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MARCO TEORICO

En 2006, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) informo que de los 130
millones de nacimientos cada afo, 4 millones mueren durante las primeras cuatro
semanas de vida (3) La mayoria de estas muertes (30-40%) se deben a
infecciones neonatales (4)

un buen porcentaje de los pacientes que desarrollan infecciones neonatales
cuentan con el antecedente de ruptura prematuras de membranas .

MEMBRANAS AMNIOTICAS

La membrana amnidtica humana no presenta irrigacion ni inervacion propias y
recibe los nutrientes necesarios a través del liquido amnidtico. Las células
epiteliales de la capa méas cercana al feto producen colageno tipo Il y IV y
glicoproteinas que forman la membrana basal. La capa de tejido conectivo
compacto constituye el esqueleto del amnios. El colageno tipo |y Il secretado por
las células mesenquimaticas forma manojos paralelos que permiten mantener la
integridad mecanica de la membrana. El tipo V y VI forma conexiones filamentosas
entre el colageno intersticial y la membrana basal epitelial. La capa intermedia
esponjosa, entre el amnios y el corion, tiene abundantes proteoglicanos
hidratados, glicoproteinas y colageno tipo Ill. El corion, si bien es mas delgado que
el amnios, tiene mayor fuerza de tension. (31)

MECANISMOS DE LA RUPTURA DE MEMBRANAS

La ruptura ocurrida durante el parto parece deberse al debilitamiento generalizado
de las membranas por las contracciones uterinas y el estiramiento repetido,
mientras que las que se rompen prematuramente presentan, en cambio, defectos
focales en la tension. La zona contigua a la ruptura es el area de las alteraciones
morfolégicas extremas con disrrupcidn de las fibras de colageno de las capas
compacta, esponjosa Y fibroelastica.

Segun los autores, se considera que la ruptura prematura de membranas
representa una alteracion o exageracion del proceso normal que origina la ruptura

durante el trabajo de parto (31)

CAMBIOS EN EL COLAGENO

El mantenimiento de la fuerza tensional de las membranas parece depender del
equilibrio entre la sintesis y la degradacién del colageno. En los trastornos del
tejido conectivo como en las distintas variedades de sindrome de Ehlers-Danlos,
se observan defectos en la sintesis o estructura del colageno; esto se asocia con
un aumento en la incidencia de ruptura prematura de membranas.

Los trastornos nutricionales también pueden ser responsables. La deficiencia
sérica de cobre altera el mecanismo de la enzima lisil oxidasa que interviene en el
entrecruzamiento del coladgeno necesario para la fuerza tensional de la membrana.



En forma similar, la deficiencia de acido ascérbico, necesario para la estructura de
triple hélice del colageno, parece influir en la ruptura prematura de membranas. El
habito de fumar se asocia con una disminucion de los niveles de acido ascoérbico y
el cadmio del tabaco aumenta la union de proteinas a metales originando
secuestro de cobre.

La degradacion del colageno depende fundamentalmente de un grupo de enzimas
de la familia de las metaloproteinasas (MMP), cada una con un sustrato especial.
Asi, la MMP 1 y la MMP 8 rompen la triple hélice del colageno fibrilar tipo | y IIl.
Las gelatinasas (MMP 2 y MMP 9) rompen el colageno tipo IV, la fibronectina y los
proteoglicanos. Existen inhibidores tisulares de las MMP vy el perfecto balance
entre éstos y sus sustratos parece ser fundamental en el proceso de
remodelamiento necesario para el funcionamiento adecuado de la matriz
extracelular.

La escasa actividad de las MMP y la marcada actividad de los inhibidores, dicen
los autores, tal vez sean factores responsables del mantenimiento de la integridad
de las membranas durante el embarazo. Hacia el fin del mismo, este balance
predomina en la actividad proteolitica a expensas de un aumento en la actividad
de las MMP y de una disminucion en la de los inhibidores tisulares.

El incremento de la actividad proteolitica parece suceder en forma progresiva y
coordinada, con mayor actividad de ciertas MMP antes del trabajo de parto y con
aumento de otras durante y después del mismo.

La ruptura prematura puede deberse también a un disbalance entre la actividad
proteolitica y la de los inhibidores. (31)

Manifestaciones Clinicas asociadas con la RPM

Existe evidencia de que la infeccion en el canal de parto precipita la ruptura de
membranas. La infeccion intrauterina predispone también a la RPM por
mecanismos de degradacion de la matriz extracelular.

La respuesta inflamatoria que se genera en el huésped por la infeccién involucra a
neutroéfilos y macréfagos que actian mediante la liberacion de interleuquinas (IL-1
y factor de necrosis tumoral a), prostaglandinas (PG) y colagenasas.

La PGE2 y la PGF2a parecen intervenir en el desarrollo del trabajo de parto en
mamiferos, aunque no se ha establecido el papel de las mismas en la RPM, asi
como tampoco los de la progesterona, el estradiol y la relaxina

CLASIFICACION DE LA RUPTURA DE MEMBRANAS

La ruptura de Membranas se define como la perdida de continuidad de las
membranas amnioticas con salida de liquido amniotico trasvaginal que se presenta
antes del inicio del trabajo de parto, existen 2 categorias generales: 1.- ruptura de
membranas a termino aquella que ocurre despues de la semanas 37 se destacion,
ruptura de membranas preterminol.- aquella que ocurre antes de la semana 37 de
gestacion y que a su vez se divide en:-previable — de 23 semanas de gestacion -
remota del termino (24-32 semanas de gestacion) cercana al termino de 33-36
semanas de gestacion .



la ruptura de membranas a termino puede presentarse por diversos motivos, pero
principalmente se debe a modificaciones fisiologicas de la membranay a las
fuerzas ejercidas por contracciones uterinas (1) la mecanica de las contracciones
uterinas no esta completamente bien comprendida (2)

Los factores que se asocian con la RPM son: estado socioecondémico bajo, parto
pretérmino anterior, rotura prematura de membranas previa, enfermedades de
transmision sexual, hemorragia vaginal, trastornos del tejido conectivo, habito de
fumar y sobredistension del utero.(10)

Sin embargo, hay casos en que las causas de la RPM son desconocidas. Se
observa invasion microbiana de la cavidad amniotica en el 30% de los casos de
RPM. (11) La tasa global de cultivos positivos del liquido amniético en las
pacientes con RPM oscila desde el 22,7 al 53,8%. (12)

las bacterias son capaces de desarrollar actividad proteolitica que

destruye el colageno, pudiendo ademas favorecer la colagenasa de los neutrofilos.
Las infecciones pueden ocurrir por via ascendente (vagina o cérvix) hacia decidua,
corion, amnios, cavidad amnidtica y feto, o por via hematdégena (peritoneal,
amniocentesis, biopsia de vellosidades coriales, o traumatismos con ingreso a
cavidad amnidtica). Cualquier germen puede provocar la infeccion, los mas
frecuentemente encontrados son: Ureaplasma urealyticum, Fusobacterium
species, Mycoplasma ominis, Estreptococus grupo B, Estreptococus viridans,
Gardnerella vaginalis, entre otros. (13)

Actualmente se piensa que la ruptura prematura de membranas fetales (RPM) no
s6lo obedece al estrés fisico, sino también a la ruptura de las fibras de colageno
de la matriz extracelular del amnios y corion, y a la muerte celular programada de
las células de las membranas fetales. (26)

COMPLICAIONES NEONATALES FRECUENTES EN LA RUPTURA
PREMATURA DE MEMBRANAS.

Prematuridad y bajo peso al nacer: La organizacion mundial de la salud define
como prematuros a los neonatos vivos que nacen antes de la semana 37 a partir
del primer dia del ultimo periodo menstrual®. Los recien nacidos de bajo peso al
nacer (BPN;peso al nacer de 2.500 g o menos) se deben a la prematuridad o al
crecimiento intrauterino retrasado. Se asocian a un aumento de la morbilidad y la
mortalidad neonatales.

La prematurez y el bajo peso al nacimiento son las variables mas importantes en
la mortalidad y morbilidad de los recién nacidos: entre 60-80% de las admisiones a
las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN). Por otra parte, se estima
gue en el mundo nacen al afio alrededor de 20 millones de nifios y de ellos 40 a
70% son prematuros, incrementandose el riesgo de morbilidad y mortalidad y en
los que llegan a sobrevivir, con frecuencia tienen ulteriormente secuelas en su
desarrollo mental.



Para abatir el problema de la mortalidad neonatal en estos nifios pretérmino;
calificados como prematuros menores a los de 37 semanas de edad de gestacion
e inmaduros de menores a los de 27 semanas, es pertinente conocer las
enfermedades asociadas con su muerte para investigar en ellas y poder evitarlas.
A este respecto algunos autores sefialan que las principales enfermedades
involucradas en el padecimiento, muerte y causa de secuelas en los recién
nacidos, son: membrana hialina, hemorragia intraventricular, enterocolitis
necrotizante, displasia broncopulmonar, sepsis, persistencia del conducto
arterioso, retinopatia del prematuro, hipoxia neonatal severa, encefalopatia
hipdxico isquémica, convulsiones, hipoglucemia sintomatica, shock, meningitis e
hiperbilirrubinernia de éstas con consecuencias neuroldgicas y en el desarrollo
mental a largo plazo."

Otros reportes indican que en la mortalidad neonatal se encuentran implicadas: la
hemorragia intraventricular, sepsis, persistencia del conducto arterioso y
enterocolitis, barotrauma y malformaciones congénitas.

Entre estos estudios cabe hacer especial mencidn sobre el informe acerca de
2,400 nifios prematuros (entre los 57,43 1 nifios recién nacidos), de los cuales
1,62 1 fueron atendidos en la unidad de cuidados intensivos; en ellos la principal
causa de su ingreso fue la enfermedad de membrana hialina con 644 (26.8%),
seguida de neumonia con 495 (20.6%) y asfixia con 22 1 (9.2%); con menor
frecuencia se mencionan también septicemia, malformaciones, cardiopatias y
enterocolitis. (32)

Recien nacido con muy bajo al nacer (MBPN): Son los que pesan menos de
1.500 g y la mayoria son prematuros.(32)

Hipotension: la hipotension es un problema frecuente en los nifios enfermos
pretermino,puede aparecer con sindrome de dificultad respiratoria (SDR) grave. La
hipotension de inicio subito de MBPN debe hacer pensar en neumotorax,
hemorragia intraventricular o hematoma subcapsular hepatico.(32)

Los nifios prematuros tambien muestran una mayor incidencia de retraso en el
crecimiento,merte subita del lactante,malos tratos y alteraciones del vinculo
maternofilial

Prematuridad y apnea: Apnea,pausa respiratoria mayor a 20 segundos o pausa
mas corta que se asocia a cianosis, palidez,hipotonia o bradicardia menor a 100
Ipm. En los neonatos prematuros los episoddios de apnea pueden ser centrales
(falta de actividad diafragmatica),obstructivos (obstruccion de la via aerea
superior),mixtos,centrales y obstructivos.

los partos prematuros representan cerca de 75% de la mortalidad neonatal y cerca
de la mitad de la morbilidad neurologica a largo plazo (en América Latina y el
Caribe cada afio nacen cerca de 12 millones de nifios: 400,000 mueren antes de



cumplir cinco afos, 270,000 en el primer afio de vida, 180,000 durante el primer
mes de vida y 135,000 por prematuridad).

La situacion es aun mas grave en infantes con prematuridad extrema (menos de
32 semanas de embarazo), entre quienes una quinta parte no supervive el primer
afo y hasta 60% de los supervivientes tiene discapacidades neuroldgica)
(problemas de lenguaje y aprendizaje, trastorno por déficit de atencion, dificultades
socioemocionales, deterioro sensorial, visual y auditivo, retraso mental y paralisis
cerebral). Por lo anterior, ademas de la pérdida de vidas, el nacimiento prematuro
representa costos econdmicos y emocionales considerables para las familias y las
comunidades.

A pesar del progreso de las tecnologias para su deteccion y de los tratamientos
establecidos, su frecuencia aumenta sobre todo por infecciones durante el
embarazo que pueden identificarse y tratarse oportunamente en los cuidados
prenatales.

FRECUENCIA

Al afio, en el mundo, ocurren cerca de 13 millones de partos prematuros.

Su frecuencia varia de 5 a 11% en las regiones desarrolladas y hasta 40% en
algunas regiones muy pobres.1 En Estados Unidos, en 1981, representd 9.4% de
los embarazos y, en 2005, 12.7%, lo que significa un aumento de méas de 30% en
el periodo.

Sin embargo, en algunos grupos de la poblacién se han reportado cifras ain
mayores, como en el de adolescentes, en el que la frecuencia alcanza 21.3%.3 En
el afio 2002, la tasa de mortalidad para los recién nacidos estadounidenses con
prematuridad extrema fue casi 70 veces mayor que para los recién nacidos a
término

En México, la tasa de mortalidad perinatal ha disminuido en los ultimos 20 afios;
sin embargo, existen regiones del pais con elevada morbilidad y mortalidad
materno-infantil, congruente con el perfil epidemiolégico de la marginacion y el
rezago en las condiciones de salud, como lo demuestra un estudio de casos y
controles realizado en el Hospital General de Comitan, Chiapas, durante el afio
1999, en el que se demostrd una relacion significativa entre la prematuridad con
bajo peso para la edad gestacional y la mortalidad perinatal lo que significa que los
nacidos prematuros tienen 9.2 veces mas riesgo de muerte perinatal en
comparacion con los nacidos a término.

FACTORES DE RIESGO

El parto prematuro es resultado de un trabajo de parto espontaneo en casi 50% de
los casos, ocurre después de la rotura prematura de membranas en 30%, y es
iatrogénico



(por complicaciones maternas o fetales) en el 20% restante.2 El estado que
precede al parto prematuro es la amenaza de trabajo de parto prematuro, que en
Estados Unidos representa el diagndstico que mas a menudo conduce a
hospitalizacion durante el embarazo.9 El estudio Pregnan-cy, Infection, and
Nutrition (PIN), disefiado para establecer los condicionantes del parto prematuro,
identifico que su antecedente el informe materno de infeccién de transmision
sexual antes de las 24 semanas de embarazo y de vaginosis bacteriana se
relacionaron significativamente con admisién por amenaza de parto prematuro en
cualquier momento del embarazo. El antecedente de parto prematuro es un factor
pronéstico de amenaza de este tipo de parto entre las 24 y 36 semanas de
embarazo. Ademas, en la incidencia de parto prematuro influyen factores
socioecondémicos, entre los que destaca la frecuencia significativamente mayor en
embarazadas jovenes (sobre todo menores de 17 afios de edad), de bajo nivel
socioecondémico, solteras o sin apoyo social y fumadoras.

En el estudio multicéntrico EUROPOP (European Program of Occupational Risks
and Pregnancy Outcome), realizado en Espafia entre el 1 de octubre de 1995 vy el
31 de septiembre de 1996, se demostro que las diferencias sociales
representadas por el grado de escolaridad materna y los ingresos familiares son
factores que influyen en el riesgo de parto prematuro, y también las edades
extremas de la vida reproductiva y los antecedentes obstétricos adversos En
especifico, el riesgo de parto prematuro de 32 semanas de embarazo o menos fue
superior en las mujeres que interrumpieron sus estudios antes de los 15afios , en
las de 35 afios de edad o mayores , en las primiparas o multigravidas con
antecedente de aborto en el primer trimestre y en las multigravidas con
antecedente de parto prematuro o aborto en el segundo trimestre.

En este contexto, el Grupo de Cuidados IntensivosNeonatales de Australia realiz
un estudio para comparar el resultado perinatal de los recién nacidos con menos
de 32 semanas de embarazo admitidos en unidades terciarias de cuidados
intensivos neonatales, con los de residentes en regiones rurales y habitantes de
zonas urbanas, que revel6 que las madres de areas rurales son principalmente
aborigenes ,adolescentes (RM: , con un nacimiento prematuro previo , con rotura
prematura de membranas mayor de 24 horas Yy recibieron corticoesteroides
prenatales . Los recién nacidos de zonas urbanas y rurales fueron semejantes en
edad gestacional, peso al nacimiento, requerimiento y duracién de la ventilacién
mecdénica, asi como en el tiempo de hospitalizacion.

Sin embargo, los de zonas rurales, comparados con los de zonas urbanas,
tuvieron mayor probabilidad de nacer en hospitales obstétricos no terciarios por lo
que requirieron transferencia posnatal. No hubo diferencia significativa en la
morbilidad mayor asociada con prematuridad extrema entre las dos poblaciones,
incluidas: hemorragia intraventricular, retinopatia, enterocolitis necrosante o
enfermedad pulmonar crénica. Sin embargo, los nifios de zonas rurales tuvieron
una mortalidad cruda total (15.3 vs 13.4%, mayor que los de zonas urbanas que,
si bien fue evidente en los subgrupos de 22 a 26 y 27 a 29 semanas, alcanzé
significacion estadistica solo en el grupo de 30 a 31 semanas de embarazo.

La mortalidad neonatal ajustada fue significativamente mayor en el grupo rural . Al
estratificar por el tipo de hospital en el que ocurrio el nacimiento, hubo mayor



mortalidad para los infantes de zonas rurales nacidos en un centro terciario, en
comparacion con los de zonas urbanas nacidos en el mismo tipo de centros .
Los resultados de este estudio demuestran que las madres de zonas rurales
tienen una desventaja prenatal, quiza debida a su condicion socioeconémica
(aborigenes adolescentes, con antecedentes obstétricos de alto riesgo para
nacimiento prematuro) que se traduce en un peor resultado perinatal en
comparacion con las madres de las zonasurbanas, independientemente de las
condiciones maternas y neonatales al momento del nacimiento.

El embarazo en adolescentes, como condicion de riesgo para prematuridad, no se
ha verificado en todas las regiones del mundo, ni aun en la misma region cuando
se estudian diferentes grupos poblacionales. En México, entre las 2,326
adolescentes que ingresaron al control prenatal en el Instituto Nacional de
Perinatologia Isidro Espinosa de

los Reyes, de mayo de 1998 a enero de 2004, se contaron 252 embarazos
(10.8%) que concluyeron entre las 20 y 36 semanas de embarazo.

Algunos factores médicos pueden elevar el riesgo de parto prematuro, por
ejemplo: parto prematuro previo, sangrado vaginal persistente al inicio del
embarazo, embarazo multiple, rotura prematura de membranas, polihidramnios,
incompetencia cervical, enfermedad cardiaca y anemia maternas.

La rotura prematura de membranas es quiza la enfermedad que mas se asocia
con el parto prematuro y con complicaciones neonatales, sobre todo cuando hay
complicaciones infecciosas que desencadenan en corioamnionitis y septicemia
neonatal.

La infeccidn, casi siempre corioamnionitis, €s un componente importante en
muchos casos de parto prematuro, y también se ha relacionado la vaginosis
bacteriana por Gardnerella vaginalis. Ademas, las infecciones del conducto genital
a menudo se relacionan con la rotura prematura de membranas.

Un estudio realizado en el Centro Médico La Raza del Instituto Mexicano del
Seguro Social, en el que se compard la exposicidn a agentes patdgenos vaginales
de embarazadas entre las 26 y 36 semanas de embarazo, con y sin amenaza de
trabajo de parto prematuro, revel6 exposicion al menos a un agente patdégeno en
62.85% de las primeras, en comparacion con 9.37% de las segundas,

La exposicion al menos a un agente patdégeno induce 16.35 veces mas riesgo de
parto prematuro en comparacion con las mujeres de flora vaginal normal. Ademas,
entre las enfermedades de origen infeccioso existe un conjunto creciente de
hallazgos que relaciona la enfermedad periodontal con aumento en el riesgo de
parto prematuro.Entre 20 y 30% de los partos prematuros son iatrogénicos, es
decir, inducidos por los obstetras debido a indicaciones maternas (como
preeclampsia severa) o fetales (como restriccion grave del crecimiento
intrauterino).

En un estudio realizado por Calderdn y su equipo, en el Hospital Regional nim. 1
del IMSS, en Querétaro, Querétaro, México, se determind que la frecuencia de
partos prematuros fue de 7.73% y se identificé a la rotura prematura de
membranas como el estado mas comun relacionado, con frecuencia de 41.3% ;
seguido por la cervicovaginitis, con frecuencia de 31% ; la hiperemesis gravidica,
en 18.1% de los casos ;



la infeccidn de vias urinarias, con frecuencia de 52.8% , y la anemia materna, en
29.7% de los partos prematuros

En un estudio realizado en el Hospital Civil de Guadalajara, Jalisco, México, Dr.
Juan |. Menchaca, se demostré que no obstante la pobreza es un factor social
relacionado con la frecuencia de prematuridad, el resto de las caracteristicas
maternas relacionadas con esta frecuencia pueden prevenirse, identificarse en
forma oportuna y con el tiempo corregirse durante la atencion prenatal, de aqui la
importancia de reforzar la vigilancia sobre la cantidad

y calidad de las consultas a las que acuden las mujeres embarazadas . (26)

INFECCIOSAS

La prematuridad es el factor mas importante es el factor mas importante de
predisposicidn a la infeccion en el recién nacido o el peso bajo al nacer. Los recién
nacidos pretermino tienen una incidencia de infeccion entre 3 y 10 veces mayor
gue los nifios a termino con un peso normal en el momento de nacimiento. Se han
planteado varias posibles explicaciones para esta incidencia méas alta de
infecciones en los prematuros.

1)la infeccion en el aparato genital materno, con un mayor riesgo de transmision
vertical.

2)la frecuencia de infeccién intraamniotica es inversamente proporcional a la edad
gestacional.

3)disfuncion inmunitaria en los recién nacidos.

4) los recién nacidos prematuros a menudo requieren una via de acceso
intravenoso durante largo tiempo, intubacion endotraqueal u otros procedimientos
agresivos que ofrecen una puerta de entrada a agentes infecciosos.

El canal del parto humano esta colonizado por microorganismos aerobios y
anaerobios que pueden da lugar a una infeccion ascendente del amnios y/o a la
colonizacion del recién nacido durante el parto.

Corioamnionitis: Es el resultado de una invasién microbiana del liquido
amniético, por lo general como consecuencia de una rotura prolongada de las
membranas corioamnioticas. A veces la infeccidbn amniodtica sucede cuando las
membranas estan aparentemente integras o su tiempo de rotura ha sido corto.
Puede ser asintomatica u ocasionar fiebre en la madre con o sin signos locales o
generales de corioamnionitis.

Neumonia congeénita: La aspiracion o ingestion de las bacterias del liquido
amniético pueden conducir a una neumonia congénita o a una infeccion sistémica,
con manifestaciones que se hacen patentes antes del parto (perdida de bienestar
fetal, taquicardia), durante el parto (asfixia perinatal) o después de un periodo de
latencia de unas pocas horas (dificultad respiratoria, shock). Cuando esta



aspiraciéon o ingestion tiene lugar durante el parto, pueden traducirse en una
infeccion en un plazo de 1 a 2 dias. (32)

La reanimacion en el parto sobre todo si conlleva una intubacion endotraqueal, la
introduccidn de un catéter en los vasos umbilicales o ambas maniobras, se asocia
a un mayor riesgo de infeccion bacteriana.

Infeccion sistémica: Se ha demostrado una reduccion de las concentraciones de
inmunoglobulinas y otros factores inmunitarios en los recién nacidos a término y
pre término, asi como un descenso en el funcionamiento de los neutrofilos y otras
células que participan en la respuesta contra infecciones. La tasa de infecciones
sistémicas en los recién nacidos es baja si no existen factores de riesgo
obstétricos y neonatale

Sepsis

hablar de sepsis neonatal es considerar una de las causas mas importantes de
morbilidad y mortalidad en esta etapa, de la vida la sepsis neonatal se define
como la enfermedad sistemica acompafiada de becteriemia que se presenta en |-
10/ 1000 nacidos vivos, que segun datos de la OMS presenta tasa de mortalidad
desde el 13-50% en pasises en vias de desarrollo es la segunda causa de
mortalidad nenonatal en mexico ocupando el 7.9% de las defunciones por
infecciones a cualquier nivel, pero entre las infecciones mas mortales encontramos
la infeccions de las vias respiratorias bajas que ocupa el 5.8% del total de los
fallecimientos, seguido de las infecciones intestinales ( 2.5% del total) la sepsis en
el eperiodo neonatal que harca hasta los 28 dias de vida se divide en tres tipos

— la sepsis temprana

que se presenta en el periodo comprendido entre el nacimiento hasta el dia 5 de
vida hay autores que sefialan hasta la semana de vida y la sepsis tardia la cual se
extiende mas haya de la semana de vida los agentes involucrados llegan al recien
nacido por contaminacion relacionada con la ruptura de membranas o por
aspiracion ( 23)

Aunque la RPM se asocia con una tasa baja de complicaciones, puede originar
una morbilidad neonatal importante. (9)

dando como resultado complicaciones fetales como: Aborto, cuando ocurre al
principio de la gestacion. Embarazo extramembranaceo que puede ocasionar
deformaciones de origen postural, amputaciones y bridas,como mayor incidencia
de cefalohematoma y Sufrimiento fetal. Prolapso del cordon e Infecciones que es
una de las mas temidas y frecuentes (13) la cual puede culminar en sepsis.

la sepsis sigue siendo causa importante y quizas inaceptablemente alta
de mortalidad y morbilidad en las unidades neonatales. La sepsis de
inicio temprano o perinatal afecta a 1-2 de 1000 recién nacidos de
término (5) y llega a afectar hasta 19 de 1000 prematuros menores de
1000 grs (6). La sepsis tardia o intrahospitalaria a su vez afectaa un 2 a
5% de todos los recién nacidos hospitalizados y hasta un 15% de los



Recien Nacidos ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva por mas
de 48 horas (7). Los prematuros son los mas afectados, desarrollando
sepsis nosocomial un 25-50% de los menores de 29 semanas y un 50 a
80% de los menores de 25 semanas. Por otra parte, las tasas de
mortalidad en recién nacidos son aun tan altas como un 30% a 50% (8).

El prondstico perinatal y el manejo esta relacionado con la edad
gestacional al momento en que se rompen las membranas.(14)

La RPM previable es la que ocurre antes de la viabilidad fetal. Este
limite de viabilidad varia de acuerdo a cada institucion y experiencia de
las unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN). En algunos
paises se le considera cuando es menor de 23 semanas de
gestacion.(15) La RPMP que ocurre antes de las 26 semanas complica
del 0.6-0.7% de los embarazos. El pronéstico neonatal es muy malo, ya
gue el nacimiento inmediato es letal.(15, 16)

La RPM remota del término es la que se presenta de la viabilidad fetal hasta las 32
semanas de gestacién. Este grupo es el que mas se beneficia del manejo
conservador, ya que en el nacimiento inmediato en recién nacidos con un peso
menor a 1,500 gramos se asocia a elevadas complicaciones relacionadas con la
prematuridad, por lo que se debe procurar prolongar el embarazo con el objetivo
de reducir la morbilidad perinatal secundaria a prematuridad, vigilando
estrechamente la presencia de infeccion, desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta (DPPNI), trabajo de parto y compromiso fetal debido a compresién
del cordon umbilical.(14,17)

La RPM cerca del término es cuando se presenta de las 32 a 36 semanas de
gestacion. El principal riesgo para el neonato en este caso, consiste en que es
mas la infeccion que las complicaciones de la prematuridad.

En general, la supervivencia neonatal es alta y las secuelas son poco comunes
después de las 32 semanas de gestacion. La RPMP se presenta en el 3% de los
embarazos y es responsable de una tercera parte de los nacimientos pretérmino,
se le ha relacionado hasta con un 10% de la mortalidad perinatal. La frecuencia y
severidad de las complicaciones neonatales después de la RPMP varian de
acuerdo a la edad gestacional. Existe, ademas, riesgo de corioamnioitis,
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI) (4-12%), y
compresion del cordon umbilical debido al oligohidramnios.(14,15,18)

Los riesgos mas importantes para el feto con RPMP son las complicaciones de la
prematuridad. El sindrome de dificultad respiratoria (SDR) es la complicacion mas
seria en todas las edades gestacionales antes del término. La enterocolitis
necrozante (ENC), hemorragia intraventricular (HIV) y sepsis son poco comunes
en la RPMP cerca del término.(15,19) La sepsis perinatal es 2 veces mas comun
en la RPMP, en comparacion con los recién nacidos pretérmino, después del parto
con membranas intactas.(15,20)



La RPMP y la inflamacion intrauterina han sido asociadas a dafio neuroldgico fetal
y con posibilidad de dafio a la sustancia blanca cerebral. Se ha reportado mayor
incidencia de hemorragia intraventricular, leucomalacia periventricular, displasia
broncopulmonar, paralisis cerebral y muerte neonatal en fetos expuestos a
infeccion intrauterina. Se considera que existe una relacion entre la infeccion
subclinica intraamnidtica y estas complicaciones neonatales graves, ya que
estudios realizados en humanos y animales sugieren una asociacion entre las
concentraciones elevadas de citoquinas proinflamatorias

en el liquido amnidtico incluyendo la interleucina 1,6 y estas complicaciones
neonatales.(15,17,18) Asimismo, se ha reportado que el sindrome de respuesta
fetal inflamatoria representa un estado de respuesta fetal aguda similar al que
ocurre en el estado de choque séptico del adulto. La interleucina 6>11 pg/ml en
sangre fetal tomada por cordocentesis es el elemento principal para el diagnéstico
de dicho sindrome.(21,22)

El riesgo de infeccion se eleva con disminucion de la edad gestacional al momento
de la RPM y con el tiempo de duracion de la latencia. La corioamnioitis se
presenta del 13 a 60% en pacientes con RPMP remota del término,

El riesgo de muerte fetal es del 1-2% en la RPMP remota del término y esta
relacionada con infeccién y compromiso del cordén umbilical.(15,17,18)

En embarazos de término, la apoptosis, la activacién de enzimas catabdlicas como
las colagenasas y fuerzas mecanicas resultan en la ruptura de membranas. La
RPMP probablemente ocurre por la prematura activacion de estas vias y también
esta relacionada a procesos patoldgicos vinculados con infeccién o
inflamacion.(18,23)

Los principales contribuyentes al mal resultado perinatal en el caso de
RPM son la hipoplasia pulmonar, la severidad y persistencia del
oligoamnios, y la prematuridad.(29-30). La hipoplasia pulmonar letal
raramente ocurre en roturas de membranas mas alla de las 24
semanas, probablemente porque la fase critica del desarrollo pulmonar
(fase canalicular) tiene lugar entre las semanas 17 y 24 de
gestacion.(29). La hipoplasia pulmonar va a depender de la edad
gestacional (EG) en el momento de la amniorrexis, del oligoamnios
severo y persistente, y del intervalo desde la amniorrexis hasta el
momento del parto.(28-30). El oligoamnios severo se relaciona con un
peor prondstico de la gestaciéon?y la prematuridad va a ser un factor
crucial en la evolucion del recién nacido.



2 .1 Sintesis del proyecto:
Se elaborara un estudio de cohorte en la poblacion de recien nacidos, en el hospital regional de rio blanco en
el periodo comprendido entre enero de 2014 y diciembre del 2015 con un grupo control y un grupo expuesto
a ruptura de membranas describibiendo la incidencia en la unidad, las complicaciones mas frecuentes

morbilidad y mortalidad reportada durante el periodo de estudio



Planteamiento del problema

No existen estudios sobre morbilidad y mortalidad asociada a ruptura prematura de membranas en la unidad
por lo cual es importante realizar un estudio en la unidad con la finalidad de determinar el impacto geneado en
la poblacion pediatrica expuesta a ruptura de membranas y asi mismo plantear estrategias con la finalidad de

disminuir la incidencia morbilidad y mortalidad en nuestra unidad



2.2 Justificacion

No existen estudios sobre ruptura de membranas y su repercusion en la morbilidad y mortalidaden
los neonatos en el hospital regional de rio blanco con este estudio se pretende identificar clasificar y
posiblemente prevenir estas complicaciones y asi mismo abatir la morbilidad y mortalidad neonatal

en nuestra unidad



2 .2 Objetivos

General
Determinar la evolucion clinica del recién nacido de madre con ruptura prolongada de membranas en el

Hospital Regional de Rio Blanco.

Especificos.

- Calcular la prevalencia de la ruptura prolongada de membranas en los nacimientos del
HRRB.

- Determinar las variables epidemioldgicas del recién nacido de la madre con ruptura
prolongada de membranas.

- Establecer la frecuencia de complicaciones infecciosas y la morbilidad en el recién
nacido de la madre con ruptura prolongada de membranas.

- Describir el manejo recibido por los recién nacidos de la madre con ruptura prolongada
de membranas.

- Calcular la mortalidad y la letalidad de los recién nacidos de la madre con ruptura

prolongada de membranas.



2 . 3 Hipotesis

Hipétesis nula: la ruptura prolongada de membranas no se relaciona con un incremento en la

morbilidad infecciosa ni en la mortalidad neonatal.

Hipotesis alterna: el recién nacido de la madre con ruptura prolongada tiene elevado riesgo de

desarrollar procesos infecciosos y de morir.



2. DISENO DEL ESTUDIO

3.1 Tipo de Investigacion.

Experimental:
Cuasi-experimental
Observacional: X

3.2 Tipo de Disefio.

Experimento o ensayo clinico
Estudio de cohorte X
Estudio de casos y controles
Estudio Transversal:
Revisién de casos:

3.3 Caracteristicas del Estudio.

Comparativo Descriptivo:__ X

Longitudinal__ X Transversal:
Prospectivo__ X Retrospectivo




3. METODOLOGIA.

4.1 Lugar
Hospital Regional de Rio Blanco, ubicado en el entronque de la autopista Orizaba-Puebla Km 2
4.2 Duracion;
1° enero de 2014 a 31 de diciembre de 2015.
4.3 Universo:
Nifios nacidos en el Hospital Regional de Rio Blanco.
4.4 Unidades de Observacion:
Pacientes
Expedientes clinico.
4.5 Metodos de Muestreo:

Se utilizara en siguiente formato para la recoleccion de datos



Hopital Regional de Rio Blanco Dpto. de Pediatria.

-Formato de Captura de datos (PROTOCOLO DE INVESTIGACION)

MADRE:

Edad: Edad Gestacional: . Node Gesta: _ RNvivos:_ RN muertos:__
Infecciones Vaginales SI'( ) NO( ) Flujo Trasvaginal SI ( ) NO ( )

IVU SI () NO()

Tratamiento Recibido: No de Dias:

Trauma Vaginal: ()

RPM SI( ) NO( ) NodeHoras:

RECIEN NACIDO:

Via Parto: ( ) Cesarea ( ) Producto Unico () Gemelar: ( ) Nodegemelo.

Sexo: Hombre ( ) Mujer ( ) Edad gestacional Peso: APGAR -7( ) +7 () SA.___
Prematurez Extrema ( ) Prematurez ( ) Prematurez Tardia ( ) Termino: ( ) Postermino ( )

Reanimacion: No se realiza () Aspiracion por sonda ( ) Laringoscopia ( )

O2 Flujo libre () VPPI () Intubacion Enotraqueal:( ) Compresiones Toracicas: ( )
Adrenalina: ( ) Bicarbonato: ( )

Ruta:

Zona de trasnsicion ( ) Cuidados Intermedios ( ) Cuidados Intensivos ( )

Patologias:

Asfixia () Sindrome de Mala adaptacion: ( ) Taquipnea transitoria:( ) Membrana Hialina: ( )

Neumonia:( ) Enterocolitis: ( ) Neuroinfeccion: ( ) Sepsis: ( ) Alteraciones Dermatologicas: ( )
Conjuntivitis: () Onfalitis: () Ictericia: ( ) Mala Succion: ( ) Hemopatias ( )
Otra:

Tratamiento Hopitalario

Uso de Oxigeno: Casco o Mascarilla () CPAP ( ) Ventilador ( ) V.A.F.O ( ) Uso de Surfactante: ( )
Soluciones Enterales ( ) Nutricion Parenteral ( ) Fototerapia ( ) Exanguinotrasfucion ( )

Otro:

Uso de Antibioticos: Si () No( )

Uso de Aminas ()

Parada Cardiaca ( ) Defuncion Hospitalarias ( ) Envio a Tercer Nivel ( )

Secuelas al egreso.

Ceguera ( ) Hipoacusia ( ) Retraso Mental ( ) Retraso Psicomotor ( ) Muerte cerebral ( )

VARIABLES



Variable Definicion Tipo de Escala de Medicion
Operacional Variable
Madre
edad Edad en aflos de | Numerica 1.- <20 afios
. . 2.- 20-35 afios
la madre discontinua 3.- >35 afios
Edad gestacional Edad en semanas Numerica 1.- menos de 37 sdg
de gestacion discontinua 2.-de 37.1-41.6 sdg
3.-de mas de 42 sdg
Recien nacidos vivos | Numero de Numerica Numero de recien nacidos vivos
productos nacidos discontinua
vivos
Recien nacidos Numero de Numerica Numero de recien nacidos
muertos productos nacidos discontinua muertos
muertos
incluyendo
abortos
Infecciones vaginales  Presencia o dicotomica 1.- Sl
ausencia de 2.-NO
infecciones
vaginales en la
madre durante el
embarazo
Flujo trasvaginal Presencia de flujo dicotomica 1.-SI
trasvaginal en la 2.-NO
madre durante el
embarazo
Infecciones de vias Presencia dicotomica 1.-SI
urinarias infecciones de 2.-NO
vias urinarias
durante el
embarazo
Tratamiento de la Tratamiento dicotomica 1.-SI
infeccion de vias recibido durante 2.-NO
urinarias recibido la infeccion de
vias urinas
materna
Tipo de tratamiento de Nombre de Cualitativa Nombre de los medicamentos
la infeccion de vias medicamentos nominal

urinas recibido

utilizados en el
tratamiento la
infeccion de vias
urinarias




Numero de dias del Cantidad de dias Numerica Numero de dias de tratamiento
tratamiento de la de tratamiento discontinua
infeccion de las via recibido para
urinarias infeccion de vias
urinarias
Coriamnioitis Presencia de dicotomica 1.-SI
coriamnioitis 2.-NO
durante el
embarazo
Trauma vaginal Pesecia de dicotomica 1-SI
lesiones o 2.-NO
antecedentes de
multiples
manipulaciones
ginecologicas
durante el trabajo
de parto
Ruptura prematura de  Antecedente de  dicotomica 1.-SI
membranas ruptura prematura 2.-NO
de mambranas
Numero de Horas de la Cantidad de horas Numerica I.- menos de 12 hrs
ruptura de Membranas trascurrida entre  discontinua 2.-de 12 a24hrs
la ruptura 3.- mas de 24 hrs
prematura de
membranas y el
nacimiento
RECIEN NACIDO
Via de nacimiento Tipo de forma de dicotomica 1.- Parto
nacimiento 2.- Cesarea
Cantidad de Productos Cantidad de dicotomica 1.- unico
recien nacidos 2.- cesarea
Sexo del Recien Sexo del producto dicotomica 1.-Hombre
Nacido 2.-Mujer
Peso Peso de producto  Numerica 1.-menos de1000 gras
engrs discontinua 2.- de 1001-1500 grs
3.-de 1501-1999 grs
4.-de 2000-2500 grs
5.-de 2501-3500 grs
6.-de mas de 3500 grs
APGAR Valoracion Dicotomica I.-menos de 7
APGAR alos 5 2-mas de 7

minutos de vida




extrauterina

SILVERMAN Valoracion de Numerica 1-10
ANDERSEN silverman- discontinua
andersen a los 5
minutos de vida
extrauterina
PREMATUREZ Grado de Numerica 1.-prematurez extrema (-30sdg)
Madurez de discontinua 2.-pretermino (30.1-33.6 sdg)
acuerdo a la Edad 3.-termino (37.1-41.6 sdg)
Gestacional 4.-postermino ( mas de 42 sdg)
REANIMACION Tipo de Numerica I.-No se reliza
NEONATAL Reanimacion discontinua 2.-aspiracion por sonda
Neonatal 3.-laringoscopia
4.-02 a flujo libre
5.-Ventilacion a presion positiva
intermitente
6.-intubacion endotraqueal
7.-compresiones toracicas
8.- adrenalian 1V
9.-bicarbonato
Ruta de ingreso a Categoria al Numerica 1.-zona de transicion
Neonatos ingreso al servicio discontinus 2.-cuidados intermedios
de neonatolgia 3.-cyuidados intensivos
Dias de Cantidad en Numericas Numerica continua
Hospitalizacion numero de dias  continuas
Patologias Tipo de Numerica 1.-asfixia
patologias discontinua 2.-sindrome de mala adpatacion
asociadas ala pulmonar
ruptura de 3.-taquipnea transitoria
membranas 4.-membrana hialina
5.-Neumonia congenita
6.-enterocolitis
7.-neuroinfeccion
8.-sepsis
9.-alteraciones dermatologicas
10.-conjuntivitis
11.-ictericia
12.-hemopatias
13.-alteraciones cardiacas
13.-secuelas neurologicas
15.-alteraciones oseas
TRATAMIENTO Tratamiento Numericas 1.-no uso
HOSPITALARIO hospitalario discontinua 2.-oxigeno a flujo libre




recibido

3.-casco 0 mascarilla
3.-CPAP nasal
4.-Ventilador
5.-V.A.F.O.

6.-Uso de surfactante
7.-soluciones enterales
8.-nutricion paraenteral
9.-Fototerapia
10.-exanguinotrasfucion
11.-salinoferesis

USO DE Uso de dicotomica 1.-SI
ANTIBIOTICOS antimicrobianos 2.-NO
durante su
estancia en la
unidad de
cuidaddos
intensivos
neonatales
DIAS DE ESQUEMA Cantidad en Numerica 1.-menos de 3 dias
ANTIMICROBIANO numero de dias de discontinua 2.-de 3-7 dias
antimicrobianos 3.-de 8-14 dias
utilizados
PARADA Estado postparo  Numerica 1.-SI
CARDIACA asociado a ruptura dicotomica 2.-NO
de membrana y
sus
complicaciones
SECUELAS Secuelas Numerica 1.-ceguera
relacionadas al discontinua 2.-hipoacusia
mes de vida 3.-retraso mental
extrauterina 4.-retraso psicomotor
5.-muerte cerebral
ENVIOS A TERCER Necesidad de de  dicotomica 1.-SI
NIVEL envio a tercer 2.-NO
nivel de atencion
DEFUNCION defuncion dicotomica 1.-Si
relacionadas con 2.-No
la ruptura

prematura de
membranas




4.6 Tamafo de la Muestra:

se utilizara en programa Epidat 4.0

4.7



Criterios de Inclusién:
- Neonatos nacidos en el Hospital Regional de Rio Blanco por via vaginal o cesarea con ruptura de
membranas > 12 horas de evolucién determinada por gineco-obstetra del mismo hospital.
4.8 Criterios de Exclusion:
- Recién nacidos con manipulacién previa por partera u otro médico en medio no
hospitalario.
- Diagnostico de ruptura prolongada de membranas establecido en otro hospital.
- Recién nacidos con malformaciones congénitas mayores.
- Edad gestacional <34 semanas.
4.9 Criterios de Eliminacion:

- Expedientes incompletos o ausentes



4.10 Variables en Estudio.
Variables Dependientes

Resultados:
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4.11 Recoleccion de Datos.



4.12 Prueba Piloto:

4.13 Plan de Analisis:

4.2 Aspectos éticos:

4.3 Resultados esperados. Productos entregables.



4, ORGANIZACION

5.1 Recursos

511 Recursos Humanos

5.1.2  Recursos Materiales

5.2 Capacitacion de Personal

5.3 Financiamiento

Autofinanciado:

Financiado:

(llenar en caso de ser financiado)

FORMATO OBLIGATORIO DE SER LLENADO (Llenar formato de Presupuesto):

INTERNO
EXTERNO

(En caso de Financiamiento Externo, indicar fuente y monto.)
FUENTE:
MONTO:




PRESUPUESTO
Protocolo Num:

Investigador Res

RECURSOS HU

ponsable:

MANOS

(Registro de la Corrdinacion Estatal de Investigacion)

Recurso

No
Participantes

Tiempo/Mes

Costo
Unitario/Mensual

Costo subtotal

Q)

Costo Total (2)

Subtotal

Protocolo Num:

Investigador Res

RECURSOS MATERIALES

ponsable:

(1) Costo por un afio

(2) Costo por dos afios

Subcuenta

Concepto

Cantidad

Costo Unitario

Costo subtotal

Subtotal




5.4 Cronograma de Actividades.

PROTOCOLO Num. 2
TITULO:
FECHA DE INICIO:

FECHA DE TERMINACION:

Num | Actividad

1 |Disefioy
desarrollo
técnico

2 | Validacion de
instrumentos

3 | Recoleccion
de datos

4 | Codificacion

5 | Procesamiento

de datos
6 | Analisis de la
informacién
7 | Redaccion del
informe final

8 | Elaboracién
del articulo




5. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.



6. ANEXOS

7.1 Formato de recoleccion de informacion.

7.2 Tablas figuras, gréaficas, tablas.

7.3 Otros documentos relevantes.



