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RESUMEN

Objetivo: Evaluar el resultado neonatal adverso según modo de parto en la rotura prematura de
membranas de pretérmino (RPMPT). Métodos: Participaron 135 embarazadas entre 24 y 34 semanas de
gestación con diagnóstico de rotura prematura de membranas. Se excluyeron pacientes en trabajo de parto
y condiciones maternas y fetales severas que pudiesen alterar el resultado perinatal. Todas las embaraza-
das tuvieron evaluación microbiológica del líquido amniótico y cérvicovaginal, y recibieron antibióticos,
corticoesteroides y manejo expectante hasta las 35 semanas. Se definió resultado neonatal adverso (RA)
compuesto, la variable que incluyó morbilidad neonatal severa, secuelas o muerte neonatal. Se definió
invasión microbiana de la cavidad amniótica (IMCA) por cultivo positivo del líquido amniótico. Funisitis se
diagnosticó por la presencia de leucocitos polimorfonucleares en la pared de los vasos umbilicales o
gelatina de Warthon. La cesárea se realizó por indicaciones obstétricas o por urgencias. Para el análisis
se usó curva ROC y chi cuadrado. Resultados: Se incluyeron 116 pacientes. Modo del parto: vaginal 50,1%
y cesárea 49,9%. La IMCA fue 52,6% y el RA 17,2%. El RA no dependió del modo del parto (vaginal 13,6%
vs. cesárea 21,1%). La vía del parto no influyó en el RA de los subgrupos donde este resultado fue más
frecuente: ≤1500 gramos de peso al nacer (vaginal 46,7% vs cesárea 47,4%) y ≤31 semanas de gestación
al parto (vaginal 35% vs cesárea 35,5%). El RA se asoció con variables infecciosas: IMCA 24,6%, IMCA
por S agalactiae 71,4%, corioamnionitis histológica 100% y funisitis 94,4%. Las 30 semanas de edad
gestacional (Curva Roc) identificó al feto con mayor riesgo de resultado neonatal adverso según edad
gestacional al parto. Conclusión: En la paciente con RPMPT manejada con antibióticos, corticosteroides y
conducta expectante, el resultado neonatal adverso no depende del modo del parto.

PALABRAS CLAVES: Cesárea, rotura prematura de membranas de pretérmino, resultado neonatal
adverso, funisitis

SUMMARY

Objective: To determine adverse neonatal outcome in patients with preterm PROM according to mode
of delivery. Methods: 135 patients with preterm PROM between 24 and 34 weeks participated in this study.
Exclusion criteria were labor, and additional fetal and maternal conditions that may influence perinatal
outcome. Microbiologic assessment of amniotic cavity and the lower genital tract was performed. MIAC was
defined as the presence of a positive amniotic fluid culture. Patients received antibiotics, steroids and were
managed expectantly until 35 weeks. Cesarean section was performed if medically indicated or in urgency
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conditions. A composite variable including severe neonatal morbidity, sequelae or death was used.  Funisitis
was diagnosed in the presence of polymorphonuclear leukocyte infiltration into the umbilical vessel walls or
Wharton jelly.  Statistics were performed using ROC curve and chi square analysis. Results: 116 patients
were included. Vaginal delivery occurred in 50.1% and cesarean delivery was performed in 49.9%.
Frequency of MIAC was 52.6%. Adverse neonatal outcome (AO) was present in 17.2%. AO is not associated
with mode of delivery (vaginal 13.6% or cesarean section 21.1%). Within the subgroups with birth weight
less than 1500 g or 31 or less week gestation, AO was more frequent than good outcome, but there were
no differences in the neonatal outcome between these subgroups with mode of delivery. AO was correlated
with infectious variables: MIAC 25%, S agalactiae intraamniotic infection 71.4%, histological chorio-
amnionitis 100% and funisitis 94%. The cut off point of the ROC curve for gestational age and risk neonatal
outcome was 30 weeks at labor. Conclusions: In patients with preterm PROM and expectant management
with antibiotics and corticosteroids, adverse neonatal outcome no depends on mode of delivery.

KEY WORDS: Cesarean section, preterm premature rupture of membranes, adverse neonatal
outcome, funisitis

INTRODUCCIÓN

La rotura prematura de membranas de pretér-
mino (RPMPT), se presenta en un tercio de los
partos prematuros y antes de las 32 semanas de
gestación se asocia con alta morbimortalidad peri-
natal (1,2). Estos riesgos han sido relacionados
con invasión microbiana de la cavidad amniótica
(IMCA) (3-5) especialmente por Streptococcus
agalactiae (6) y en menor grado con infección
cervicovaginal (7). Las consecuencias de la infec-
ción intrauterina (corioamnionitis clínica, corioam-
nionitis histológica, funisitis y aumento de citoquinas
intraamnióticas) en el niño se asocian con sepsis,
bronconeumonía, enterocolitis necrotizante (3-5),
con daños neurológicos (leucomalacia periven-
tricular, hemorragia intraventricular, parálisis cere-
bral) y enfermedad crónica pulmonar (8-11). El
pronóstico adverso del neonato se ha correlacio-
nado particularmente con la funisitis, presente en
el 61% de las embarazadas con IMCA (12,13).

Con el uso de antibióticos y corticosteroides se
han mejorado los resultados perinatales en pa-
cientes con rotura de membranas de pretérmino y
sin trabajo de parto. Con los antimicrobianos se
ha conseguido prolongar la gestación (14), dismi-
nuir la sepsis, bronconeumonía y la ultrasonografía
cerebral anormal en el neonato (15,16). Los corti-
costeroides han demostrado ser útiles en reducir
las tasas de síndrome de dificultad respiratoria,
hemorragia intraventricular y muerte neonatal (17).

La cesárea es un modo de parto que se indica
para mejorar los resultados perinatales con condi-
ciones obstétricas adversas (18). La decisión del
modo del parto en la paciente con RPMPT, mane-
jada con conducta expectante, corticoides y anti-

bióticos depende de las condiciones obstétricas y
de las urgencias ocurridas. La cesárea se indica
en las presentaciones podálica-tronco, cicatriz de
cesárea previa, fracaso inducción de parto, infec-
ción ovular clínica (corioamnionitis clínica), cultivo
de líquido amniótico positivo para bacterias de alta
virulencia neonatal (S agalactiae), sufrimiento fe-
tal, procidencia de cordón y desprendimiento pre-
maturo de placenta (6). Es escasa la información
en la literatura referente a si estas indicaciones y
el momento de interrupción del parto son los ade-
cuados para mejorar el resultados perinatal en
este accidente del embarazo (19).

Los objetivos de este estudio fueron evaluar el
resultado neonatal según el modo de nacimiento
en pacientes con RPMPT y explorar los diferentes
puntos de corte de la curva de valores de resulta-
do neonatal adverso según edad gestacional al
parto tendientes a optimizar la detección de los
fetos con riesgo.

MATERIAL Y MÉTODO

Población estudiada. Embarazadas entre 24 y
34 semanas de gestación con el diagnóstico de
rotura prematura de membranas (RPM) maneja-
das con conducta expectante, corticoides y anti-
bióticos participaron en este estudio. El Comité de
Ética del establecimiento aprobó la realización de
este trabajo. Se obtuvo consentimiento informado
de cada paciente participante.

La rotura de membranas fue clínicamente do-
cumentada visualizando pérdida evidente de líqui-
do amniótico a través del orificio cervical con
espéculo estéril y/o empleando la prueba de la
nitrazina. La edad gestacional se determinó por
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historia menstrual o por ultrasonografía realizada
antes de las 24 semanas en pacientes sin flujo
menstrual confiable. Se tomaron muestras cervi-
cales y vaginales para cultivo durante el examen
con espéculo. Todas las pacientes tuvieron ultraso-
nografía obstétrica para biometría fetal y estudio
microbiológico de líquido amniótico. Criterios de
exclusión fueron: trabajo de parto, uso de antibió-
ticos durante los 30 días previos a la admisión,
hemorragia genital significativa, desprendimiento
prematuro de placenta, anomalía congénita o
muerte fetal, anomalías uterinas, sufrimiento fetal,
presencia de dispositivo intrauterino, gestación
múltiple, infección ovular clínica (corioamnionitis
clínica), infección extrauterina incluyendo pielone-
fritis, enfermedad médica materna que determina-
se interrupción de la gestación y restricción del
crecimiento fetal intrauterino (< del percentil 10
para la edad gestacional) (20). La Figura 1 mues-
tra el diagrama de flujo que describe el proceso
de enrolamiento de pacientes.

Estudio microbiológico. Muestras cervicales,
vaginales y de líquido amniótico se obtuvieron para
estudio microbiológico. Una tórula de la muestra
vaginal se usó para la preparación de la placa
para la tinción de Gram y luego se colocó en
medio de transporte de Stuart, destinado para la
recuperación de S agalactiae, de otras bacterias
aeróbicas y anaeróbicas facultativas y de especies
de Candida. Una segunda tórula endocervical fue
introducida en medio de transporte SP (sacarosa
fosfato) y utilizada para preparación del examen
microscópico al fresco, cultivo de Mycoplasmas
urogenitales y diagnóstico de C trachomatis por
amplificación de DNA (PCR) (21,22). El examen
microscópico al fresco se usó para recuento de
leucocitos polimorfonucleares y para el diagnósti-
co de T vaginalis (7).

La muestra de líquido amniótico, obtenida por
amniocentesis transabdominal bajo guía ultraso-
nográfica, fue inoculada en medios tioglicolato
prerreducido y en 2 SP. La muestra restante se
transportó al laboratorio en una jeringa con cubierta
estéril inmediatamente después de su recolección.
El diagnóstico de bacterias anaerobias facultativas
y de anaerobias estrictas, así como el cultivo de
mycoplasmas urogenitales fueron realizados de
acuerdo a métodos previamente descritos (23-26).

El diagnóstico microbiológico de vaginosis bac-
teriana se hizo usando la tinción de Gram del flujo
vaginal según el método propuesto por Nugent y
cols (27). Invasión microbiana de la cavidad am-
niótica fue definida por el cultivo positivo del líqui-
do amniótico (28). Infección cérvicovaginal (ICV)

con: a) vaginosis bacteriana o b) cultivo positivo
para bacteria patógena primaria o bacteria oportu-
nista en cérvix o vagina (excepto Lactobacillus)
asociado con incremento de leucocitos polimorfo-
nucleares sobre 10 por campo al examen micros-
cópico directo (400x) (7,29).

Manejo de las pacientes. El líquido amniótico
se usó también para evaluación de la madurez
pulmonar mediante el test de Clements. Todas las
pacientes recibieron 2 dosis de betametasona 12
mg IM cada 24 h y los siguientes antibióticos:
clindamicina 600 mg IV cada 8 horas por 48 horas
y gentamicina 4 mg/kg/día IV en una dosis por 48
horas. Luego se continuó con clindamicina 300
mg oral cada 6 horas por 5 días y gentamicina 4
mg/kg/día intramuscular en una dosis por 5 días.
La utilidad de este esquema está demostrada en
publicación anterior de estos autores (16). No se
usó tocolisis. Se manejaron las pacientes en for-
ma expectante hasta las 35 semanas completas.
Para la vigilancia fetal se realizó monitorización
electrónica de la frecuencia cardíaca fetal, perfil
biofísico fetal, hemograma, proteína C reactiva y
cultivos de líquido amniótico y endocervical sema-
nales. El modo del parto se estableció de acuerdo
a los siguientes criterios. La cesárea se realizó por
indicaciones obstétricas: inicio espontáneo del par-
to con malas condiciones obstétricas (presenta-
ción alta), presentación podálica-tronco, cicatriz de
cesárea previa y alcanzadas las 35 semanas por
fracaso de la inducción de parto; indicaciones de
urgencia (aparecidas durante la conducta expec-
tante): infección ovular clínica (corioamnionitis clí-
nica), cultivo de líquido amniótico positivo para S.
agalactiae, N gonorrhoeae, H influenzae, E coli o
F nucleatum, sufrimiento fetal, prolapso de cordón
y desprendimiento prematuro de placenta (30). El
parto vaginal se permitió en ausencia de estas
condiciones. La placenta se envió a estudio anato-
mopatológico. Infección ovular clínica o corioam-
nionitis clínica fue definida según los criterios de
Gibbs y cols (31). Durante el parto se usó clinda-
micina (600 mg IV cada 8 horas por 2 dosis) y
gentamicina (160 mg intramuscular en una dosis
por 2 días).

Complicaciones neonatales y manejo. Se co-
municó a los neonatólogos el resultado del cultivo
del líquido amniótico y el antibiótico recibido por la
madre. Todos los neonatos bajo 2000 g recibieron
ampicilina y amikacina endovenosa, luego de to-
marse exámenes (hemograma, proteína C reactiva,
hemocultivos y cultivos microbiológicos periféricos y
de contenido gástrico). Los antibióticos se descon-
tinuaron en ausencia de elementos clínicos de
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infección y con exámenes de laboratorio negati-
vos.

Complicaciones de la primera semana de vida:
Sepsis neonatal se diagnosticó sobre la base de
cuadro multisistémico clínicamente compatible y
exámenes de laboratorio tradicionales positivos.
Bronconeumonía se diagnosticó con cuadro clínico
y radiológico compatible. Síndrome de dificultad
respiratoria (SDR) se definió como el cuadro res-
piratorio con quejido y retracción toráxico, con re-
querimientos de O2 aumentado (FiO2 >0,4), gases
arteriales alterados y documentado con radiología
compatible. Enterocolitis necrotizante se diagnosti-
có en presencia de distensión abdominal, intole-
rancia alimentaria 24 h o más, con clara evidencia
radiológica de aire intramural, perforación, síndrome
meconial o hallazgos específicos en la cirugía o
autopsia. Hemorragia intraventricular fue diagnosti-
cada por el examen ultrasonográfico de la cabeza
del neonato y se consideraron como lesiones signi-
ficativas los grados III y IV (severas hemorragias
intraventriculares) (32). Asfixia severa se consideró
cuando el neonato presentó test de Apgar de 3
puntos o menos a los 5 minutos de vida.

Complicaciones neonatales tardías: Leucoma-
lacia periventricular se diagnosticó en presencia
de lesiones quísticas ultrasonográficas dentro de
la sustancia blanca periventricular o anormal per-
sistencia de ecogenicidad periventricular. Displasia
broncopulmonar se diagnosticó cuando el neonato
requirió oxígeno y terapia ventilatoria a los 28 días
de vida o a las 36 semanas de edad postconcep-
cional, o si tuvo típicos cambios radiográficos, o si
tuvo alteraciones sugerentes de displasia bronco-
pulmonar en la autopsia.

Estudio histológico placentario. Se tomaron
muestras de tejido, del cordón umbilical, de la
zona de mayor grosor de la zona central del disco
placentario y de las membranas ovulares extrapla-
centarias. Se fijaron en formalina al 10% por 48
horas y se incluyeron en parafina. Se obtuvieron
secciones de tejido de 3 a 5 micrones de espesor
y se tiñeron con hematoxilina y eosina (H & E) y
ácido periódico de Schiff (PAS). El examen histo-
patológico fue realizado por un sólo patólogo
(E.K.). Se estudiaron los hallazgos histopatológicos
sugerentes de infección ascendente aguda: corio-
amnionitis (presencia de leucocitos polimorfonu-
cleares que infiltran las membranas fetales, amnios
y corion con o sin necrosis) y funisitis (inflamación
aguda del cordón umbilical caracterizado por infil-
tración de leucocitos polimorfonucleares en la pa-
red de los vasos umbilicales o gelatina de
Warthon) (33-36).

Expresión de resultados. Para evaluar el resul-
tado neonatal en pacientes con RPMPT, se midió
el resultado neonatal adverso compuesto (37) que
incluye morbilidad precoz (síndrome de dificultad
respiratoria, asfixia severa, sepsis, bronconeumo-
nía y hemorragia intraventricular severa), secuela
(leucomalacia periventricular y displasia broncopul-
monar) y muerte, según el modo del parto, en
toda la serie y en los subgrupos 1500 gramos o
menos de peso al nacer y 31 semanas o menos al
parto. El resultado adverso se midió también en
relación a frecuencia de IMCA, corioamnionitis
histológica y funisitis. Se exploraron los diferentes
puntos de corte de la curva de valores de resulta-
do neonatal adverso según edad gestacional al
parto para optimizar la detección de los fetos con
riesgo.

Análisis estadístico de los datos. Se usó test
de chi cuadrado y test exacto de Fisher en la
comparación de proporciones; Test t o test de
Wilcoxon en la comparación de variables conti-
nuas y análisis de varianza según correspondiese.
Para testear la distribución normal de las variables
continuas se empleó el test de Kolmogorov. Se
usó análisis de curva ROC (receiver operating
characteristic) para establecer el punto de corte
en la variable edad gestacional al parto, bajo el
cual el riesgo para resultado neonatal adverso es
significativo. Se consideró un valor p<0,05 como
significativo.

RESULTADOS

Características de la población y exclusiones:
135 pacientes fueron enroladas en este estudio.
Se excluyeron 19 mujeres: 7 casos con restricción
del crecimiento fetal (< del percentil 10), 3 casos
letales de malformación fetal (diagnóstico poste-
rior al ingreso), 2 casos con membranas íntegras
finalmente, 1 caso con síndrome de Down y res-
tricción del crecimiento fetal, 1 caso con falla en la
obtención de líquido amniótico, 1 caso con edad

PACIENTES SELECCIONADAS  = 745

PACIENTES NO SELECCIONADAS  = 610

PACIENTES ENROLADAS  = 135

PACIENTES EXCLUIDAS  = 19

APROBARON CRITERIOS DE SELECCION = 116

Figura 1. Diagrama de flujo pacientes seleccionadas.
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gestacional < de 24 semanas corregida posterior-
mente, 1 caso de malformación uterina, 1 caso
por dispositivo intrauterino y 1 caso con infección
ovular clínica inadvertida. Después del enrolamien-
to se excluyó una muerte por trauma en el parto
(caso con indicación de cesárea por presentación
podálica y que nació por vía vaginal): recién naci-
do (739 g de peso) con hematoma hepático y
muerte intraparto por shock.

116 pacientes cumplieron con los criterios de
inclusión. 59 tuvieron el parto por vía vaginal
(50,1%) y 57 (49,9%) por cesárea. 35 cesáreas se
realizaron por indicación obstétrica y 22 de emer-
gencia. La Tabla I describe las características de
la población.

Veinte pacientes (17,2%) tuvieron resultado
neonatal adverso (RA) compuesto y 96 (82,8%)
tuvieron resultado neonatal bueno (RB). El resulta-
do neonatal adverso no fue diferente en las indi-
caciones de cesáreas: obstétrica 14,3% (5/35) vs
urgencia 31,8% (7/22) (p>0,05). En todos los ca-
sos con cultivo de líquido amniótico positivo para
S agalactiae, H influenzae, F nucleatum y N
gonorrhoeae o con corioamnionitis clínica (8 pa-

cientes) el parto se desencadenó espontáneamen-
te antes de decidir la interrupción de la gestación.

La Tabla II describe los veinte casos con resul-
tado neonatal adverso.

Resultado neonatal. El RA no dependió del
modo del parto: vaginal 13,6% (8/59) vs cesárea
21,1% (12/57). Tampoco la vía del parto influyó en
el RA en los subgrupos donde este resultado fue
más frecuente: 1500 gramos o menos de peso al
nacer [parto vaginal 46,7% (7/15) vs parto por
cesárea 47,4% (9/19)] y 31 semanas de gestación
o menos al parto [parto vaginal 35% (7/20) vs.
parto por cesárea 35,5% (11/31)] (Tabla III). El RA
fue significativamente más frecuente en los sub-
grupos ≤1500 gramos de peso al nacer y ≤31
semanas de gestación al parto, que en los grupos
>1500 gramos de peso al nacer y >31 semanas
de gestación o mas al parto (80% [16/20] vs 20%
[4/20]) p<0,0001 y (90% [18/20 vs 10% [2/20])
p<0,0001 respectivamente (Tabla IV).

Las 30 semanas constituyó el punto de corte
de la Curva Roc para identificar al feto con mayor
riesgo de resultado neonatal adverso según edad
gestacional al parto; sensibilidad 82,5%, especifi-

Tabla I

POBLACIÓN EN ESTUDIO

Variable Parto vaginal Parto cesárea Valor p
n=59 n=57

Edad materna (años)
Media (± DE) 29,3 (7,6) 29,9 (5,9) NS
Rango 16-40 18-43

Paridad
Nulípara 18 (30,5%) 14 (24,6%) NS
Multípara 41 (69,5%) 43 (75,4%)

Edad gestacional admisión (semanas)
Media (± DE) 30,6 (2,8) 29,4 (2,5) <0,05
Rango 24,0-34,0 25,0-34,0

Intervalo admisión - parto (días)
Media (± DE) 8,6 (7,4) 12,4 (10,4) <0,05
Mediana (Rango) 7,0 (0-36) 10,0 (0-41)

Edad gestacional parto (semanas)
Media (± DE) 31,8 (2,6) 31,2 (2,4) NS
Variación 26,1-35,3 26,4-34,5

Admisión a unidad cuidado intensivo 34(57,6%) 38 (42,4%) NS

Peso nacimiento (gramos)
      Media (± DE) 1903 (506) 1823(552) NS
      Rango 800-2820 888-2970

DE: Desvío estándar. NS: Diferencia no significativa.
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cidad 85%, valor predictivo positivo 82,5%, valor
predictivo negativo 85%. Área bajo la curva 88,7%

(Figura 2). En la Figura 3 se analiza el resultado
neonatal según edad gestacional y peso al nacer.
17 de los veinte casos con RA tuvieron 1500 gra-
mos o menos de peso al nacer y 30 semanas de
gestación o menos al parto.

Microbiología del tracto genital inferior y del
líquido amniótico. Las bacterias más frecuente-
mente aisladas de cérvix/vagina y del líquido am-

Tabla II

RESULTADO NEONATAL ADVERSO

SDR Asfixia HIV Sepsis BN EN Secuela Muerte Resultado
severa severa neonatal neonatal

compuesto

Caso 1 si si
Caso 2 si si
Caso 3 si Precoz si
Caso 4 si Tardía si
Caso 5 si si Precoz si
Caso 6 si si si
Caso 7 si si Precoz si
Caso 8 si si si Precoz si
Caso 9 si si si Precoz si
Caso 10 si si Tardía si
Caso 11 si si Precoz si
Caso 12 si si
Caso 13 si si si si
Caso 14 si si si si
Caso 15 si Precoz si
Caso 16 si si Precoz si
Caso 17 si si si
Caso 18 si si si si si
Caso 19 si si si
Caso 20 si si Precoz si

Total 5 6 3 5 14 2 5 11 20
(4,3%) (5,2%) (2,6%) (4,3%) (12,1%) (1,7%) (4,3%) (9,5%) (17,2%)

SDR: Síndrome de dificultad respiratoria  HIV: hemorragia intraventricular  BN: bronconeumonía. EN: enterocolitis
necrotizante.

Tabla IV

RESULTADO NEONATAL AJUSTADO A PESO Y A
EDAD GESTACIONAL AL PARTO

Variable Resultado Resultado Valor p
adverso bueno

n=20 n=96

Peso al nacer (gramos)
≤1500 16 (80,0%) 18 (18,8%) <0,0001
>1500 4 (20%) 78 (81,2%)

Edad gestacional al
parto (semanas)

≤31 18 (90,0%) 33 (34,4%)
>31 2 (10,0%) 63 (65,6%) < 0,0001

Tabla III

RESULTADO NEONATAL SEGÚN EL MODO DE
NACIMIENTO DE TODA LA SERIE Y AJUSTADO AL

PESO Y A LA EDAD GESTACIONAL AL NACER

Parto Parto
vaginal cesárea
n=59 n=57 Valor p

Toda la serie
Resultado adverso 8 (13,6%) 12 (21,1%) NS
Resultado bueno 51 (86,4%) 45 (78,9%)

Peso al nacer
≤1500 gramos
Resultado adverso 7/15 (46,7%) 9/19 (47,4%) NS
Resultado bueno 8/15 (47,4%) 10/19 (52,6%)

Edad gestacional al nacer
≤31 semanas
Resultado adverso 7/20 (35,0%) 11/31 (35,5%) NS
Resultado bueno 13/20 (65,0%) 20/31 (64,5%)

NS: Diferencia no significativa.
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niótico se presentan en Tabla V. No hubo diferen-
cias en los hallazgos microbiológicos de las pa-
cientes atendidas por parto vaginal o por cesárea.
La frecuencia de IMCA de toda la serie fue 52,6%
(61/116). Todas las pacientes con IMCA tuvieron
ICV. Infección cérvicovaginal sin infección intraute-
rina se presentó en el 27,6% (32/116). Pacientes
sin infección (cérvix/vagina y líquido amniótico)
19,8% (23/116). La frecuencia de vaginosis bacte-
riana fue 37,1% (43/116).

La IMCA se asoció con significativa mayor fre-
cuencia de RA, que la ICV sin infección intraute-
rina y que la ausencia de infección (cérvix/vagina
y líquido amniótico): 24,6% (15/61) vs 15,6% (5/
32) vs 0% (0/23) p=0,03 respectivamente. S. aga-
lactiae se aisló más frecuentemente del líquido
amniótico en el grupo con RA 25,0% (5/20), que
en el grupo con RB 2,1% (2/96), p<0,01. La IMCA
por S agalactiae, tuvo 71,4% (5/7) de RA.

Hallazgos histológicos placentarios según gru-
pos. La frecuencia de corioamnionitis histológica y
de funisitis no fue diferente en las pacientes aten-
didas por parto vaginal o por cesárea [64,6% (31/

48) vs. 63,8% (30/47) y 43,8% (21/48) vs 53,2%
(25/47)] respectivamente. Tampoco el RA con co-
rioamnionitis histológica y con funisitis fue diferen-
te en las pacientes atendidas por parto vaginal o
por cesárea [22,6% (7/31) vs. 36,7 (11/30) y 28,6%
(6/21) vs. 44,0% (11/25] respectivamente. Sin
embargo el grupo con RA, presentó más frecuen-
temente corioamnionitis histológica y funisitis, que
el grupo con RB (100% [18/18] vs 55,8% [43/77])
p<0,001 y (94,4% [17/18] vs 37,7% [29/77])
p<0,0001 respectivamente (Tabla VI).

DISCUSIÓN

Este estudio demuestra que en la paciente con
RPMPT con elevada frecuencia de IMCA (53%),
manejada con antibióticos, corticosteroides y con-
ducta expectante, el resultado neonatal adverso
no depende del modo del parto. Tampoco el RA
es diferente según la vía de nacimiento en los
subgrupos donde este resultado es más frecuen-
te, 1500 gramos o menos de peso al nacer y 31
semanas de gestación o menos al parto. Este
trabajo sugiere además, que la cesárea en la
embarazada con RPMPT indicada por condiciones
obstétricas adversas y urgencias ocurridas, no
mejora el resultado perinatal.

La rotura prematura de membranas de pretér-
mino, antes de las 32 semanas de gestación se
asocia con alta morbilidad neonatal (1,2) sepsis,
bronconeumonía, enterocolitis necrotizante (3-5) y

Figura 2. Análisis de Curva Roc en pacientes con resulta-
do neonatal adverso según edad gestacional al parto.
Punto de corte 30 semanas de gestación; sensibilidad
82,5%, especificidad 85%, valor predictivo positivo 82,5%,
valor predictivo negativo 85%. Área bajo la curva 88,7%

Figura 3. Resultado neonatal según edad gestacional y
peso al nacer.
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mortalidad por estas causas, con daños neuroló-
gicos (leucomalacia periventricular, hemorragia
intraventricular, parálisis cerebral) y con enferme-
dad crónica pulmonar (8-11). Estos riesgos han
sido directamente relacionados con corioamnionitis
clínica, corioamnionitis histológica, funisitis y au-
mento de citoquinas intraamnióticas causados por
la invasión microbiana de la cavidad amniótica
(IMCA) (3-5) especialmente por S agalactiae (6).
Con el uso de antibióticos y corticosteroides se
han mejorado los resultados perinatales en estas
pacientes. Con los antimicrobianos se ha conse-
guido prolongar la gestación, (14) disminuir la
sepsis, bronconeumonía y la ultrasonografía cere-
bral anormal en el neonato (15,16). Con los corti-
costeroides se han reducido las tasas de síndro-
me de dificultad respiratoria, hemorragia intraven-
tricular y muerte neonatal (17).

Sin embargo con la cesárea, modo del parto
indicado para mejorar el resultado del nacimiento,
de acuerdo a los resultados publicados en la lite-
ratura y en este estudio (19), en la paciente con
RPMPT no se ha logrado este objetivo. La falla de
la cesárea en mejorar el resultado perinatal en

esta serie con alta frecuencia de IMCA (53%) y en
que se usaron antibióticos de eficacia probada,
(16) se puede explicar por los siguientes argu-
mentos infecciosos:

1. El RA, se relacionó con variables infeccio-
sas, independientes del modo del parto: IMCA
25%, especialmente por S agalactiae 71%, funisitis
y corioamnionitis histológica existentes en el 94%
y en todos los casos respectivamente.

Tabla V

MICROORGANISMOS AISLADOS DE PACIENTES CON INFECCIÓN CERVICOVAGINAL E INVASIÓN
MICROBIANA DE LA CAVIDAD AMNIÓTICA

ICV IMCA
Microorganismos Resultado Resultado Valor Resultado Resultado Valor

adverso n=20 bueno n=96 p adverso n=20 bueno  n=96 p

Ureaplasma urealyticum 11 (55,0%) 56 (58,3%) NS 7 (35,0%) 36 (37,5%) NS
Gardnerella vaginalis 11 (55,0%) 39 (40,6%) NS 2 (10,0%) 11 (11,5%) NS
Mycoplasma hominis 4 (20,0%) 17 (17,7%) NS 2 (10,0%) 6 (6,3%) NS
Streptococcus agalactiae 6 (30,0%) 14 (14,6%) NS 5 (25,0%) 2 (2,1%) <0,01
Streptococcus viridans 4 (20,0%) 10 (10,4%) NS 1 (5,0%) 3 (3,1%) NS
Haemophilus influenzae 2 (10,0%) 3 (3,1%) NS 1 (5,0%) 4 (4,2%) NS
Enterococcus sp 2 (10,0%) 3 (3,1%) NS 1 (5,0%) 1 (1,0%) NS
Fusobacterium nucleatum 0 0 2 (10,0%) 1 (1,0%) NS
Prevotella sp 0 0 1 (5,0%) 3 (3,1%) NS
Peptostreptococcus sp 0 0 1 (5,0%) 2 (2,1%) NS
Staphylococcus coagulasa (-) 0 4 (4,2%) NS 0 2 (2,1%) NS
Candida albicans 0 5 (5,2%) NS 0 1 (1,0%) NS
Streptococcus pneumoniae 0 1 (1,0%) NS 1 (5,0%) 1 (1,0%) NS
Bacteroides fragilis 0 0 1 (5,0%) 0 NS
Neisseria gonorrhoeae 0 1 (1,0%) NS 0 1 (1,0%) NS
Enterobacter sp 0 1 (1,0%) 0 1 (1,0%) NS
Escherichia coli 1 4 (4,2%) NS 0 0
Chlamydia trachomatis 0 2 (2,1%) NS 0 0
Klebsiella pneumoniae 0 2 (2,1%) NS 0 0
Trichomona vaginalis 0 2 (2,1%) NS 0 0
Proteus mirabilis 0 1 (1,0%) NS 0 0 NS

ICV: infección cervicovaginal. IMCA: invasión microbiana de la cavidad amniótica.
Vaginosis bacteriana: 55,0% (11/20) resultado adverso, 33,3 % (32/96) resultado bueno. NS: diferencia no significativa.

Tabla VI

HALLAZGOS HISTOLÓGICOS PLACENTARIOS
SUGERENTES DE INFECCIÓN ASCENDENTE
AGUDA SEGÚN EL RESULTADO NEONATAL

Hallazgos Resultado Resultado Valor p
histológicos adverso* bueno**

n=18 n=77

Corioamnionitis 18 (100%) 43 (55,8%) <0,001

Funisitis 17 (94,4%) 29 (37,7%) <0,0001

*Se excluyen 2 casos sin estudio placentario.
**Se excluyen 19 casos sin estudio placentario.
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2. La cesárea de emergencia indicada por
corioamnionitis clínica, cultivo de líquido amniótico
positivo para S agalactiae (u otra bacteria virulen-
ta), es posible que se haya realizado con infección
avanzada. Otras indicaciones de urgencia, sufri-
miento fetal y desprendimiento prematuro de
placenta, también pueden corresponder a expre-
siones clínicas de infección intrauterina severa,
que sin duda aumentan el riesgo fetal (38).

De este modo, ni los antibióticos fueron sufi-
cientes, ni la cesárea de emergencia fue oportuna
para evitar la morbimortalidad neonatal secundaria
a la funisitis y al aumento de citoquinas intraam-
nióticas, consecuencias de la infección intrauterina
(6,39,40).

Estos resultados coinciden con lo sostenido en
varias publicaciones, que los riesgos perinatales
han sido directamente relacionados con la inva-
sión microbiana de la cavidad amniótica y sus
consecuencias (3-6).

En esta serie el punto de corte de la Curva
Roc nos ha servido para conocer el feto que tiene
mayor riesgo de resultado neonatal adverso se-
gún edad gestacional al parto. Este punto fue 30
semanas; sensibilidad 82,5%, especificidad 85%,
valor predictivo positivo 82.5%, valor predictivo
negativo 85%.

Es probable que la cesárea pueda mejorar los
resultados perinatales en pacientes con RPM de
PT manejadas con antibióticos, corticosteroides y
conducta expectante, especialmente en el grupo
de mayor riesgo (gestación menor de 30 sema-
nas) si se anticipa el momento de interrupción del
embarazo, en base a recomendaciones tendientes
a disminuir el impacto de la infección sobre el feto:

1. Hacer prontamente la cesárea en pacientes
con IMCA por S agalactiae, F nucleatum, H
influenzae, E coli o N gonorrhoeae, bacterias de
reconocida virulencia para el feto (6), antes de la
aparición de funisitis severa y elevación importan-
te de la inflamación intraamniótica durante la con-
ducta conservadora. Para esto es conveniente
mejorar el diagnóstico microbiológico usando la
técnica molecular por PCR (reacción de polimera-
sa en cadena) y usar la medición seriada de IL-6
(8,41). Además es adecuado usar perfil biofísico
fetal y Doppler de la arteria umbilical que permiten
predecir cuando un feto está en riesgo (38).

2. Hacer cesárea inmediatamente en pacientes
con IMCA y sospecha de corioamnionitis clínica,
sufrimiento fetal y desprendimiento prematuro de
placenta.

Nuevos estudios se requieren para determinar
si en la RPM de PT, el conocimiento acabado de

los riesgos que la IMCA produce en el feto, permi-
te mediante la cesárea anticipar el momento de
interrupción del embarazo y mejorar el resultado
perinatal.
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