — 3) 29.6 1.9 0
Enterocolitis necrotizante 11.1 151 3.1
Sepsis 33.3 11.3 3.5
Muerte neonatal 45.5 9.4 1.3 ]

7.2. Complicaciones maternas asociadas a RPM

Las complicaciones maternas estan determinadas principalmente por el riesgo de infeccién,
dependiente de la edad gestacional y en relacion inversa a ésta, a mayor edad gestacional
menor riesgo de infeccidn. La siguiente tabla resume las complicaciones:

COMPLICACION PORCENTAJE

Corioamnionitis 10-40

Metritis 10-30
|Abruptio 4-8 )
8. Manejo

Antes de iniciar cualquier esquema de manejo deben tenerse en cuenta las indicaciones

absolutas para desembarazar a una paciente con RPM, independientemente de la edad

gestacional en que curse el embarazo:

< Madurez pulmonar.

< Trabajo de parto establecido.

< Infeccion materna y/o fetal.

< Malformaciones fetales.

< Sufrimiento fetal.

< Sangrados de la segunda mitad del embarazo que comprometan seriamente la vida de la
madre y/o del feto.

Ademas de lo anterior, debe tenerse claro el concepto de corioamnionitis, que se ha definido
clinicamente por los Criterios de Gibbs.

8.1. Criterios de Gibbs

< Elevacion de la temperaturaigual o mayor a 37.8 grados centigrados y dos de los siguientes
parametros:
» Sensibilidad uterina.
» Descarga vaginal fétida o liquido amniético fétido.
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* Leucocitosis mayor o igual a 15.000 y/o neutrofilia, cayademia.
» Taquicardia materna mayor a 100 latidos/minuto.
» Tagquicardia fetal mayor a 160 latidos/minuto.

Es importante aclarar que debe descartarse otro sitio de infeccion.

8.2. Determinacién de la edad gestacional

Después de descartar las situaciones que hacen necesario un parto con ruptura prematura
de membranas, el punto clave es definir la edad gestacional de la paciente. Con la informacion
de la ultima regla confiable, el seguimiento ecografico del embarazo y el examen fisico de la
paciente debe definirse la edad gestacional y clasificarla en uno de los siguientes grupos:
< Embarazos por encima de las 36 semanas.

< Embarazos entre las semanas 26 y 35.

< Embarazos antes de las 26 semanas.

8.3. Embarazos por encima de las 36 semanas

Las pacientes con esta edad gestacional deben ser llevadas a parto lo antes posible. Tiene
pocas ventajas mantener una gestacion con manejo conservador cuando el feto tiene
completa o casi completa la madurez pulmonar.

El punto de discusion es la via del parto: si el cérvix es favorable la induccion debe hacerse
sin demora; de lo contrario, la posibilidad de una cesarea es mucho mayor. En estos casos
el periodo de espera no debe ser mayor a 24 horas. Después de este tiempo y con pruebas
de bienestar fetal adecuadas, debe desembarazar la paciente.

La mayoria de los autores recomienda que debe iniciarse el antibiético una vez superadas
las 12 horas de periodo de latencia. El antibiotico de eleccion es la ampicilina a dosis de 1 gr
cada 6 horas IV durante las primeras 24 horas de tratamiento y luego continuar con ampicilina
o amoxacilina 500 mg VO cada 6 horas por 7 dias.

8.4. Embarazos entre las semanas 26 y 35

Es el grupo de pacientes con posibilidad de manejo expectante o conservador intrahospitalario,

en institucion que cuente con unidad de cuidados intensivos neonatal, bien sea segundo o tercer

nivel de atencion. Este manejo tiene como objeto prolongar el embarazo, previniendo las

complicaciones inherentes al parto pretérmino. La metodologia de manejo en este grupo es:

< Hospitalizar, canalizar vena, tomar laboratorios: cuadro hematico, VSG, PCR, parcial de
orina con sonda y urocultivo, monitoria fetal y ecografia obstétrica.

< Iniciar esquema de maduracion pulmonar corto con Betametasona 12 mg IM cada 12
horas por 2 dosis, 0 Dexametasona 6 mg IM cada 12 horas por 4 dosis.

< Iniciar esquema antibiotico con Ampicilina 1 gr IV cada 6 horas asociado a Eritromicina
500 mg VO cada 8 horas. Este esquema debe ser aplicado por 10 dias, después de los
cuales si la paciente sigue embarazada se suspende y se deja sin antibiético hasta que
se produzca el parto.

< Realizar control diario de cuadro hematico, VSG, PCR y monitoria fetal (segun criterio
médico), tratando de identificar cualquier cambio que signifique riesgo materno y/o fetal
para asi desembarazar.
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< Realizar perfil biofisico dos veces por semana con el fin de controlar el indice de liquido

amniotico y evaluar estrechamente el bienestar fetal, tratando de identificar riesgos.
Toda esta guia se encamina a prolongar el periodo de latencia, que se ha demostrado que
cuando puede llevarse a 7 dias 0 mas, las complicaciones inherentes a la prematurez en la
unidad de recién nacidos se superan mejor.

Definitivamente, si se tienen en cuenta las indicaciones absolutas para desembarazar ya
nombradas y se sigue un control estricto de los parametros de infeccion y de evaluacion del
bienestar materno-fetal (leucocitosis, aumento de la PCR, monitoria fetal no reactiva y perfil
biofisico bajo o actividad uterina espontanea), tenemos un grupo de pacientes selecto que
puede beneficiarse de este esquema de tratamiento.

8.5. Embarazos antes de las 26 semanas

Las gestaciones entre las 20 y 26 semanas con RPM son de muy mal prondstico perinatal.
Hay series que reportan de 60% a 90% de mortalidad perinatal. En nuestro medio la mortalidad
perinatal esta en cifras superiores al rango ya mencionado. Es el grupo de manejo
individualizado, y como tal plantearse una junta de decisiones para abordar cada caso en
particular. Aproximadamente 50% de las madres tendran corioamnionitis, 50% parto por
cesarea y 16% de los sobrevivientes tendra secuelas a largo plazo. No hay un manejo que
haya demostrado mejorar la evolucion de estos embarazos; lo que si se requiere en estas
pacientes es un manejo en institucion que cuente con unidad de cuidados intensivos
neonatales.
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