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INTRODUCCION 

Los adelantos en las (tltimas décadas y los conocimientos que se 

han adquirido acerca de la estructura y funciones del líquido ª!!1 

niÓtico, así como la~ complicaciones de la ruptura prematura 

de membranas, han permitido que se sugieran enfoques diferen

tes para la solución de este problema en el campo de la obste-

tricia. 

La ruplura prematura <le membranas fetales es una de las com

!)Licaciones mns frecuentes durante el estado grávido, el proble

ma plantea opiniones divergentes de gran trascendencia, princi

palmente con respecto al riesgo que representa tanto para La 

madre como para el feto, pues La importancia de éste va a de

pender fundamentalmente de diversos factores básicos para La 

sobrevi.da del producto, tales como: edad del embil.razo, peso 

del feto, duración del tiempo de Latencia, desde La ruptura pre

matura de membranas hasta el momento del parto que aumenta 

el riesgo de infección, pero sobre todo es trascendente el cri

terio de manejo aplicado a Las pacientes que sufren de ruptura 

de membranas fetales. 
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Cuando esta patologfa ocurre cerca del término del embarazo o 

a las pocas horas antes de iniciarse el trabajo de parto, las 

complicaciones asociadas son relativamente raras, sin embargo 

cuando está en relaciÓn con un embarazo prematuro y/o un tra

bajo de parto prolongado se aumenta la morbilidad y mortalidad 

materno fetal, debido a la prematurez en sí y/o al desarrollo 

de una amniotitis. De los problemas obstétricos originados por 

la ruptura prematura de membranas fetales, el Único susceptible 

de modificarse es la duración del período de latenda y por lo 

tanto, la frecuencia de la infección amniótica, factores que es

tán en estrecha relac.ión con la sobrevida fetal, pues implica la 

necesidad de interrumpir el embarazo, en ocasiones en épocas 

donde la viabilidad del producto puede ser crítica. 

Por todo lo anterior, se elaboró el estudio clínico en proceso de 

atención de enfermería. a una paciente con embarazo pretérmino 

y complicación de ruptura prematura de membranas. 

La metodologí'a utilizada fue revisión de literatura, con el fin de 

obtener información precisa sobre el tema., la elección y delimi

tación del tema por medio de la observación del problema, cxp,!;. 

rienda profesional, fuentes documentales, como expediente clíl!i 

co e in ter rogatorio directo, se realizó un protocolo del trabajo 
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para estructurar el marco teórico conceptual, se utilizaron las 

fichas bibliogr~ficas y de trabajo, el cual incluye todo lo inhe

rente al caso como es: embarazo pret~rmino, ruptura prema

tura de membranas, su tratamiento, cuidados, morbilidad y 

mortalidad maternofetal, también se consideró el problema so

bre madurez fetal y parto prematuro. 

Con la historia clfnica de enferme ría, diagnóstico, exploración 

e interrogatorio se detectaron problemas, los cuales se maneja

ron en diferentes aspectos como base del tratamiento. Se ela

boró el plan de atención, así como la historia natural de la en 

fermedad. 

Al fina.! del traba.jo se preaentaron conclusiones a.cerca del pro

blema tratado. 

El estudio clfoico se llevó a. cabo en el Hospital de Gineco Ob~ 

tetricia "Luis Castela.zo Ayala. 11 del Instituto Mexicano del Segu

ro Social, en una paciente con ruptura prematura de mernbra-

nas. 
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l. MARCO TEORICO 

l. l Epidemiología de la ruptura prematura de membranas. 

La ruptura prematura de membranas es conocida desde tiempos 

remotos. Las primeras referencias aparecen en el 11Ipsissima 

Verba" de Sorano de Efeso, gran anatomista y médico griego, 

que ha sido mencionado como el más grande ginecólogo de la 

antigüedad, en donde se muestra un conocimiento de lo que es 

la ruptura prematura de membranas, similar al que se tiene 

actualmente.!/ 

Paul de Regina (625-690), el último de los más renombrados 

médicos griegos, enfatiza el hecho de que "los partos laborio-

sos dependen de la madre, el feto o Las secundinas" reconocic_!l 

..do que el 1tro5or de las membranas constituye "uno de los facto-

res mis importantes en la producción de la ruptura; asimismo, 

establece que el líquido amniótico juega un papel importante en 

la progresión del trabajo de parto, y que cuando éfte se evacua 

antes de tiempo, el feto sale con dificultad, debido a "lo seco 

del medio" proponiendo en esos casos el empleo de sustancias 

!.} Wulfovich Bialostosky M.; Ruptura prematura de membra
nas fetales, valoración de los métodos diagnósticos, pp. 

7-9. 
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relajantes, para evitar una gran constricción sobre el producto. 

En 1517, Roesslin atribuye las dificultades del parto en muchas 

ocasiones, a la ruptura prematura de membranas fetales; Gould 

y Pyle en el siglo pasado, revisan muchos casos de "partos se

cos", algunos de los cuales, se resumen a continuación: Mont

gomery en 1857 reporta un embarazo complicado por una hidro

rrea amniótica de 68 dÍas de evolución, obteniendo un producto 

viable que falleció poco después. En 1807 se reporta un parto 

con un producto vivo de una mujer despu;;s de 23 dí'as de haber 

presentado La ruptura de membranas, en 1875 se sefiala otro c~ 

so con una l'Uptura de 90 dfas de duración y una ocurrida a los 

6 meses de gestación, con retención del feto hasta el término 

del embarazo. Sin embargo, estos autores no sefialan el desa

rrollo de sepsis en estos embarazos, tan a menudo como -era de 

esperar. Valenta en el afio de 1866, en base a un estudio clfaj_ 

co, enfatiza que el "parto seco" no representa ningún peligro ni 

obstficulo definí ti vo en la evolución del trab!l-jo de parto, creen

cia aún arraigada en numerosas pacientes obstétricas. 

En el presente siglo Stoeckel en 19 05, define la ruptura de las 

y Ibidem 
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membranas fetales como aquella que ocurre durante el embarazo, 

antes de que se presente la actividad uterina. 

A partir de entonces, se han llevado a cabo numerosos trabajos 

que tratan los diferentes problemas que plantea la ruptura prema-

tura de membranas fetales y sobre todo indican el papel que jue

ga esta complicación en Los fodices de mortalidad perinatal. 2./ 

No es posible establecer La frecuencia exacta de La ruptura pre-

matura de membranas fetales, debido a La diversidad de definiciE!_ 

nes, métodos, diagnósticos y edad ge.;tacional; as( como el ma-

terial ctfnico y época en que se han realizado Los diferentes est!:!_ 

dios. 

Las frecuencias reportadas varían entre el 2. 7 y l 7% en una reví 

sión de La literatura, con un promedio aproximadamente entre el 

7 y 12%. V 

l. 2 Generalidades del desarrollo embriona río y fetal. 

Durante la segunda semana de desarrollo, el blastocisto humano 

se ha introducido firmemente en La mucosa u terina y el trofobla§. 

.}/ Ibídem 

i/ Peredo Esparza, J .I.; Ruptura prematura de membranas 
fetales, p. 343. 
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to y embrioblasto comienzan su desarrollo espedfico. EL trof::>-

blasto se introduce cada vez más profundamente en el endometrio 

y se diferencia en sincitiotrofoblasto y citotrofoblasto; Las células 

del embrioblasto forman las capas gerrninativas ectodérmica, las 

cuales constituyen el "disco germinativo bilaminar.21 

En el ocl2.vo día de desarrollo el blastocisto está parcialmente in-

cluido en el estroma endometrial. En el polo embrionario ésto 

es, la zona situada sobre el embrioblasto, el trofoblasto forma un 

di seo macizo que consiste en capa interna de células mononuclea-

das, el citotrofoblasto y una zona externa multinucleada sin lími-

tes celulares netos, el sincitiotrofoblasto o sincitio. 

Las células de la masa celular interna del embrioblasto se convie!_ 

ten por diferenciación en dos capas definidas a saber: una capa 

de células cúbicas pequefias, Llamada capa germinativa endodérmi 

ca, y una capa de células cúbicas altas, la ca.pa germinativa ect.e_ 

dérmica. Las células de cada una de estas capas germinativas 

forman un disco plano y, en conjunto, se llaman disco germina-

t . b'l . y 1 vo 1 aminar. 

21 Langman J.; Ernbriología médica, pp. 36-83 

!J Ibidcrn 
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Las células de La capa ectodérmica en etapa inicial están firme

mente unidas· <ll citotrofoblasto, pero al continuar el desarrollo 

aparecen entre ambas capas pequef'ias hendiduras, las cuales ul

tericrrmente s.e fusionan~ lo cual forma el espacio llamado cavi

dad neoformada se advierten células voluminosas y aplanadas, 

Los amnioblastos, que probablemente deriven del trofoblasto. Los 

amnioblastos se continúan con el ectodermo, y en combinaci6n re 

visten la cavidad amniótica. 

Al comenzar el segundo mes, el trofoblasto se caracteriza por 

abundantes vellosidades secundarias que le dan aspecto radiado 

notable. Laa vellosidades están ancladas en el mesodermo de La 

placa coriónica y se unen periféricamente a la decidua materna 

por virtud de La envoltura citotrofoblástica o trofoblástica exter

na. La superficie de Las vellosidades está formada por sincitio, 

que apoya sobre una capa de células citotrofoblásticas, Las cua

les, a su vez, cubren al centro del mesodermo vascularizado. 

EL mesodermo en etapa inicial se presenta en el Lado coriónico 

de Las vellosidades, pero poco a poco se introduce hacia el Lado 

decidual. EL sistema capilar en el centro del tronco de La ve U~ 

cidad pronto se pone en contacto con Los capilares de La placa 

cori6nica y el pedículo de fijación, lo cual origina el sistema 

vascular extraembrionario. (Ver figura No. 1) Este sistema, 
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FIGURA No. 1 

ESTRUCTURA DE LAS VELLOSIDADES 

5 

FUENTE: Lar.gman,Jan; Ewbriolo2ía médica., p. 65. 

DESCRIPCION: 

Formación extraembrionaria de vasos sanguíneos en corion 

pedículo de fijación y pared del saco vitelino en un embrión 

pres omita de 19 dÍas aproximadamente. 

1. Amnios 

z. Cavidad amniótica 

3. Vellosidad coriÓnica 

4. Corion 

5. Pedículo de fijación 

6. Saco vitelino 
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a su vez, se pone en contacto con los vasos intraembrionarios.1/ 

En los meses siguientes, de los troncos de las vellosidades salen 

abundantes prolongaciones pequefias que se dirigen hacia los espa

cios intervellosos o lacunares circundantes. 

Al comienzl) del cuarto mes desaparecen las células citotrofoblás

ticas y también algunas de las células de tejido conectivo; en e~ 

tas circunstancias, las circulaciones materna y fetal s6lo separa

das por el sincitio y la pared endotelial de los vasos sanguíneos. 

(Ver figura No. 2) Con. frecuencia el sincitio se torna muy delga

do y segmentos grandes que poseen varios núcleos pueden despre!!. 

derse y llegar a los lagos sangui'neos intervellosos; estos segme!!_ 

tos, llamados nudos sincitiales, entran en la circulaci6n materna y 

pueden alojarse en algCí.n sitio del sistema capilar, Sin embargo, 

por lo regular degeneran sin causar síntoma alguno. La desapa

rici6n de las c~lulas citotrofoblásticas avanza desde las vellosid~ 

des menores hasta las mayores, aunque siempre persisten algunas 

en los troncos de las vellosidades. Sin embargo, en estos Ciltimos 

los vasos sanguíneos del centro mesod~rmico no participan en el 

recambio entre las dos circulaciones. En las primeras semanas 

J/ Ibídem 
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de desarrollo, Las vellosidades cubren toda La superficie del co-

rión; sin embargo, al avanzar la gestación, ello se modifica. 

(Ver figura No. 3) Las vellosidades en el polo embrionario si-

guen creciendo y dilatándose, lo cual origina el corion frondoso; 

las del polo embrionario o vegetativo degeneran, y para el tercer 

mes esta porción del corion es lisa y se llama corion Leve o cal-

vo. La diferencia entre los polos embrionarios y abembrionario 

del corion se manifiesta también en la estructura de la decidua. 

La decidua sobre el corion frondoso, Llamada decidua basal, con-

siste en una capa endometrial compacta de células voluminosas 

con abundantes líquidos y glucógeno. Esta capa, que a menudo se 

Llama placa basal o decidua sobre el polo embrionario o vegetati-

vo, se denomina decidua capsular. (Ver figura No. 4) En etapa 

inicial es semejante a la decidua basal, pero al aumentar el vol!:!_ 

men de la vesícula coriónica, esta capa experimenta estiramiento 

y comienza a degenerar. En esta etapa ulterior, el corion leve 

se pone en contacto con el epitelio de la decidua parietal en el l~ 

do opuesto del Útero y las dos capas se fusionan. En estas cir-

cunstancias, queda obliterada la cavidad uterina. En consecuen-

cia, la única porción funcional del corion es el corion frondoso y, 

junto con la decidua basal, forma la placenta .Y 

y Langman, op.cit., p. 84 
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FIGURA No. 2 

ESTRUCTURA DE LAS VELLOSIDADES 

FUENTE: Ibidem., p. 85 

DESCRIPCION: 

Estructura de las vellosidades, durante la cuarta semana. 

Advi~rtase que el mesodermo extraembrionario se introdu-

ce en el tronco de las vellosidades secundarias en direc-

ción de la placa decidual basal • 

1. Envoltura citotrofobUística 
2. Espacio intcrvelloso 
3. Citotrofoblasto 
4. Placa coriónica 
5. Sincitio 
6. Mesodermo 



FIGURA No. 3 

EMBRION HUMANO SEGUNDO MES 

l 

FUENTE: Misma de la figura anterior, p. 83 

DESCRIPCION: 

Esquema de un embrión humano al comenzar el segundo 

mes de de E arrollo intrauterino. 

l. Vellosidades sec.undarias 

2. Arteria 

3. Retorno venoso 

4. Envoltura trofoblástica 

5. Placa coriÓnica 

6. Decidua capsular 

7. Cavidad extraembri ::maria coriéíllii:a 

13. 
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FIGURA No. 4 

MEMBRANAS FETALES, FINAL DEL SEGUNDO MES 

FUENTE: Ibídem., p. 86 

DE SCRIPCION: 

Relación d.e las membranas fetales con la pared del Útero. 

Final del seg1.mdo mes saco vitelino en la cavidad c·orióni-

ca, entre amnios y corion. 

l . Corion Leve 

2. Cavidad coriÓnica 

3. Decidua parietal 

4, Decidua basal 

5. Corion frondoso 

6. Cavidad amniótica 

7. Saco vitelino 
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Según la teorfa predominante, el amnios humano se desarrolla por 

desdoblamiento del ci totrofoblasto, alrededor del dra séptimo a ºE.. 

tavo de desarrollo del huevo normal o se desarrolla esencialmen-

te como extensión del ectodermo fetal. (Ver figura No. 5) Con.§_ 

tituido esencialmente por una diminuta vesícula, el amnios se de-

sarrolla en un pequeño saco que cubre la superficie dorsal del 

embrión. AL agrandarse el amnios, gradualmente engloba el em-

brión en crecimiento que prolapsa en su cavidad. La distensión 

del saco amniótico le pone eventualmente en contacto con el inte

rior del corion; la aposición de los mesoblastos del corion y el 

amnios, alrededor del final del primer trimestre, determina la 

obliteración del ce loma extraembrionario, aún cuando se adhieren 

ligeramente, el amnios y el corion nunca se conectan Íntimame!!_ 

te y pueden separarse con facilidad, incluso a término.V 

1, 2. l Membranas ovulares y líquido amni6tico 

Las membranas ovulares son dos: el corion o capa externa y 

amnio!' o capa interna. 

Corion: se compone de cuatro capas de células; una capa de .li_ 

broblastos, una capa de células reticulares, una seudomembrana 

basal y la capa de troíoblasto. Se encuentra recubierta inicial-

:J./ Pritchard, J.A.; Williams Obstetricia, p. 122 



FIGURA No. 5 

MEMBRANAS FETALES 

FUENTE: Pritchard, J.A.; op.cit., pp. 114. 

DESCRIPCION: 

16. 

Diagrama del Útero grávido, que muestra las membranas 

tetales. 

1. Amnios 

2. Corion 

3. Decidua verdadera 

4. Amnios 

5. Decidua basal 

6. Decidua verdadera 

7. Corion 

8. Amnios 
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mente de vellosidades en toda su superficie, pronto se hace liso y 

pr:Ícticamente avascular, excepto a nivel de la placenta. Entonces 

constituye una membrana transparente y resistente, colocada entre 

el amnios por dentro y la caduca por fuera. Por la periferia de 

la placenta, el corion se continúa con la placa corial. Se separa 

con facilidad del amnios, por lo cual se forman a veces bolsas 

amniocoriales, cuya ruptura se puede interpretar como ruptura de 

membranas. En el orificio interno del cérvix está en contacto 

con el tapón mucoso que cierra el conducto cervical. !!JI 

Amnios: Se compone de cinco capas: el epitelio, una membrana 

basal y tres capas mesenquimatosas que son la compacta, fibra-

blastos y la esponjosa. Carece de vasos sangu!neos. Es una 

membrana fina, transparente, que limita la cavidad amniótica; ta 

piza la cara fetal de la placenta, envuelve el cordón y se continúa 

con la piel del feto en el ombligo, Por su cara externa, está en 

contacto con el corion. Es muy resistente, pues sólo se rompe 

con una presión superior a 300 gramos por centímetro cuadrado. 

Líquido amniótico: es un Líquido claro y transparente, opalescen-

te e inodora, de densidad aproximada de 1006 y de pH 7 .z a 7 .4. 

};2/ Percdo Esparza; op.cit., pp. 339-340 . 

.!.!/ Ibídem 



Las posibles fuentes de producci6n son: 

Actividad secretora del epitelio amni6tico. 

Trasudado de la sangre materna. 

Orina fetal 

Otros orr genes fetales. 

Tracto respiratorio: pulmones, alveolos, bronquiolos, tráquea, 

faringe, glándulas salivales y mucosa bucal, piel, apéndices y 

glándulas mamarias. 

Otros orígenes 

Circulaci6n placentaria, cordón umbilical, ausencia de la 

hormona antidiúrética. 

18. 

En la primera fase del embarazo, la formaci6n del l{quido amni.§. 

tico, depende sobre bdo del epitelio del amnios y probablemente 

se trate de una función secretora activa. Pero ya a partir de la 

duodécima semana del embarazo, participanan los rifiones fetales 

en su formación, así como la producciGn por parte de los Órganos 

de la respiraciGn fetal, cordón umbilical y trasudado materno. 

Este medio junto al trasudado corioamniótico que lo contiene, 

aseguran al feto: 
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1. Desarrollo del embrión en todas direcc(ones. 

2. Libertad de movimientos. 

3. Protección contra los traumatismos externos y las compre-

siones del cordón umbilical. 

4. Protección de infecciones ascendentes. 

5. Facilita el descenso de la presentación por el canal del 

parto. !Y 

La cantidad varía de acuerdo con el momento de la gestaci6n. Se 

considera que a las diez semanas el promedio es de 30 ml. Al 

progresar el embarazo el volumen aumenta de 25 a 50 ml. por 

semana y alcanza un volumen aproximado de 1 000 mi., en la se. -

mana 38 de la gestación. Después el volumen disminuye gradual-

mente de manera que en la cuadragésima semana existen 800 ml., 

en promedio. El feto puede ejercer una función reguladora basta!! 

te considerable, a través de la deglución y por la micción se dice 

que a las 18 semanas de gestación el volumen aumenta de 10-13 

ml. por dÍa. El feto deglute 4-11 ml. por 24 horas y evacua 

7-17 ml., mientras la función renal madura con el aumento de la 

edad . .Ll/ 

!Y Ibidcm 

..!1/ Ibídem 



zo. 

1. Z. Z Amnios, pecli'culo de fijación y cord6n umbilical. 

La cavidad amniótica se encuentra presente en los embriones hu

manos de siete días y medio. Durante el octavo y noveno d{a, 

algunas células del macizo celular interno se disponen de tal ma

nera que forman un disco de ectodermo embrionario. Otro grupo 

de estas células, junto con las del citrofoblasto adyacente, forman 

una capa abovedada de epitelio plano, que se sitúa por encima del 

disco con el que se continúa directamente en sus bordes. Esta ·-e~ 

pecie de cúpula celular es el amnios primitivo y el espacio limita

do por él y el disco embrionario, que forma el pi.so, es La cavi

dad amniótica. Hacia el dr•ceavo dÍa la cavidad amniótica está 

bien establecida. El líquido amniótico se acumula en La cavidad que 

queda cerrada durante todo el desarrollo posterior, c.on excepción 

de un corto perfodo durante el cual la cavidad amniótica se comu

nica con el saco vitelino secundario y luego con el intestino poste

rior, por medio del canal . notocordal que más tarde será el canal ~ 

neuroentérico. El saco vitelino crece rápidamente y al veintitre~ 

avo d!a, es mayor que la cavidad amniótica. Al treintaisesavo día 

la cavidad amniótica aumenta su tarnafto y tiene entonces un volu

men mayor que el del saco vitelino. En el momento de su cona -

titución, el amnios está unido por medio de una capa de células 

mesodérmicas a La cara interna del saco cori6nico. Al aparecer 
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el celoma extraembrionario y al producirse la división del meso

dermo primitivo en una capa de esplacnopleura y otra somatoplé.!:!_ 

rica, el amnios se separa gradualmente de la can interna del c~ 

rión, con excepción de la zona de unión situada en la región cau

dal del disco embrionario. A este nivel el amnios se mantiene unJ.. 

do al corión por el llamado pedtculo de fijación definitivo. La Pº.!:. 

ción libre del amnios está tapizada: por fuera, en esta etapa, por 

una capa a¡.ilanada de mesodermo somatopléurico, extraembrionario. 

EL espacio que se ha creado entre el amnios y el corión permite 

la expansión del primero en el celoma extraembrionario en creci

miento. A medida que el disco embrionario crece y aumenta su 

tamaño y grosor, produce un abultamiento en la cavidad amniótica 

y de manera que la unión entre el amnios y el embrión, que esta

ba ubicada primeramente en los bordes, se sitúa en posición. cada 

vez más ventral con respecto al disco que se está transformando 

en embrión. El crecimiento del disco se hace especialmente a e~ 

pensas del eje craneocaudal; por lo tanto, sus extremos, sobre 

todo el craneal, se proyectan más en la cavidad amniótica que en 

los bordes laterales. Este fenómeno da como resultado la forma

ción de los pliegues cefálico y caudal y la denominada "inversión" 

·del extremo cefálico y caudal· del embrión. Simultáneamente se 

forman los pliegues laterales y debido a ello, los bordes corres-
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pendientes al disco original son llevados a la cara ventral del em-

brión; se forma así un gran ombligo que contiene el conducto vi-

telino estrechado con sus vasos sangui'.'neos y el ped.i'.'culo de fijación, 

rodeado por la comunicaci.Sn entre los celomas intraembrionarios y 

extraembrionario, W El peiliculo de fijación contiene en su espesor 

al divertfculo alantoideo, y une la parte caudal del disco embriona-

rio y del amnios con el corión. Durante la etapa de la lfoea pri-

mitiva, el pedículo de fijación se une por su extremo embrionario, 

a nivel de un punto situado caudalmente con respecto a la membr~ 

na cloacal. El ped.i'.'culo de fijación está formado por mesodermo 

primitivo y a ~ste se agrega mesodermo proveniente del extremo 

caudal de la lí'nea primitiva. Este mesodermo constituye la base 

del cordón umbilical. 

A medida que se forma el pliegue caudal y se constituye el intes-

tino posterior, el extremo embrionario del peiliculo de fijación se 

une al primitivo extremo caudal, a nivel de un punto de la cara 

ventral del embrión por delante de la membrana cloacal invertida. 

Mientras el pedí'culo de fijación experimenta este cambio de posi-

ción relativo, el amnios se expande en el celoma extraembrionario 

y envaina progresivamente al pedfoulo embrionario junto con la Pº!. 

Hamilton, W. J ~?lbriología humana, PP'. 122-123. 
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ción proximal del saco vitelino; éste, al estrecharse, forma el 

d , 1 "t l" ];2/ pe icu o vi e ino. 

A medida que el amnios continúa creciendo, el mesodermo esplac-

nopléurico extraembriqnario que tapiza el pedfculo vitelino, es lle-

vado gradualmente hacia el mesodermo extraembrionario del pedí-

culo de fijación y, ambos, jWlto con el celorna extraembrionario 

que los rodea, quedan incluidos en su interior. Simultáneamente 

el saco \'i.tclino definitivo se sitúa entre el amnios y el corión. 

La región que queda contenida y envainada en la porción tubular 

del amnios se denomina ahora cordón umbilical, y el espacio Limi-

tado por la unión del amnios con la pared del cuerpo, se denomi-

na ombligo. A medida que el amnios sigue creciendo, su superfi-

cíe externa toma contacto cada vez más Íntimo con La cara interna 

del 
., 

carian; de esta manera, el celoma extraembrionario se va 

obliterando gradualmente, con excepción de una hendidura situada 

en el extremo placentario del cordón umbilical y del espacio que 

contiene el pedículo de los vasos vitelinos; este espacio $e extie!! 

~ 
de desde dicha hendidura y recorre el cordón, comunicándose con 

el ce loma intraembrionario. Las asas del intestino en formación, 

{.::,'· 

hacen hernia en este espacio en su extremo umbilical, en Wla eta 

pa más tardÍa. 

Jl/ Ibídem., pp. 124-125. 
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Las células del núcleo mesodérmico del cordón umbilical se tran2_ 

forma en un meaenquima muy laxo denominado gelatina de Warthon; 

en su espesor transcurren las arterias y venas umbilicales y los 

dos derivados endodérmicos (alantoides y pedí'culo vitelino). La 

gelatina de Warthon es una mucoprote(na compleja. Poco después 

desaparece una r!e las venas embrionarias y en el curso del desa-

rrollo normal desaparecen también el pedículo y los vasos viteli-

nos ju11to con el ccloma extraembrior:aria del cordón. Esta moc:J.!. 

ficación se produce hada la mitad del embarazo. La alantoides 

puede persistir en forma de cordón microscópico, epitelial y ge-

neralmente discontinuo en el interior del cordón umbilical hasta el 

término del embarazo. La porción intraembrionaria del alantoides 

se transforma en el ura1.;o, y puede formar el vértice de la vejiga. 

A medida que la gestación progresa, el mesodermo de la supcl'fi -

cie del amnios se fusiona con el de la cara interna del corión, y 

al término, ambas membranas se encuentran, por lo general, fi r -

me mente unidas .W 

Durante el parto normal, esta. doble membrana corioamniótica !or~ 

ma una protuberancia que contribuye a dilatar el canal cervical. 

Cuando dicha prominencia se rompe, se produce la salida del Li'~ 

lJ:j Ibidcm 
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qui do amniótico (rotura de la bolsa). Si el saco amniótico no se 

rompe, el niño nace envuelto en él. 

Aunque el cordón umbilical es muy corto al principio, a medida 

que el amnios y el corión crecen,, aumenta su Longitud con mayor 

rapidez que la distancia entre el embrión y el coriÓn; gracias a 

esta circW1stancia, el embrión flota en forma completamente Libre 

dentro del líquido que Llena ~<. ca Yidad amniótica. El embrión es 

ahora sostenido por varias veces su volumen de líquido amniótivo, 

El volumen de líquido arnniÓlico que rodea en este momento al eru 

bión !!S mncho mayor que el de éste. Este ambiente hfdrico pro

porciona al embrión una presión hidrostática uniforme, con el ob

jeto de evitar las desigualdades en el desarrollo que causarían Las 

diferencias locales de presión, en el caso de que el embrión estu

viera en contacto directo con otros tejidos. Durante el séptimo,. 

octavo y noveno mes de ·vi.da fetal, el volumen del Líquido amnióti

co disminuye notablemente en relación con el volumen del feto; 

como éste ha desarrollado ya su propio soporte esquelético y po-

see una superficie epitelial adecuada para su protección, puede t~ 

mar contacto con el amnios en superficies más o menos amplias 

sin sufrir daño alguno )1./ 
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El lí'quido amniótico es producido probablemente al comienzo, por 

la acti 1idad de las células del amnios, sea por filtración o por 

secreción. Más tarde, cuando los riñones fetales comienzan a 

funcionar, se agrega la orina del feto. En los casos de agenesia 

renal, o de ausencia de orificio nretral, el lí'quido amniótico es 

escaso (oligoamnios). .i:~etos con atresia uretral tienen oligoamnios 

y, como resutado de la retención de orina, se distiende todo el 

tracto urinario. Otras contribucioi~es al lí'quido amniótico pueden 

provenir de la secreción de las células mucosas del pulmón y de 

la superficie fetal de la ¡:lacen ta. Se sabe que los fetos degluten 

su propio lí'quido amniótico. Es probable que por lo menos el 

agua sea absorbida por el intestino y pase a la corrie.nte sanguí'nea 

y desde allí, parcialmente, por medio de la placenta, a la sangre 

materna. Se ha observado que el lí'quido amniótico es reemplaza

do por completo, aproximadamente cada 3 horas. Este hecho ha 

sido comprobado en aquellos casos en que, por alguna razón, los 

fetos son incapaces de deglutir (atresia del esófago, o falta del 

control nervioso en el mecanismo de la deglución, anencefalia), 

ya que en estos casos el lí'quido amniótico se encuentra en canti

dades excepcionales (hidramnios). 

A medida que la gestación progresa se produce un rápido aumen

to en la prodncción de estriol del Líquido amniótico y existe una 
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correlación entre los valores de estri11l del Líquido amniÓtico y el 

peso del feto. Un descenso en la cantidad de e striol puede indi ~ 

car un embarazo anormal, por ejemplo eritoblastocis fetal, anen-

. !E cefalia o preeclampsia. 

1.2.3 Madurez fetal 

Es un proceso de desarrollo fisiológico, cuyo resultado final es 

la madurez funcional de los Órganos y sistemas del feto. Alean-

zar la madurez funcional es lo que Le proporcionar1i finalmente la 

'd d b . . " 'd l2I capac1 a para so revivir como recten nac1 o, 

La función fisiológica primaria del pulmón del recién nacido, asf 

como del adulto, es el intercambio de gases respiratorios. La 

maduración pulmonar in útero prepara al pulmón para que sustitu-

ya a la placenta como Órgano respiratorio. No es posible que La 

función pulmonar madure sin una base anatómica desarrollada. 

Para que tengan éxito los esfuerzos respiratorios neonatales es ne 

cesario que se desarrollen adecuadamente procesos bioquímicos es 

pecÍficos. Debido a que la madurez del sistema pulmonar fetal es 

vital para la adaptación con éxito a la vida extrauterina, es impo!_ 

tante considerar los procesos del desarrollo por los que se alean-

W Ibídem p. 126. 

l2} Stra ssner T., Howard; Determinación de la madurez fetal, 
PP• 295-296. 
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za la madurez funcional del pulmón. W 

El precursor anatómico es el brote pulmonar del embrión de 24 

di'as. Comenzando como una saliente del intestino, se ramifica a · 

los veintiseis a veintiocho dí'as en dos bronquios primarios,. Du-

rante las semanas siguientes en el peri'odo glandular se lleva a c~ 

bo el crecimiento que consiste en la división y subdivisión repetí-

da de los bronquios hasta las dieciseis semanas de gestación, cua!!. 

do la formación del árbol bronquial es casi completa. El riego 

arterial pulmonar sigue en general la ramificación del árbol bron-

quial. HistolÓgicamente, durante este período los pulmones tienen 

aspecto glandular. Las vfas aéreas terminales están recubiertas 

por epitelio cuboidal o cil!'ndrico y aunque ya hay capilares, cstfo 

separados de los futuros espacios de aire, Durante el período c!_ 

nicula.r, que se prolonga desde La decimosexta a La vigésimoquinta 

semana aproximadamente, ocurre la canalización de las v!'as res-

piratorias. Comienzan a aparecer estructuras que. semejan a Los 

b11onquios respiratorios. Crecen capilares más cerca del epitelio 

y éste comienza a aplanarse también. La f~rmación de una inte!_ 

!ase aire/ sangre durante esta etapa, proporciona la posibilidad del 

intercambio de gases respiratorios, Sin embargo, es.ta área de 

superficie es extremadamente limitada y aún hay mucho tejido pu.!. 

Ibidem ----
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. t t' . 1 w monar in ers ic1a . 

En consecuencia, en esta etapa no ser{a razonable esperar supe!, 

vivencia extrauterina, incluso si se dispusiera de suficiente i;urfa~ 

tante pulmonar. La G.ltima fase, el saco terminal o per(odo al-

veolar, se lleva a cabo en el tercer trimestre, prolongándose de.!!, 

de las 24 semanas de la gestación aproximadamente, hasta el tér-

mino. Durante este período ocurren. con gran rapidez cambios · 

anatómicos cuantitativos y cualitativos importantes. Se forman s!_ 

culos terminales de los bronquios respiratorios y su nli.mero au-

menta rápidamente. Sin embargo, la verdadera alveolización oc!:!_ 

rre después, iniciándose alrededor de las veinticuatro a treinta y 

seis semanas de gestación. Durante este período continli.an los 

cambios importantes en la diferenciación celular. 
r 

El aplanamiento adicional del epitelio produce las células alveola-

res especializadas tipo I que ocuparán el 95% del área de la supe!. 

ficie alveolar. E¡¡tas células actúan únicamente en el intercambio 

de gases y no tienen funciones secretorias. 

Los números crecientes de capilares entran en contacto íntimo con 

las células tipo l y aumentan por tanto la capacidad para el :.~ter-

cambio eficaz de gases respiratorios. También tiene importancia 

U lbidem., p. 297. 



30. 

durante este perfodo la diferenciación funcional de las células al-

veolares tipo Il, que son más grandes y redondas que las tipo 1, 

contienen organillos especializados (los cuerpos de inclusión lami-

nar} y tienen actividad secretora importante. Las células tipo II 

son los sitios de la biosfotesis del surfactante pulmonar y sus cue.!_ 

pos de inclusión !amelar son los sitios intracelulares en que se al 

macena. Tanto las células como los cuerpos La melares que con ti~ 

ne, proliferan durante la liltima fase del desarrollo pulmonar. E!. 

tos cambios en la diferenciación de las células tipo II son un refle-

jo histológico de los desarrollos bioqu!micos y celulares concomi-

tan tes. Este Ciltimo perfodo de desarrollo anat6mico prepara pro-

gresivamente al pulmón para respirar aire con éxito. Por lo tan-

to, aumenta progresivamente la probabilidad de supervivencia extr!!:_ 

uterina. w 

Desde el punto de vista de la madurez pulmonar funcional, la ma-

duración bioqui'mica del pulmón fetal se relaciona con la elabora-

ción del surfactante pulmonar. El surfactante es el p:i:oducto se-

cretor de las células alveolares tipo II. Es secretado al espacio 

alveolar en los cuerpos !amelares por un proceso de exocitosis. 

La función fisiológica del surfactante consiste en proporcionar esw 

E} Ibídem., p. 297. 
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tabilidad alveolar, La relación de Laplace, P::2t/r, propordona 

una aproximación cuantitativa de la presi6n (P) necesaria para 

vencer la tensión de superficie (t) de un alveolo con radio especi 

fico (r). La ecuaci6n muestra que la presión se relaciona direc- ~ 

tamente con la tensión de superficie en la interfase aire-al veo lo, 

Cuando está disminuida se requiere menos presión para inflar los 

alveolos. Además, las propiedades del surfactante permiten va

riaciones adecuadas en la tensión de superficie a volúmenes alve2. 

lares bajos, el superfactante impide el colapso alveolar espirato

rio y la atelectasia progresiva subsecuente caracter{stica del sín

drome de insuficiencia respiratoria. El surfactante es una mezcla 

compleja de lÍpidos, proteínas y carbohidratos, con un 90% de lí

pidos, Esta fracción del su dactante en la que se ha estudiado 

mlis ampliamente, Sus componentes activos son fosfolÍpidos, que 

incluyen un 90% de esta fracción. El fosfolípido mejor conocido 

y mlis abundante es. la lecitina (fosfaticlilcolina). Otros fosfolÍpi

dos importantes menos abundantes, incluyen el fosfatidilglicerol y 

el fosfatidilinositol. Los fosfolÍpidos surfactantes consisten en 

dos cadenas de ácidos grasos hidrófobos, una base fosfodiester 

hidrófila y una molécula de glicerol de tres carbonos que los une. 

La naturaleza bipolar de estos fosfolÍpidos permite la formación 

de una pel!cula de surfactantc de una capa en La interfase de aire 
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y li'quido, extendi~ndose las colas hidrófobas hacia los alveolos. 

En la espiración la disminución del volumen alveolar causa com-

presión de estas peli'culas; este íenómeno es el que determina la 

reducción de la tensión de superíicie alveolar.W 

El lí.cido fosfati'.'dico sirve como precursor para la biosi'ntesis de 

fosfatidilcolina y los otros fosíoli'pidos del surfactante. Existen 

dos vías enzi~ticas para la producción de nueva fosíatidilcolina a 

partir del lí.cido fosfati'dico. En la vía de incorporación de la co-

lina, la citidinadifosíato (CDP) colina se combina con el 1,2 diad:l 

glicerol derivado del lí.cido fosfat!dico para formar !osíatidiletano~a- · 

mina que sufre despu~s tres metilaciones sucesivas para formar 

fosfatidilcolina. Ambas vías funcionan en el pulmón en desarrollo. 

Se acepta que la incorporación de colina es la principal en los pul-

mones fetales maduros, Sin embargo, estudios anteriores sugieren 

que la vía de metilación es de gran importancia para la síntesis de 

lecitina en fetos prematuros. 

La evolución de la gestación se acompaf!a de grandes incrementos 

de la íosfatidilcolina pulmonar, en particular cerca del t~rmino. 

Con el adelanto de la gestación aumenta la proporción de fosfatidil-

colina que es desaturada (dipaln:itol-lecitina) y se acepta que es el 

W Ibídem, pp. 297-298. 

.\:, 
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princ~pal componente del surfactante maduro. Sin embargo, la 

síntesis de nueva íosfatidilcolina produce moléculas insaturadaa. 

Hoy en dÍa se reconoce la importancia de fosfolÍpidos surfactantes 

menores, en particular el fosfatidilglicerol. El tejido pulmonar y 

el surfactante son Únicos entre los tejidos del organismo porque 

su contenido de fosfatidilglicerol es relativamente elevado. Este 

lípido es el segundo de los fosfolípidos surfactantes m5s abundan-

te, constituyendo aproximadamente 10% del surfactante maduro. 

Aún no se aclaran procesos quí'micos del desarrollo que determi-

. 24' nan su presencia.!:::!.! 

1. 2.3 .l Diagnóstico de madurez fetal, 

Métodos citolÓgicos. El líquido amniótico es una fuente accesible 

de productos derivados del feto, Se han medido muchos de estos 

constituyentes del líquido amniótico y correlacionado sus variado-

nes con su edad. Se ha sugerido utilizar las determinaciones de 

algunos de estos constituyentes como prueba para predecir la ma-

durez fetal. Una de ellas ha sido el examen citológico de líquido 

J2J amnióti.co. El m:Ís importante por su facilidad y veracidad con-

siste en investigar la relación .que existe entre la cantidad de "cé-

du,las naranja" del líquido amniótico y la edad gestacional del caso 

M/ lbidem 

"!:2J Nochimson J.D., Pruebas de madurez fetal, pp. 299, 300. 
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problema. Esta prueba consiste en que las células obtenidas por 

centrifugación del líquido amniótico se tif!.en con sulfato de azul Ni. 

lo al O .1 o/o, con lo que las células que contienen li'pidos toman un 

color naranja, En esta prueba se observan agrupamientoo de c¡;lu- · 

las fetales anucleadas que contienen corpúsculos de grasa que se 

tifien de naranja brillante. La proporción de estas c¡;lulas varía 

de acuerdo con la edad fetal, ya que guardan relación con la ma-

durez de las glándulas seb:iceas del íeto. En cualquier embarazo 

determinado la precisión de la prueba para predecir la madurez pu_!. 

monar dependerá de la concordancia entre la maduraci6n del pulmón 

y de las glándulas sebáceas. '!:!d 

M¡;todos químicos. La determinación de la relación Lecitina Es-

fingomielina, (L/S). 

Conforme maduran los pulmones fetales hay un repentino aumento 

en la síntesis de surfactante o sustancia tensioactiva. Este mate-

rial del cual la mayor parte es la lecitina fosíolípida, elimina la 

tendencia pegajosa de los alveolos pulmonares y permite así que 

los espacios de aire permanezcan abiertos una vez que se han e~ 

pandido y se lleve a cabo el intercambio gaseoso a nivel alveolar. 

La presencia de cantidades suficientes de surfactante elimina el 

l:!2/ Mondragón Castro, H¡;ctor; Obstetricia básica ilustrada'
P · 463. 
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riesgo del si'ndrome de trastornos respiratorios, el peligro m~s 

grande para el prematuro. La presencia de surfactante se descu

bre mediante la concentración de lecitina en el li'quido amniótico. 

Para ¡;sto se han perfeccionado algunas técnicas, la m~s usual es 

la proporcii'.m Lecitina esfingomielina que constituye la prueba de 

indicación directa del estado bioqui'mico del pulmón fetal en desa

rrollo. En el embarazo normal la evolución de la lecitina se ca-

racteriza por un incremento relativamente Lento hasta las treinta 

y cinco semanas aproximadamente, en que ocurre un auinen.to re

pentino hasta los valores de la madurez fetal }:J../ 

Una ventaja importante del an~lisis de los fosfolípidos del líquido 

amniótico es su uso en embarazos complicados. En algunas de 

estas complicaciones la madurez fetal puede acelerarse o retraear

se en t¡;rminos de la tendencia esperada de la gestación. En estos 

casos, la relación {L/S) ya no refleja simplemente la edad- de La 

gestación, sino que indica específicamente la madurez del pulmón 

fetal. En la mayor parte de las cHnicas se considera que una re

lación {L/S) de Z. O o mayor indica madurez del pulmón fetal. Se 

han descrito detalladamente La técnica e interpretación del procedi

miento. Sin embargo, ha habido muchas modificaciones del método 

cromatográfico original y estas han hecho necesario establecer di-

E} Ibídem 
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fe rentes valores de madurez en algunos laboratorios. La experien-

cia amplia, publicada, indica que en total una relación L/S madura 

se acompaña de síndrome de insuficiencia respiratoria sólo en 3% 

de los casos o menos. Desde su introducción, esta prueba se ha 

constituido claramente en el estándar para la valoración de la ma-

durez fetal y contra el cual se valoran to,los los otros métodos. 

El deseo de contar con un indicador directo adicional ele la madu-

rez de la función pulmonar se debe a diversos problemas persiste~ 

tes relacionados con la utilidad ele la relación L/S madura suele 

ser raro, cuya frecuencia real varfa segli.n la clínica que lo publ.i_ 

ca y los hechos perinatales concomitantes. Otras limitaciones in-

cluyen algunos problemas prácticos en el uso de la prueba. Puede 

haber dificultades para la interpretación cuando el líquido amniótico 

se contamina con sangre o secreciones vaginales, por la posible Í.!!, 

seguridad de la relación creaciones vaginales, por la posible inse-

guridad en estos casos. W 

Interpretación de la prueba. D~rante el desarrollo del foto las 

cantidades de lecitina y esfingomielina existentes en el líquido ª!'!!. 

niótico son sensiblemente iguales, relación 1. 0:1. O. En la serna-

na treinta y cinco de la gestación el pulmón fetal alcanza su ma-

Ei/ Nochimson J .D., op.cit., pp. 302-303. 
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durez y a partir de ese momento se elevan las cantidades de leci_ 

tina, en tanto que las de esfingomielina disminuyen, ~elación 2. O 

a 1.0. La comparación entre las densidades de estas sustancias 

en un momento del embarazo constituye una medida valiosa para 

conocer el grado de madurez fetal: si la relaciÓn entre los valo -

res de lecitina y esfingomielina es de 2. O: indica que el embarazo 

es mayor de treinta y seis semanas y que por Lo tanto es poco pr.2_ 

bable que se produzca w1 síndrome de insuficiencia respiratoria en 

el recién na.ciclo; si la relación es de 1.5 a 2. O existe posibilidad 

de que se presente una insuficiencia respiratoria mode:·ada, y si 

es de 1.0:2.0, es decir, si e8tá invertida, La relación Lecitina-es-

fingomielina, seguramente el producto desarrollará una insuficien-

. . t . t l l .. t w c1a respira ona grave o mor a a nac1m1en o. 

Cuantificación de e rea tinina: 

Otra prueba orientadora en el diagnóstico de madurez fetal es la 

determinación de la concentración de crea.tinina en el LÍ.:¡,uido am-

niÓtico. La creatinina se incrementa considerablemente a partir 

de La trigésimo cuarta semana. Antes de la semana treinta y cua-

tro la creatinina se encuentra en cantidades menores de 2 mg/100 

ml., de Líquido amniótico. En la treinta y siete semana los nlve-

'J:2/ Mondragón Castro, H.; op.cit, p. 465 
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les de esta sustancia no deben ser inferiores a 3 ó 4 mg/100 ml.; 

como cifra Límite se acepta la de 2 mg/l 00 ml. (Ver figura No. 6) 

Cuantificación de bilir rubina: 

Otro método auxiliar en la valoración de la madurez fetal es la 

cuantificación de bilirrubina en el líquido amniótico. Mediante es-

pectroíotomctría de líquido amniótico se ha podido medir la bilirr~ 

bina y otros productos de degradación de la hemoglobina, y se ha 

observado la absorción de la luz a 450 m de longitud de onda. Se 

aprecia que a partir de la treinta y seis semana dismin~ye la can-

tidad de bilirrubina, posiblemente porque hay una mejor función h.!:_ 

pática fetal y por lo tanto mayor capacidad para conjugación de esa 

t . l!Y sus anc1a. 

Determinación de íosíatilglicerol. Se han acumulado pruebas. que 

indican que además de la íosfatidilcolina los componentes lípidos 

son importantes, y quizá esenciales para La !un :ión Óptima de los 

surfactantes pulmonares. Apoyado por resultados clí'nicos atenta-

dores, se ha dado particular atenci6n al Iosfatidilglicerol. 

Este lípido representa aproximadamente el 10% de los íosfolípidos 

surfactantcs te-tales del pulmón madlU'o. Su ausencia en el líquido 

l.Q,! lbidem., pp. 466-467 
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FUENTE: Mondragón Castro, H.; Ob11tetricia b~sica, p. 466. 

DESCRIPCION: 

Concentración de creatinina en el Líquido amniótico duran-

te el embarazo. 
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traqueal del recién nacido se acompaña del síndrome de insufi-

ciencia re<piratoria y su presencia después de recuperación de la 

enfermedad, En el embarazo normal, el fosíatidilglicerol suele 

descubrirse en el líquido amniótico después de las treinta y cinco 

semanas de gestación y una vez que la relación L/S indica madu-

rez, luego aumenta a medida que se aproxima el término. En Las 

enfermedades maternas, fetales o d.e la placenta que puedan acele

rar o retrasar la madurez del pulmón fetal la aparición del fosía-

tidilglicerol puede acelerarse o retrasarse también con respecto a 

su tiempo de evolución normal. La metodología más utilizada para 

determinar el íosfatidilglicerol incluye cromatog raíía bidimensional 

en capa delgada, El procedimiento de extracción del fosfolípido 

del líquido amniótico es esencialmente el mismo que se utiliza pa-

ra la relación L/S. El desarrollo del croma to grama en dos dime!!, 

siones permite diferenciar claramente el fosíatidilglicerol de otros 

fosíolÍpidos ).!./ 

La técnica del análisis del fosíatidilglicerol se ha aplicado al pro

blema de valorar con seguridad la madurez fetal después de la co!!_ 

taminación del líquido amniótico con sangre y en los casos en que 

éste puede obtenerse de La vagina después de la rotura prematura 

2.!J Nochimson, J.D.; op.cit., pp. 303-304. 
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de las membranas. Por fortuna, el pulmón y el surfactante pul-

monar son únicos porque ambos contienen gran cantidad de fosía~ 

dilglicerol. Se ha confirmado que la metodología del perfil pulll!!? 

nar sigue siendo segura cuando se aplica al líquido amniótico obt~ 

nido en la vagina desp~1és de romperse las membranas. La valo-

ración del fosfatidilglicerol en el líquido amniótico es al parecer 

el método más específico para determinar la madurez funcional 

,]Jj 
del pulmon. 

1. 3 .fl11pt•.ira prematura de membranas. 

No c:ds1e hasta el momento una definición sobre RPM, universal-

mente aceptada. Algunos autores establecen el diagnóstico, cuan-

do eyJste expulsión espontánea del Líquido amniótico de 1 a 12 ho-

ras antes del comienzo de las contracciones uterinas regulares que 

van a producir la d:latación del cérvix, misma aceptada por el C2 

legio Americano de Obstetricia y Gbecología. Esta definición pe!. 

núte definil' el trabajo de parto más exactamente, establecer el 

diagnóstico y formular W1 plan de manejo inicial, tiende a evitar 

ine:.:actitudes en su diagnóstico, después de un período Latente in-

espedfico. 

'}Ji Ibídem 



Clasificación: 

1. Seglin el sitio de la ruptura. 

a- Alta 

b- Baja 

n. Seglin el tiempo en que ocurre La ruptura. 

a- Tempestiva 

b- Intempestiva 

precoz 

prematura 

tard!a 

III. Según interesen el amnios o el corion 

a- completa 

b- Incompleta.W 

42. 

Fisiológicamente Las membranas pueden romperse al completarse 

la dilatación del cérvix (ruptura tempestiva}. Toda ruptura que se 

presenta en otro momento se denomina intempestiva. Precoz cua~ 

do sucede después de iniciadas las contracciones uterinas,. p·ero 

~ Peredo Esparza, op.cit., p. 341 
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antes de que exista una dilatación completa del cérvix. Tard.Ía de~ 

pués de que la dilatación completa. Prematura, cuando ocurren en 

cualquier momento del embarazo antes de iniciado el trabajo de Pª.E. 

to. 

Las membranas pueden romperse en un sitio cercano al cérvix o 

distante de él, sin embargo, las rupturas altas son de muy difícil 

demostración. Por último, se considera el hecho de que el pronÓ!_ 

tico es totalmente diferente en aquellos casos de ruptura completa. 

Al romperse ambas membranas durante los primeros meses de ge.! 

tación, el feto puede desarrollarse en contacto con la pared uterina, 

tratindose de un embarazo extramembranoso. Existen en la litera

tura aproximadamente 60 casos publicados.W 

l. 3. l Etiología y factores predisponentes. 

Dista mucho de haberse dilucidado el por qué ocurre la ruptura 

prematura de membranas; la etiología aún no se conoce. Existen 

tres hipótesis para explicar este problema. 

Aumento notable de la presión intrauterina, al menos transito 

riamente. 

'2jj Ibídem 
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Disminución de la resistencia de Las membranas ovulares. 

Movilidad intensa del feto contra el polo inferior, que a ve-

ces podría provocar una ruptura de Las membranas ovulares. 

En la actualidad todos los autores coinciden en afirmar que la cti~ 

logía de la ruptura prematura de membranas fetales es desconocí-

da. A continuación se revisan las causas que se han invocado pa-

ra explicar e>te problema tales como: la edad materna, La multi-

paridad o la paciente primigrávida joven de baja condición social, 

la edad del embarazo, el peso del feto y presentación atípica del 

mismo, la insuficiencia Ístmicocervical, el tráuma directo (en el 

caso de un accidente o golpe sobre el abdomen materno), o el tráu 

ma indirecto (como el cÓito), el aumento de presión en la cavidad 

amniótica como en el polihidramnios o embarazos múltiples. Se 

considera que La rúptura de membranas fetales es el resultado de 

un grosor diferente o fuerza de tensión deficiente de las membra-

nas, por la ruptura de las membranas con el cérvix cerrado, 

mientras que otras de edad gestacional semejante pueden alcanzar 

, , ~ 
una dilatacion cervical completa con membranas integras. 

Otros factores et; olÓgicos importantes, mencionados, son las infec-

22./ Ibídem 
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cienes bacterianas o virales, que pueden debilitar las membranas 

fetales, propiciando así su ruptura secundaria. Al e;:tudiar mi-

croscópicamente las membranas fetales que se presentan en el ori_ 

ficio inter110 del cérvix, con el fin de obtener algún indicio de la 

causa de ese problema; se observó que en los casos en que éstas 

se prolapsaban a través c!el cérvix dilatado y se rompí'an, el exa-

rnen histológico no revela l'inguna anormalidad, mientras que, en 

la ruptura espont~nea con el cérvix cerrado, el examen de estas 

membranas en el sitio preciso del desgarro, mostraban un gran 

número de alteraciones degenerativas inflamatorias. La ruptura 

de nwmbranas fetales aumenta en madres con deficiencia gl·ave de 

~ciclo ascórbico, también se puede presentar por defecto congénito 

en ~as .membranas amnióticas consistente en una pequeña comuni-

cación semilunar entre la cavidad amniótica y el espacio amnio-

corial, sEi.lada cerca del cordón umbilical, que permite el paso de 

líquido amniótico y su escurrimiento a través del orificio del cér-

vix; este hallazgo probablemente es una variante del doble saco 

o fenómeno de ruptura alta. 

Se puede concluir que la verdadera causa etiológica, probablemen-

te es secundaria a múltiples factores, muchos de ellos poco cono

cicios en el momento actual )Y 

~ Wulfovich, D.M.; ºE·cit., pp. 13-16 
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l . 3. 2 Evoluci6n 

La ruptura de membranas usualmente induce al trabajo de parto 

espontáneo y Lleva consigo pocos riesgos. El mecanismo exacto 

por el cual, s~ inicia éste, aún es desconocido. En todas las es-

pecies de trabajo de parto se inicia generalmente cuando el feto 

es suficientemente maduro y sobrevive. 

Se considera "período de latencia", al tiempo que transcurre en-

tre la salida del líquido amniótico por la ruptura prematura de 

membranas y el inicio del trabajo de parto, éste es muy variable. 

Es comÚn que el período de latencia sea mayor, mientras el em-

barazo sea mlí.s chico y en las mujeres con embarazo a tl?rmino 

se verifica un parto más rlí.pidamente. Al prolongarse este perío-

do, el peligro de iníecci6n aumenta. El período de latencia puede 

oscilar desde una hora hasta muchas semanas y meses )JJ 

1.3.3 Diagn6stico de la ruptura prematura de membranas. 

La historia clínica de la paciente embarazada, usualmente refiere 

presentar expulsi6n b1 usca. espontinea y abundante, del líquido 

por los genitales, a menudo, en ausencia de contracciones uteri-

nJ Pcredo Esparza, J.::.; op.cit., p. 343 
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. 
nas persistiendo su salida en forma continua o internútente. De-

be investigarse la cantidad y características del núsmo, as! como 

el tiempo en que se inició, si aumenta la salida con los cambios 

de posici6n, deambulación, o esfuerzos y suele referir disminución 

con el reposo. Debe hacerse interrogatorio especial en cuanto a 

los síntomas urinarios, pues algunas mujeres consideran que las 

membranas se han roto, cuando sencillamente presentan incontinel.!.. 

cia urinaria de o.sfuerzo. En ocasiones el líquido amnios y el co-

rión y a través de una fenestraci6n del amnios, producirse la hi-

drorrea amniótica al sobrevenir la ruptura del corión. 

La exploracfón física debe efectuarse completa, con constantes vi-

tales que serán de utilidad para comparar con estimaciones ulte-

riores. 

La exploración abdonúnal es importante para valorar la situaci6n 

y presentación fetal y si la parte que se presenta está encajada. 

Después de que se han roto las membranas, el útero parece tor-

narse de mayor consistencia y de menor volumen que el que debe 

r!a tener, sin embargo en la mayoría de los casos este dato es 

de difí'.'cil corroboración clí'nica, a la exploración genital, la vagi-

na se encuentra húmeda y es posible provocar la salida de mayor 

cantidad del líquido amniótico, al rechazarse la, presentación o al 
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provocarse un esfuerzo, sin embargo se recomienda no hacer ex-

ploraciones digitales repelidas, en su lugar deberá efectuarse la 

introducción de un espejo en la vagina, est~ril. Este procedimie_!! 

to permite la visualización de la salida del lfquido por el cérvix 

o su acur;nulación en el fondo de saco posterior. Deberá advertí!_ 

se, en especial, toda lesión cervical o vaginal para no confundir-

la con leucorrea causada por éstas. El líquido puede ser aspira-

do fácilmente del fondo de saco posterior para cualquier prueba de 

laboratorio deseada, La salida del liquido amniótico corrobora el 

di ,. · ld taw agnostico, pero su ausenc1a no o escar • 

1. 3. 3 .1 Métodos cito lógicos 

Se han indicado numerosas pruebas para detectar la ruptura prem!!:., 

tura de membranas fetales; los primeros m~todos aplicados a diag_ 

nosticar esta complicación, estuvieron en relación a excluir única-

mente la p~rdida de orina como la causante de la hidrorrea; con 

ese fin se usaron las "píldoras de De Witt's" y la inyección de I!!, 

digo carmin, métodos que fueron de muy poco valor en los casos 

dudosos. A continuación se seflalan las pruebas que en el trans-

curso del tiempo han tenido mayor aceptación por los diferentes 

aut:>res: 

W Ibídem, pp. 344-345 
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A. Métodos indirectos: 

l. Papel con nitrazina 

Z. Papel con azul de bromotimol 

3. Papel de tornasol 

B. Métodos directos: 

1. Determinación de la c1·istalización del líquido amnióti-

co. 

z. Citología del líquido amni6tico 

a. Coloración tricr6mica de Mas son 

b. Coloración modificada de Papanicolau 

c. Coloración con azul de metileno 

d. Coloración con acridina naranja 

e. Coloración con cloruro de papaniasole 

f. Coloración con Sudan III 

g. Coloración con sulfato de azul Nilo. 

Cambios en el pH del contenido vaginal. 

Desde 1933 Tamesvary (mencionado por Inandy) introduce el em

pleo del papel filtro, ifupregnado con una solución alcoh6lica de 

azul de Bromotimol al O. Zo/o cuyo color amarillo á.mbar vira al 
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verde en los casos positivos. Baptisti en 1938 y Abe en 1940 pu-

blicaron también métodos basados en los cambios del pH del con-

tenido vaginal pues en los casos de una ruptura de membranas, 

la presencia del líquido amniótico hace que el pH vire hacia la a.!, 

calinidad, Abe en contraposiciÓ11 con Baptisti que utiliza el papel 

de tornasol como indicador, usa el papel de Nitrazina que al par!:_ 

cer es más estable y detecta estos cambios con más exactitud. 

Prueba de cristalización del líquido amniótico. 

Los antecedentes de esta prueba se encuentran en el descubrimie!!_. 

to del fenómeno de cristalización del moco cervical, que se ai;ri-

huye a Papanicolau, quien en 1945 demostró que cuando éste se 

extiende en una laminilla y se le deja secar, cristaliza en una ÍO!_ 

ma a:r:borecente muy típica, imagen que es particularmente cara!:. 

terística del tiempo de ovulación. Rydberg describió dichas cris-

talizaciones y las denominó en "frondas de helecho" y Zondek ll<•.-

ma al fenómeno observado "arborización" en virtud a eu duda de 

encontrarse frente a verdaderos cristales y a la reacción en hoja 

de palma ( 11palm leaf"). La cristalización del moco cervical tie.!!_ 

de a desaparecer d~rante la fase secretora del ciclo menstrual, 

atribuido a la presencia de la progesterona .22/ 

2J} Wulfovich, B.M.; op.cit., pp. 40-42. 
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EL moco cervical en el embarazo usualmente no cristaliza; de h.!:, 

cho, algunos autores utilizaban la ausencia de cristalización de (;.!. 

te para el diagnóstico precoz del embarazo, prueba que actual me!!. 

te no tiene valor ni utilidad como índice de anormalidad en La ÍU!!, 

ciÓn endócrina de la gestante; Zondek Lo atribuye a que las gliin

dulas cervicales durante el embarazo no responden al estfmulo ho.!, 

monal de los estrógenos, fenómeno que no es determinado por La 

acción inhibidora de la progesterona, sino miis bien porque las 

gliindulas no pueden producir moco con contenido salino; sin em

bargo, en contraposición con lo anterior. Sal va to re reporta una 

alta concentración de cloruro de sodio en el moco cervical duran

te el embarazo. La cristalización del moco cervical se ha demos 

trado principalmente en el primer trimestre del embarazo; Zondek 

observó este fenómeno en el 11.So/o de los casos en el primer tri

mestre y de 2. So/o en el segundo y tercer trimestre; Kovacs cree 

que la cristalización puede explicarse por la mezcla de líquido ªI"!!. 

niótico con moco cervical, aceptando que en ocasiones ésta puede 

determinar durante el embarazo un resultado falso positivo. Sal

vatore también Lo reporta ~urante la gestación, pero concluye que 

no se observa una arborización tí'picll:· Smith y Callagan conclu

yen que con experiencia en La lecl¡ura de este fenómeno, es posi

ble distinguir con facilidad la arborización del moco cervical, de 
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la cristalizaci6n del Líquido amniótico. 

Por otra parte, Zondek demostró que la cristalización no es una 

propiedad exclusiva del moco cervical desecado, sino que es inhe 

rente a todos los li'.'quidos orgánicos en cuya 'composici6n química 

intervienen conjuntamente compuestos protéicos mucopolisacáridos 

y electroli'.'ticos, afirmando que sustancias como la seroalb<imina, 

ovalb<imina, fibrin6geno, peptonas, polipéplidos, beta y gama glo

bulinas, monosadiridos y polisadiridos, en presencia de electroJi 

tos, dan el fenómeno de cristalización. El mismo autor hace la 

observación que si el tenor proteico de un li'.'quido es muy alto 

(4. 6%), el fenómeno no aparece como sucede en el plasma, el re

men, la leche, el calostro, etc., siendo necesario diluir estos LJ: 

quidos con soluciones electroli'.'ticas para que la cristalizaci6n OC!!_ 

rra. Entre los elementos electroli'.'ticos, es el sodio y el cloro 

los de mayor importancia en el proceso a<in cuando otros electrot!_· . 

tos o sales puedan intervenir en la reacción. Es fundamental para 

que el fenómeno de la cristalización tenga lugar, la proporción r!:_ 

lativa del cloruro de sodio y de los elementos macrocelulares pr.2_ 

téicos (mucopolisacáridos) que se encuentren en el lí'quido deooca

do .19..J 

12/ Ibidem, p. 43 
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Blumenkrans y Moreno (mencionados por Inandy) evidencian la 

presenci<l: de mucopoli sacáridos ácidos en el líquido amniótico 

por medio del azul de toloidina y consideran a las macromol~-

culas del mucopolisacárido ácido con el probable responsable de 

la cristalización, de la siguiente manera: 

A. Mucopolisacáridos T agua destilada = ausencia 'de 

cristalización. 

B. Electrolitos f agua destilada • arborización y formad2. 

c. 

nea dendr(ticas con cristalizaci5n al final. 

Mucopolisacáridos .!. electrolitos = arborización y for-
1 

maciones dendríticas sin llegar a La forma de crista-

les típicos en la etapa final, 

Analizando el fenómeno, los autores concluyen que las macromo-

l~culas que integran los mucopolisacáridos con el agua, forman 

suspensiones coloidales que colocados a manera de película alre-

dedor de los electrolitos actúan como condensadores, retardando 

o bloqueando la cristalización; por consiguiente, las soluciones 

salinas deseadas cursan durante el proceso de cristalizaci6n por 

etapas intermedias y transitorias en un proceso de cristalización 

normal, adquiriendo esas formas la categor(a de perman_ente cuan. 

do la cristalización se realiza en presencia de coloides, 
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Uno de los métodos teóricos m'-s precisos para la detección de la 

ruptura prematura de membranas fetales es la identiiicaci6n de el.!;. 

mentos celulares de origen fetal; Philipp y William en 192.9, des-

criben la primera técnica microsc6pica para identificar la presen-

cia de lanugo del feto en el líquido amniótico; sin embargo, la 

cantidad de lanugo casi siempre es escasa por lo que se necesita 

revisar muchas laminillas para lograr encontrar estos elementos 

y además, su identificación no siempre es posible llevarla a cabo, 

motivo por el cual nunca se logró la aceptación de este método 

df. 'ti w como e 2m vo. 

Aunque antes se había observado las células escamosas fetales en 

el líquido amniótico, fue Bourgeois en 1942, quien logra su iden~ 

ficación precisa en el líquido amniótico obtenido por punción de la 

bolsa corioamniótica en pacientes 110metidas a operación cesárea, 

utilizando la coloración tricr6mica de Masson. Goldfine en 1955 

emplea la coloración modificada de Papanicolau y describe las C!_ 

racterísticas tintoriales y morfológicas de las células fetales an-

tes y después de la ruptura de las membranas, además de clasl. 

ficar los frotis según los caracteres tintoriales de las células, 

número de leucocitos y número de agrupamientos celulares. 

'fl/ Ibídem, pp. 44-45 
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Landreder en 1958 describe un método utilizando azul de metileno 

para identificar las células escamosas fatales afirmando que las -

"células eacamosas claras" se observan sólo en el líquido amnió-

tico y pi=obablemente en la piel del feto, sin embargo no re ha re 

portado una diferencia notable entre las células vaginales nuclea-

das y las células fetales anucleadas. 

Van Leeuwn estableci6 por primera vez las caracterí'sticas morfo-

Lógicas de los elementos ci tológicos de las células fetales y las 

derivadas del amnios en el Líquido amniótico extraído directamente 

por amniocentesis, describiendo sus caracterfsticas en la forma 

siguiente: 

cHulas fetales: 

a. Se observan solas o agrupadas; b) de forma poligonal u ovoj_, 

de; c) el diámetro celular varía de 40 a 50 micras con un prome-

dio de 46 micras (100 células); el citoplasma es translúcido, no 

vacuolado, acidÓfilo o basófilo; e) muchas de las células son anu-

cleadas o se observan núcleos fantasmas; mientra& que en el res-

to se observa un núcleo picnótico; f) el nucleolo se encuentra ause!!_ 

te; g) la relación entre el núcleo y el citoplasma es de l :8 (100 

células) .11:/ 
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Células derivadas del amnios. 

1. Se observan solas o en racimos. 

2. De forma o.voidea, redonda y en ocasiones cuboidal. • 

3. EL dHimetro celular varía entre 18 a 24 micras con un pro-

medio de 20. 5 micras (100 células). 

4. EL citoplasma es denso, vacuolado y frecuentemente basÓCi-

Lo. 

5. Se observa un núcleo vesicular bien definido. 

6. Es frecuente observar un núcleo prominente • . 
7. La relación entre el nlicleo y citoplasma es de l :3 \100 di-

lulas); (las células degeneradas no pueden catalogaree en 

ninguna de las dos categorías mencionadas). 

La detección de células escamosas fetales no nucleadas en la rup-

tura prematura de membranas fetales, se ha postulado como un 

método de gran ~xactitud; no obstante algunas objeciones a esta 

prueba, son de que las células fetales no nucleadas no se obser-

van antes de las veintiochoava semana del embarazo, aunque Gall 

reporta que es posible identificarlas desde la veinticincoava serna-

na. Ademlis, se requiere mucho cuidado para lograr identificar 

las caracter(sticas celulares de las no nucleadas de origen fetal 

y las células vaginales hipercornificadas; para lograr su identi-
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ficación se ha utilizado la acriclina naranja seglin la técnica de Ri-

va y Turner; este colorante se evidencia con el microscopio de 

Luz fluorescente, observándose Las células escamosas fetales anu-

cleadas de color verde o verde rojizo frecuentemente agrupachs, 

cuyo citoplasma se encuentra bien delineado con tono metálico y 

el borde celular es claro, no se encuentran núcleos fantasmas o 

Los halos nucleares que frecuentemente son observados en Las cél~ 

las ·vaginales escamosas hipercornificadas; sin embargo y según 

Friedman este método muestra clifk:ultades de interpretación ade

más de que se requiere de un microscopio especial de luz ultravio 

Le ta razonablemente sujeto a una falla medinica. 

Hopman, Wargo y Werch en 1957, descubren La morfologfa de las 

células del vernúx caseoso. En 1963, Averette, Hopman y Ferg~ 

son describen el uso de un nuevo colorante metacromático, el clo-

ruro de pinacianole con el cual observaron buenos resultados, re-

comendando este procedimiento como un método fácil de usar que 

no consume mucho tiempo, aproximadamente 80 seg. Esta prueba 

permite identificar Las células del vermix caseoso de forma poligE._ 

nal, translúcidas y anucleadas que se diferencian fácilmente de lls 

células epiteliales vaginales que son nucleadas y más opacas .11/ 

11/ Ibidem 
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c;:aracter!sticas diferenciales de células fetales y del epitelio vagi

nal. 

Células del Vernix 

caseoso. 

Coloraci6n de Pinacianole Azul pálido o la -

van da 

Grado de transpa

rencia. 

Sistema canicular 

Presencia de mate

rial extrafio. 

Relación con otras 

células 

Transparentes 

Delicado, pero 

con frecuencia 

visible. 

NO 

A menudo unidas 

con otras células 

del vé1 n ix en ra-

mos. 

Epitelio vaginal 

hlpercornifi cado 

Azul obscuro púr -

pura. 

Opacas 

Pri mi ti YO , diffoil 

de identificar; pg, 

co frecuente. 

A menudo se ob-

servan cubiertas 

por bacterias, 

restos .éelutarea · 

o detritos. 

Raro observa:daa 

en grupos o raci-

mos 
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Células del Vernix Epitelio vaginal 

ca seo so hipercornificado 

Posición en el Irotis Frecuentemente se Dispersas por to-

observan en la pe- do el !rotis. W 

riferia del frotis. 

Von Numera en 1936 reporta que las par~culas grasas desprendí-

das del vernix caseoso que se encuentran en el líquido amniótico 1 

se tiflen con facilidad cc,n el colorante Sudan III; Paavola en 1958 

confirma que este método es exact.::> al término del embarazo, pe .. 

ro poco efectivo antes del séptimo mes de gestación. Kittrich en 

1963, al usar un nuevo colorante, el azul ni lo introduce otra téc .. 

nica para el diagnGstico de la ruptura prematura de membranas 

fetales, reportando muy buenos resultados. 

El sulfato de azul nilo comercial es w1a mezcla de oxazina, ver-

dadero azul nito y la oxazona rojo ni lo. Esta prueba se basa en 

la propiedad de la oxazona de teñir los lÍpidos neutros de color 

na1·auja; según su diferente coloracié'in que toman las células con 

el azul de ni lo, éstas se dividen en tres gn1pos: azul, naranja 

y células sir::1 tinción; estas pueden ser nudeadas o anucleadas. 
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El diagnóstico de la ruptura prematura de membranas fetales, se 

establece por la presencia de célu~as sin nÍÍcleo tefüdas de color 

naranja, sin requerir el observador conocimientos precisos de mo!_ 

fología celular. 

Posteriormente Brosens y Gordon, en una serie de publicaciones 

confirman la utilidad del m~todo para el diagnóstico precoz de la 

ruptura prematura de membranas fetales. 

Estos autores, al tratar de determinar de donde provienen las célu

las naranja, observaron que la prueba es más positiva a medida 

que el embarazo se acerca a su término, cuando la cantidad de 

vermix caseoso que recubre la piel del producto es menor y sus 

células se encuentran flotando libremente en el líquido amniótico; 

de allí, consideraron que estas células probablemente tienen su ori 

gen en las glándulas sebáceas del feto, hecho que confirmaron al 

tefiir con azul nil.:> cortes congelados de piel del íeto, encontrando 

sólo~ los que contenían glándulas sebáceas, la típica coloración na

ranja confinada exclusivamente a la glándula misma, mientras que 

el epitelio escamoso no se teñfa. Estas observaciones hiciere 11 

pensar a los autores que el número de estos elementos en el líqui

do amniótico son un indicador de la madurez fetal funcional de las 

glándulas ':!Cbáceas y por conse.:.uencia del feto mismo ya que con-
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forme avanza el embarazo se observa un incremento porcentual 

de estas cí'ilulas .12/ 

1.3 .4 Complicaciones maternofetales. 

La incidencia de complicaciones maternas y fetales asociadas con 

ruptura de membranas antes del inicio del trabajo de parto. La 

ruptura espon~nea de las membranas fetales a menudo anuncia el 

inicio del trabajo de parto normal y como tal, es generalmente 

un evento trivial; sin embargo, cuando la ruptura ele membranas 

inicia sin el trabajo de parto, ocurren diversas consecuencias. 

De las complicaciones originadas con la ruptura, muchos casos 

son asociados con alumbramiento prematuro y como una norma, 

el alumbramiento ligeramente más rápido, {ndice que es usual. 

Un porcentaje alto de casos es asociado con mal presentación, y 

ocasionalmente con pro~apso de cordón. Sin embargo, la más il'!!, 

portante complicación considerada es la infección. Este peligro 

aumenta directamente con el tiempo de intervalo entre ruptura de 

las membranas y el inicio del trabajo de parto. 

La ruptura prematura de membranas por menos de doce horas, 

12/ Ibidem., pp. 50-51. 
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tiene poco efecto sobre la mortalidad. Sin embargo, cuando el 

perfodo de ruptura se extiende más allá de doce horas, la morta -

lidad aumenta como el tiempo de intervalo aumenta. Este incre-

mento, muestra una notable elevación del porcentaje de recién na-

cido muertos después de La ruptura de más de doce horas. 

En pacientes en las cuales la infección es manifestada inicialmen-

te en el postparto, también aparece muerte perinatal, por lo que 

es asociada con ruptura de membranas antes del inicio del traba-

. d Mi JO e parto. 

Corioamnioitis e infección amniótica. 

Está plenamente comprobada la función protectora de las membra-

nas ovulares, consideradas junto con el l{quido amniótico, como 

el principal medio de defensa del feto, ya que le aislan del medio 

externo y el L{quido Le mantiene a una presión constante, pre ser-

vándole de Los traumatismos. La ruptura de La bolsa corioarnni~ 

tica, ha sido cor..'Jiderada siempre como un incidente desfavorable 

para el curso de la gestación y del parto, presagiando a menudo 

distocias, ya sean de origen materno o fetal. En la actualidad, 

con el creciente uso de amniocentecis como método diagnóstico o 

con fines terapéutkos, la cavidad amniótica se expone a una vfa 

1!:./ Lanier, L.R., Maternal and fetal complications associated 
w ith npture of the mcmbrane!U pp. 398-401, 
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diferente de infección. Habitualmente, la corioamnioitis en la 

mayoría de los casos sigue a la ruptura espon~nea o a la ruptu-

ra intencional de las mis mas como procedimiento quirúrgico para 

provocar el desencadenamiento de trabajo de parto. 

Se entiende por infección amniótica a las infecciones inespecfficas 

de la cavidad de sus anexos y eventualmente del fe.to, que se ori-

ginan durante el período gestacional o en el curso del parto. En 

la madre y sobre todo en el nifio, la enfermedad puede persistir 

después del parto o bien manifestarse hasta entonces. En cuanto 

a definiciones, los diferentes autores no se han puesto de acuer-

do, pero finalmente coinciden en los principales puntos, basándo-

se en signos clí'nicos y datos de laboratorio, . los cuales van a e~ 

denciar la presencia··de gérmenes patógenos en número tal que 

son capaces de alterar la fisiología del conjunto corioamnióti.co, 

con las consecuencias posteriores inherentes a La misma .W 

Como factores etiológicos directos de La amnioitis, tenemos en 

primer lugar las exploraciones vaginales repetidas durante el tr~ 

bajo de parto o en un período de latencia prolongado en el caso 

de ruptura prematura de las membranas fetales. Dista mucho de 

haberse dilucidado por qué ocurre ruptura prematura de las me~ 

:fl./ Castro Carvajal, F.; Corioamniotiti s e infección amniótica 
p. 407. 
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branas, habiéndose invocado para ello varias causas como la edad 

materna, la paridad, el peso fetal, trliumas, aumento de la pre

si6n del líquido amniótico, disminución de la resistencia de las 

membranas, movilidad intensa del feto contra el polo ovular infe

rior a insuficiencia í'ts mico cervical re la ti va, Se discute toda ví'a 

si la causa principal se debe a una actividad uterina aumentada o 

a una disminución de la resistencia de Las membranas. También 

se ha especulado sobre la infección debida a virus y se ha encoQ_ 

trado que la frecuencia de la ruptura de las membranas fetales 

con la deficiencia de ácido ascórbioo. Algunos otros han descri

to un defecto congénito de las membranas en forma de similuna 

entre el anmios y el cori6n situado cerca del cord6n en su inscr. 

ción. Como factores predisponentes a la infección se han mcn-

donado el trabajo de parto prolongado y las malas condiciones 

nutricionales de algunas pacientes. La amnioitis puede reprodu

cirse por la vfa hematógena, ésto es cuando existe una septice

mia y los gérmenes causantes después de hacer relevo en la pl!, 

centa pasan al feto y de ahí' al líquido amni6tico. De los gérrn~ 

nea y bacterias que infectan al producto a través de la placenta, 

se han nombrado a los de la sífilis, rubéola, toxoplasmosis, lis-

teriosis, tuberculosis y virus como el herpes zoster y la varice-

la, 
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La puerta común de entrada para la infección amniótica es el tra.s., 

to inferior del canal genital y con frecuencia los agentes s.:m hué!!_ 

pedes de vagina y cérvix en el embarazo. En orden de frecuencia 

encontramos a los bacilos Gram negativos, estafilococo, estrepto-

coco, difteroides, neumococo. 

El síndrome de infección amniótica puede ser producido por todos 

los gérmenes capaces de infectar, que durante el embarazo inva-

dan vagina de un modo permanente o transitorio. Cuando hay 

ruptura prematura de membranas es conocido que La contractilidad 

uterina favorece el ascenso de bacterias. También .con bolsa fo-

tegra se produce contaminación del l{quido amniótico, sobre todo 

después de actividad uterina de varias horas, discutiéndose como 

causa la desvitalización y la emigración bacteriana en el polo o~ 

1 . f . w ar in erior, 

Clásicamente se ha observado que el peligro de infección anmió-

tica aumenta cuando el período de latencia es mayor, independie!l 

temente del peso del feto o de la edad de la gestación el desarr.!?. 

llo de la misma estS en relación directa con las cifras de morbi-

mortalidad perinatal. 

W Ibidern., PP• 408-409 
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Desgraciadamente los signos y si'ntomas clínicos de la infección 

amniótica son difíciles de descubrir tempranamente, aún cuando é.!!. 

tos se encuentran bien establecidos. 

Gunn basa el diagn6stico presuntivo de la arnnioitis en los siguien-

tes datos: 1) antecedente de ruptura prematura de membranas. 2) 

~' 
elevaci6n térmica mayor de 38°C, 3) ausencia de otra causa de hi 

pertermia incluyendo deshidrataci6n y el diagn6stico defirütivo se 

establece cuando el líquido amniótico es fétido y purulento. 

EL síntoma inequívoco de la ruptura de las membranas es cuando 

la mujer grá.vida experimenta la salida brúsca y espontá.nea de li 

quido por los genitales, a menudo en ausencia de contracciones 

uterinas y en un momento dado, 48 a 7Z horas despufls aparece 

fiebre, cuando la infección pasa de subclÍnica, precedida de taql!l 

cardia y leucitosis. A toda paciente que se sospeche ha pres en~ 

do ruptura prematura de membranas debe efectu~rsele exploraci6n 

física completa, a pesar de que sean normales la temperatura, 

pulso y tensión arterial. La exploración abdominal es importan-

te para valorar el estado del feto, su tamaflo, situación, pres en-

tación, libre o encajada. 

Las complicaciones de la infección amni6tica son siempre serias 
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ya que pone~ en peligro la vida, tanto de la madre como del feto 

y en caso de que ésto suceda, puede dejar secuelas importantes 

tanto para Wlo como para la otra, considerando su morbilidad co

mo Wla de las m¡s severas a presentarse en el embarazo. W 

Amnioitis fetal 

Como la etiología de la rotura prematura de membranas todavía no ' 

es~ aclarada, el tratamiento se ha dirigido sobre todo a la pre-

vención o reducción de sus complicaciones maternas y neonatales. 

AWlque Los objetivos son uniformes, los tocólogos han enfocado el 

tratamiento del problema de manera diferente. El enfoque enérgi-

co exige terminar el embarazo cuando se c;omplica de rotura pre-

matura de membranas y el parto no empieza después de cierto 

tiempo. Por otra parte, ~studios de los últimos af!.os, que indican 

una disminución de la frecuencia de enfermedad de membrana hia-

Llna asocia.Ja con la rotura prolC?ngada de membranas, confirma el 

valor del enfoque conservador permitiendo que un embarazo por lo 

dem's no complicado, siga evolucionando hasta el parto espon~neo, 

Las complicaciones en los partos con ruptura prematura de mem-
49/ Ibidem., p .. 410 

§2/ Bada S., Henrietta; RPM y su efecto sobre el recién nacido. 
p. 491. 
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branas son: amnionitis materna, mortalidad neonatal, sepsis, as

fixia del recién nacido, y enfermedad de membrana hialina, El 

diagn6stico de anmionitis fetal se basa en el cuadro clfoico de fi~ 

bre, Útero hipe:Fsensible, y lí'quido anmi6tico purulento o malolien 

te, eventualmente con cultivos positivos. El diagnóstico de sepsis 

neonatal se efectúa en presencia de las manifestaciones clí'nicas de 

mala alimentación, ictericia, sfotomas gastrointestinales, proble

mas respiratorios y letargia, comprobados por datos de laborato

rio como número anormal de gHibulos rojos y í6rmula normal con 

trombocitopenia, proteí'na C-reactiva positiva y aumento de IgM, 

pero no necesariamente hemoculti vo positivo. 

Los lactantes que tienen í'ndice de Apgar a los cinco minutos de 

5 o menor se diagnostican afectados de asfixia del recién nacido. 

La enfermedad de membrana hialina se diagnostica por las mani

festaciones clí'nicas de taquipnea, ronquido, retracciones y aume!! 

to de necesidad de oxi'geno, y los datos radiológicos de aspi;cto de 

vidrio deslustrado, sombras reticulogranosas y broncografí'as aé

reas. 

Las complicaciones neonatales guardan relaci6n con la edad del 

embarazo determinada por la histoda materna, estudios obstétrJ. 

cos y exámenes físicos y neurol6gicos. Los lactantes que tienen 
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m~s de 37 semanas de gestaci6n se consideran a término, los 

que están entre Z8 y 37 semanas, como prematuros, los de me

nos de Z8 semanas, como inmaduros .2..!/ 

Prematurez: 

La frecuencia de productos con peso menor de 2 500 grs., al n!!!;. 

cer, asociados con ruptura :prematura de membrana, varía segfui 

cifras reportadas én la Literatura entre 9 y 40% con un promedio 

aproximado del 20%. Gillibrand, de 706 partos prematuros, en-

contró que 230 eran consecutivos a la ruptura de membranas, lo 

que corresponde a un 32. 6%, que excede la incidencia reportada 

en asociación con todos los partos: 6. 2% por Laniere y colabor_!! 

dores en 1965; 6.4% por Bree se en 1961; 7% por Lebherz y 

colaboradores en 1961; 12.1% por Eastman en 1955; Bourne en 

1962 (sefialado por Gillibrand) reportó que la ruptura prematura 

de membranas fue la principal causa en el 34% de 1 000 casos 

no seleccionados de prematurez. Una frecuencia del 23.5% pudo 

ser calculada de las estadÍsticas dadas por Breese en 1961, la 

cual es cerca de 4 veces la incidencia que él encontró para todos 

los partos. 

2l} Ibídem., p. 492. 
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Karchmer encontró un 32.2% de productos prematuros en compar!, 

ción al 13, 2% observado en su población obstétrica. Gunn reporta 

un 17% de pr~maturez observado. Burchell encontró un 12. 9% de 

prematurez de 18 138 partos y un 23% de 1 778 partos asociados 

con ruptura prematura de membranas. 
g/ 

Prolapso de cord6n umbilical. 

La frecuencia del prolapso del cordón umbilical en general vart'a 

entre el 0.3 al 0.6%, mientras que en la ruptura prematura de 

membranas se reporta un índice ligeramente mayor, que fluctúa 

entre el 0.3 y el 1.7%, la incidencia fue del 2 al 3.2% en pacie,!!_ 

tes con productos prematuros y principalmente con presentaciones 

anormales. 

Presentación pél vi ca 

La frecuen:ia de presentación pHvica en todos los partos, está 

en relación directa con la edad del embarazo y el tiempo en que 

se produce la ruptura prematura de membranas, pues a mayor 

prematurez del producto, la frecuencia de esta presentación anó-

mala es mlí.s elevada. En los embarazos con productos inmadu-

ros se observa una frecuencia al 25%, en comparación con el 3% 

g/ Peredo Esparza, op.cit., p. 347 
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de productos con peso mayor de 2 500 grs., el promedio corres-

ponde aproximadamente de un 3 a 4%. En la ruptura prematura 

de membranas la incidencia del parto pél vico aumenta ligeramente 

de un 3.3 a 8.9%, Brease encontré> una frecuencia del 27.6% en 

productos prematuros asociados a ruptura prematura de membra-

ras. Gunn sefiala en 6. 3% en su poblaciéln general en relación 

con el 16. 8% de productos prematuros. Karchmer encuentra un 

8. 9% de l 000 casos de ruptura prematura de membranas. Satdcs 

de 415 casos reporta 37 con presentación pélvica. En lo que res-

pecta a situaciones y presentacionas anómalas del feto, Gilibrand 

de Z30 partos con ruptura prematura de membranas encontré> un 

16.9% de presentaciones anómalas, de las cuales 5 casos corres-

pond!an a situación transversa y 27 a presentaciéin pélvica. Karch_ 

mer reporta Z .8% de situaciones transversas, 0.4% de presentaci2_ 

nes de cara y 0.3o/o de compuestas. 
§]/ 

1.3 .5 Morbilidad y mortalidad materno-fetal. 

Quiztis uno de Los problemas m1s inquietantes de la obstetricia ha 

sido y sigue siendo el poder disminuir los índices de morbi-morta-

lidad fetal. La relación entre la ruptura prematura de Las membr!!:_ 

nas y la mortalidad fetal es muy estrecha como lo indican las a-

'fl./ Ibidem., p. 348. 
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guientes estad(stlcas {porcentaje de muerte en productod de pazien 

tes con ruptura de las membranas), Atkins 28. 8%, Taylor 1O.9% 

Donnelly 21.6%, Embrey 6.3%, Morton 5.4%, Roth 20.3%. 

La supervivencia fetal en estos casos depende de varios factores. 

En relación con la prematurez, todos los autores est1Í.n de acuer-

do que ésta es la causa m1Í.s común de mortalidad perinatal. De 

acuerdo con la recopilación estacli'stica hecha por Anderson y Lyon, 

la ruptura prematura de membranas es en un 0.4% a 21% respon-

sable de la prematurez. 

Las causas mlis importantes de mortalidad en los prematuros son 

las siguientes: prematurez-inmadurez, ventilación pulmonar anor-

mal, atelectasia, membrana hialina, neumonía, traumatismos obs-

tétricos provocando lesión o hemorragia cerebral, malformaciones 

cor.génitas, infecciones, discrasias sanguíneas. La anoxia intra-

uterina fue la causa principal, siguiendole la hemorragia, las de

formaciones y la neumon(a.W 

Por lo que concierne al período dé latencia, la mayorra de los 

autores coinciden en que la mortalidad fetal aumenta proporciona!_ 

mente con el aumento del período de latencia, siendo mayores .los 

2.1/ Gitler Hammer, Mario; Ruptura prematura de las membra
~· (tesis) p. 16. 
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riesgos cuando sobrepasan Las 48 horas, Kjessler considera que 

el período de Latencia por s( solo no tiene influencia sobre La mor. 

talidad fetal, sino má.s bien es debido a La presencia de otros Iaf.. 

to res, tales como La inercia uterina, el trabajo de parto prolon

gado, La desproporci&n feto-pélvica, la te xemia, las presentacio

nes atípicas, Las infecciones maternas, 1 s malformaciones feta

les, que ag rega~as al período de Latencia. son Los determinantes 

directos de La mortalidad fetal. Observando que en aquellos ca

sos en que Los períodos de Latencia eran prolongados y La duración 

del trabajo de parto anormal. La incrci uterina aparecía tam

bién. La anoxi.a intrauterina, las neumo::úas, Las malformaciones 

congénitas y las lesiones intracraneales, son las principales eau

sas de muerte fetal durante este período de latencia .22./ 

§2/ Ibidem 
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EL PERIODO DE LATENCIA PROLONGADO COMO 

CAUSA DE MUERTE FETAL INTRAUTERINA 

UPTURA PREMATURA DE LAS MEMBRANAS 

Ine:rla uteri Despr!porción feto-p6lvic 

Trabajo d• paJ anormal prolongado 

Período 

de late!!. 

cia pro-

longado Estimulantes uterinos 

rolongada compresión del cerebro 

a. Tomando en cuenta el aumento 

de la resistencia: desproporción feto-pelvica 

b. Tomando en cuenta el aumento l 
de la resistencia: rigidez de las rtes blandas 

I 
Infección 

intraute-

ri¡a 

Placentitis 

----

Lesión intracraneal 

intrauterina (posibles causas de muerte intra-

uterina) AJr 
Neumon!a 

MUERTE 

Aplicaci¡n de fórceps 

Agravación de la lesión intracraneal 

Asfixia tostparto 

+ w FETAL NEO~~ATAL 

'jj/ ~.p. 17 
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Analizando el cuadro anterior, se puede observar que en estos ca-

sos la infección del tracto respiratorio adquirida en el útero, cau-

sa la muerte fetal intrauterina, siendo ésta precedida por una serie 

de factores. Por un lado, el período de latencia prolongado y la 

presencia de infección intrauterina y por otro lado, el trabajo de 

parto prolongado produce la asfixia intrauterina del producto por 

aspiración del líquido amniótico, concluyendo todos estos factores 

en la producción de una neumo!Úa intrauterina seguida de la muer

te del producto.fil 

fJ.I Ibidem, p. 18 
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E:Y PERIODO DE LATENCIA PROLONGADO COMO 

CAUSA DE MUERTE FETAL INTRAUTERINA 

Perí'odo de 

latencia 

prolo gado 

Fiebre 

RUPTURA PREMATURA DE LAS MEMBrANAS 

1 .1 t · D ., · f t 'l . nercia· u enna esproporcion e o-pe vica 

Paito a~ormalmente alarga~o 
con trabajo 

sJ .. ,., 
+ 

Mon6xido de 

de parto prolongado 

E.lmulante• uterino• 

nit,,lge~ 

Infecci6n Asfixia intrauterina durante el trabajo 

intraparto intraute- de parto, con aspiraci6n de líquido 

rila arnnttico 

Placentitis Neumonfa intrauterina 

MUERTEINTRAJTERINA~ 

2§1 lbit!em 
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Claramente en este cuadro se desprende que los diversos factores 

sefialados actúan con m~s fuerza sobre el cerebro del producto, 

particularmente si hay ruptura prematura de las membranas, ya 

que desde este momento el producto queda sin la protección me

c~nica de la bolsa de las aguas, aumentando as! el traumatismo 

cef~lico. 

Por G.ltimo, la ruptura prematura de membranas determina en m.!!, 

chas ocasiones presentaciones anormales del producto, las que a 

su vez originan evolución distócicas o quirG.rgicas, aumentando 

los índices de mortalidad fetal .W 

Morbilidad y mortalidad materna 

Se ha encontrado. que a pesar de las técnicas y métodos emplea

dos en la atención de las pacientes con ruptura prematura de las 

membranas, la morbilidad y mortalidad materno-fetal sigue lige

ramente aumahtada y parece incrementarse aún ~s en los casos 

en que los peri'odos de latencia son mayo J." es de 48 horas. 

Atkins, Calkins, Lebhertz, Morton, han notado que cuando se pr2. 

duce una ruptura prematura de las membranas, los embarazos 

evolucionan con mayor frecuencia hacia partos distócicos y alum-

22/ Ibidem. , p. 19 
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bramientos patológicos. Esto determina que la incidencia de ma-

niobras obstétricas y quirúrgicas sea m{s abundante, facilitando 

as( el acceso a las infecciones. 

De las estadÍsticas se concluye que la Endometritis es la causa 

m{s !recuente de morbilidad materna, siguiéndole en orden de se-

cuencia la dehisencia de suturas, los problemas vasculares peri!~ 

ricos de miembros inferiores y las complicaciones urinaria¡¡. 

Por lo que obedece a la mortalidad materna, se puede decir que 

la ruptura prematura de las membranas en s!, no es la causa di-

recta de mortalidad. En los casos reportados en la literatura, 

la causa directa la constituyeron otros factores. MJI 

1. 3. 6 Tratamiento de la ruptura prematura de membranas. 

Todavía en la actualidad no existe un acuerdo un{nimc en lo que 

se refiere al manejo de los pacientes con ruptura prematura de 

membranas. Estas controve:11siae giran alrededor de los siguien-

tes puntos: 

1. Manejo activo 

2. El manejo conservador 

3. Empleo de antibióticos. 

M/ Ibidem, p. 15 
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.Manejo activo: se basa en el principio de que en la ruptura pre-

rnatura de membranas fetales, los dos IÍnicos factores susceptibles 

de modificar son el período de latencia y la. frecuencia de la infe~ 

ción amni6tica y fetal, recomendándose la interrupción del emba ~ 

razo, ya sea médicamente mediante la inducto conducci6n del tra-

najo de parto o mediante la operación cesárea; las otras compli-

caciones rara vez pueden reducirse, pues no existe una forma prá~ 

tica de prevención en el trabajo de parto prematuro, eq>ccialmente 

cuando se presenta la ruptura prematura de membranas. 

Al ocurrir la ruptura de membranas la paciente deberá de hospit~ 

lizarse y guardar reposo en cama. Es menester afirmar de nue-

vo que sólo habrá de efectuarse exploración con. espejo vaginal y 

que en los períodos iniciales la exploración digital deberá. evitar-

se. 

Clark y Anderson advirtieron que se había efectuado exploración 

vaginal en el 29. 7% de los casos antes de comenzar la corioamni~ 

nitis, Cabría suponer que con el tacto vaginal, la flora bacteria-

na de la vagina es impulsada al interior del conducto cervical y 

( , 61} 
de aqu , al u tero. -

0J Peredo Esparza, op.cit., p. 352. 



80. 

Lo mismo podría decirse acerca de la exploración con espejo, pe-

ro es indispensable hacer el diagnóstico, efectuando inspección del 

cuello uterino, descartar prolapso del cordón umbilical y tomar 

muestras vaginales para estudio bacteriológico. 

Si el embarazo es de término o cercano, existe acuerdo general 

de la interrupción del embarazo con el fin de evitar la infección 

tanto de la madre como del producto con estimulación del trabajo 

de parto con ocitocina, si no hay contraindicación, o con la oper~ 

ción cesárea, si no de logra la expulsión del producto dentro de 

las primeras 24 horas. La operación cesárea pudiera ser la m1i.s 

inocua para madre y nifío. Segovia sefíala que en los casos de i!!_ 

fección amniótica, tienen una mejor evolución si se usa t~cnica 

extraperitoneal, no as{ Ruiz Velasco, quien sei'lala que debe evi-

tarse al m1i.ximo la operación cesárea, y sólo hacerla en casos 

de que no quede otro remedio. En general, en estas situaciones 

hay que tener en mente la cesárea-histerectomia o de histerecto-

mia en bloque con feto muerto. 

Manejo conservador: algunos autores afirman que no debe inte-

rrumpirse un embarazo menor de 36 serna.nas, tomando como ba-

se de que la ruptura es un peligro mayor en comparación con el 

riesgo de infecci&n. g/ 

g/ lbidcm 
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Por otra parte, si la gestación tiene menos de 36 semanas care

ce de valor intentar detener el trabajo de parto valiéndose de ixo

xuprina, progesterona. En estas circunstancias probablemente el 

niflo corra menos peligro si se extrae que si queda dentro del 

!itero. El concepto de prolongar el perfodo de latencia mis de 

72 horas si no se ha desencadenado el trabajo de parto en este· 

lapso, con la idea de que el feto pueda aumentar de peso, se ha 

descartado totalmente y se piensa corno la mayoría de los autores, 

que no existe ninglin perfodo de latencia que pueda establecerse li

bre de riesgo de infección. Ademlís, en productos con pesos que 

oscilan alrededor de los 2 000 grs,, el aumento de peso es núnj_ 

mo si se compara con el riesgo que acarrea. En la actualidad 

se considera conveniente la interrupción del embarazo dentro de 

las primeras 24 horas posterior a la ruptura. Este concepto se 

basa en el hecho de que a partir del momento de la ruptura de 

membranas, el peligro de infección va en aumento y esttl en re

lación directa con el per!odo de latencia, obser~ndosé un marca

do aumento de muertes neonatales cuando el perfodo de latencia 

se prolonga, lo cual demuestra que no es ventajosa una espera 

mayor de 12 horas después de la ruptura de Las membranas. E~ 

tas diversas experiencias, sin valor estad!stico, perpetlian en al

gunos ca sos el mi to de que esperar es inocuo. De acuerdo con 
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WuUovich, siempre debe tenerse presente el riesgo de prernaturez, 

de igual manera se acepta en los problemas de hemorragia del te!. 

cer trimestre, toxemias e iso-inmunización materno fetal. Por 

lo que la interrupción del embarazo se inicia al comprobar la ru:e. 

tura prematura de membranas en feto viable, 
f>.l/ 

Empleo de antibióticos: con respecto al empleo de antibióticos en 

la ruptura prematura de membranas no todos los autores se ponen 

de acuerdo en el uso de los mismos en forma profillÍ.ctica, pues 

no se ha comprobado utilidad para la madre y el .feto. Por otra 

parte, es patente que los estudios efectuados hasta la fecha no han 

valorado de manera adecuada muchos factores, de la fodole de ti-

po, dosis y vía de administración del agente empleado; efectos 

sobre la mortalidad perinatal y cam-:,ios mutantes sobre los micro-

organismos vaginales, saprofitos o patógenos, también es menei:ter 

percatarse de que los antibióticos, excepcionalmente modifican el 

crecimiento microbiano en la superficie de la mucosa vaginal. 

La asistencia de la ruptura prematura de las membranas cuando 

el feto ha alcanzado madurez mlí.xima, quizá torne supi;rfluo el uso 

de antibióticos antes del nacimiento; por otra ¡:arte, si las mem-

branas han estado rotas 24 horas y se han obtenido cultivos ade-

!!l/ Ibídem, p. 393 
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cuados, deberá comenzarse antibioticoterapia y se continuará des-

pués del nacimiento en la madre y el neonato si la mujer presen-

ta fiebre, 

Asimismo, cuando la infecci6n progresa hasta exceder del conduc-

to cervical, los microorganismos pueden atravesar las membranas 

y también la placenta y originar septicemia materna. Los anti-

cuerpos humorales participan. para contrarrestar los microorgani,!!_ 

mos en la corriente sangui'nea, pero en algunos casos L-os gérrue-

nes se depositan en el espacio intervelloso o la decidua, lo cual 

produce dafío de la barrera placentaria normal, La infección or.!_ 

ginal puede depender de ruptura prematura de las membranas, pe-

ro quizá termine como septicemia fulminante que afecta madre y 

!di feto. L 

Burchell reporta la reducción de muertes perinatales por infecci6n, 

cuando a la madre se le administraron antibióticos durante el tra-

bajo de parto, sin embargo, esta reducci6n fue linicamente del 32% 

de lo esperado, comparándose con un grupo control que no recibe 

medicación. Otros autores aconsejan el uso de antibióticos des-

pués de períodos de latencia de duración variable o cuando se de.!!. 

M/ Ibídem, p. 354 



84. 

encadena el. trabajo de parto. 

Cuando existen eifÍ.dencias cli'.nicas de infecci6n, se está. de acuer

do en la administraci6n de antibi6ticos de amplio espectro, sin 

importar la edad gestacional, 

El tratanúento en s{, se basa en una antibioticoterapia encamina

da sobre todo, a combatl i aquellos gérmenes que se presentan 

rn!s frecuentemente, como son: E. coli, estreptococos y estafi

lococos, dando penicilina a dosis altas o ampicilina con buenos 

resultados. En la ruptura prematura de membranas se concluye, 

que carece de utilidad el empleo profiláctico de antibióticos por 

v!a general o local.W 
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U. HISTORIA CLINICA DE ENFERME RIA 

1. Datos de identificación: 

Nombre: MDL Servicio: Ginecoobstetricia 

No. de cama: 582 

Edad: 27 años 

Escota ridad: primaria 

Religión: católica 

Fecha de ingreso: Z9-noviembre-l 984 

Sexo: Femenino Estado Civil: casada 

Ocupación: hogar 

N~ionalidad: mexicana. 

z. Nivel y condiciones de vida: 

Ambiente !(sico: 

habitación propia, construida de tabique y Loza, con dormito

rio, cocina, sala comedor, buena iluminación y ventilación, 

animales domésticos, un perro. 

Servicios sanitarios: 

agua intradomiciliaria, control de basura deficiente pero sí 

cuenta con ~l. etiminaci6n de desechos por medio de drena

je, iluminación en buenas condiciones, pavimentación en CO!!, 

diciones regulares, 

Medios de transporte: 

A11tobuscs, taxis, pes eros. 
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Recursos p~ra la salud: 

cuenta con el Instituto Mexicano del Seguro Social por par

te de su esposo que es trabajador. 

H&.bitos higi~nicos: 

bafio de tina cada tercer d!a, aseo de manos despu~s de ir 

al baf!.o y antes de preparar alimentos, aseo bucal desputis 

de los alimentos, cambio de ropa parcial diaria y total ca

da tercer día. 

Alimentación: 

Baja en cantidad de proteínas, excedida en !Ípidos y carbo

hidratos. 

Eliminación: 

vesical, 3 veces al d!a, la orina es con aspecto normal. 

intestinal, 1 vez cada Z4 horas y su aspecto es normal. 

Descanso: 

por la tarde cuando termina de sus quehaceres domtisticos. 

Suef!.o: 

duerme tranquilamente de 6 a 8 horas diarias. 
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Diversi6n y/o deportes: 

no practica deportes, su diversi6n es en domingo en par

ques o cine. 

Composici6n familiar: 

Es favorable, ya que no tiene conflictos que lleguen a afee· 

tar su conducta, excepto ligeros problemas que se presentan 

en el matrimonio. 

Din~mica social: 

es una persona que mantiene buenas relaciones sociales con 

sus vecinos. 

Rutina cotidiana: 

como rutina cotidiana tiene el cuidar de su hijo y mantener 

su hogar en buenas condiciones para no tener problemas. 

3. Problema actual o padecimiento. 

Embarazo de Z8 semanas y complicaci6n de ruptura prematura de 

membranas. 

Antecedentes ginecológicos: 

Menarca: 13 afios, ritmo: regular, vida sexual: activa 20 años 

edad de matrimiono: 20 años, edad ler. embarazo: 25 años. 
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Anticoncepción: los dos Ciltimos afios no 

Antecedentes obst¡;tricos: gesta: Il Para; I abortos; O ce-

s!reas; a 

Partos prematuros: no óbitos; no muertes intraparto; no 

malformaciones congénitas; no macrosomías; no toxemias; 

no eclampsia; no peso de recién nacidos; 2 200 Kgs. 

Estado actual: 

F .u .M., normal, 10 de mayo de 1984 

F. P. P, , 17 de febrero de 1985 • 

Trimestre I: hiperemesis no, sangrado no, ninguna otra altera-' 

... c1on. 

Trimestre II: fecha de movinúentos fetales: julio-84 

Trimestre llI: sangrado no, edema, no. 

ruptura prematura de membranas. 

Exploración: 

Talla: l, 52 mts., peso: 60 kgs., pulso: 80 X 1 , T .A.: 120/80 

Temperatura: 37°C, respiración: 24 X' 

Cérvix: entreabierto, salida de líquido amniótico escaso. 

Cuello uterino: largo, posterior blando, 



Membranas rotas: fecha 27-xt-84, 6:00 a.m. 

Utero: 23 cm. por arriba de pubis; producto, único 

Situación: longitudinal; presentaciéin ceflilica libre 

F.C.F. 140 X' 

Antecedentes personales patol6gicos: 

90. 

Enfermedades eruptivas de la infancia: varicela, rubeola, saram

pión, antecedentes quirúrgicos y transfunsionales negativos. 

Antecedentes familiares patoléigicos: 

Madr..e, hiper tensa 

Padre, aparentemente normal 

Hermanos, aparentemente normales 

Comprensi6n y/ o comentario acerca del problema o padecimiento. 

Se muestra comprensiva a su tratamiento y preocupada por el pr2_ 

nóstico de su beb~. 

Participaci6n de la paciente y la familia en el diagn6stico, trata

miento y rchabilitaci6n. 

La familia como la paciente, se muestran muy cooperadores a su 

tratamiento. 



Ex~menes cj.e laboratorio: 

Biometr!a hem~tica: 

Hb 

Ht 

Leucocitos 

Linfocitos 

Monocitos 

EosinÓfilos 

Bas6filos 

Segmentados 

Bandas 

Cifras del paciente: 

Hb 

Ht 

Leucocitos 

Linfocitos 

Monocitos 

Eosinóíilos 

Basófilos 

Segmentados 

Banda 

29-XI-84 

13. l 

41 

11 400 

11 

o 

o 

o 
88 

1 

Cifras normales: 

12.8-17 g 

40-52 ml 

5 000 - 10 000 

24 - 38 

4 - 9 

l - 4 

o - 1 

45 - 65 

o - 7 

l-XII-84 Z-XII-84 

13.3 15.3 

43 43 

15 700 11 700 

12 20 

4 4 

o o 

o o 
83 74 

1 2 

91. 
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3-XII-84 4-XII-84 6-XII-84 

Hb 13.3 ia.a u. 7 

Ht 48.6 46.4 44.2 

Leucocitos 13 900 13 700 10 300 

Linfocibs 14 8 11 

Monocitos o 1 2 

Eosin6filos o o o 

Basófilos o o o 

Segmenta.dos 83 90 83 

Banda 3 1 1 

9-XII-84 12.-XII-84 16-XII-84 

Hb 14.6 14.3 13.3 

Ht 45.2 43.l 40.0 

Leucocitos 12 300 12 400 13 500 

Liniocitos 31 Z3 25 

Monocitos 5 1 4 

Eosin6filos 1 o 1 

Basófilos o o o 

Segmentados 64 75 65 

Bandas o o 6 
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19-XII-84 

Hb 14.7 

Ht 42.4 

Leucocitos 16 800 

Linfocitos 37 

Monocitos 5 

Eosinóíilos 1 

Basófilos o 

Segmentados 37 

Banda o 

Observaciones: 

En los resultados de biometría hem~tica; en la hemoglobina, lin

focitos, eosinófilos y basófilos, resultaron dentro de límites nor

males, durante el período de latencia. Los leucocitos oscilaron 

ligeramente aumentados excepto en un resultado en que fue de 

15 700, pero que la paciente no presentó fiebre ni signos de infe_s 

ción amniótica. En el Último resultado presentó elevación de leu

cocitos de 16 800, por consiguiente presentó elevación de la temp~ 

ratura de 38°C. 
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El control de la biometr(a hemática es W1 factor importante en 

la ruptura prematura de membranas. El incremento en los re

sultados indica que está presente el riesgo de iníecci6n o la in

fecci6n, ya que los leucocitos son células protectora:s móviles que 

son transportadas a la sangre circulante, al área de lesión y co

mienz~ a fagocitar al agente invasor, por ln que también se in

crementan. 

Exámenes de gabinete: 

Tipo 

Sección de ultrasonido 

Observaciones 

Localización placentaria, sin punci6n, 

edad gestacional con diámetro bipa

rietal. 

Diametro biparietal 74 

Semanas: 28 

Amenorrea: 29 

Placenta: anterior corporal lateral 

baja. 

Feto: situación longitudinal 

presentación cefálica. 



Monitorización 

Hora 13:00 hrs. 

Edad gestacional 

29 semanas 

95. 

Motivo de estudio 

Ruptura prematura de membranas 

Duración del registro 40 min. 

Frecuencia card!aca fetal baial 150 

LAt/min. 

Variabilidad 

NL 11: IO 

Aceleración 

IO 

F.C.F. 

NL H: IO IO 

Actividad uterina. No hay actividad 

P.s.s. 

Reactiva (X} P.T.O 

neg O 

+ 
La prueba de esfuerzo prenatal una guía para la capacidad del 

feto de riesgo elevado para tolerar el trabajo de parto, los re

sultados se consideran positivos si hay desaceleraciones tardfas 

reproducibles del corazón fetal en respuesta a las contracciones 

tardras reproducibles del corazón fetal en resFuesta a las contra~ 

cienes uterinas. En este caso fue negativa, 
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En ruptura. prematura de membranas es presumible que las con-

tracciones uterinas ejercen preei6n sobre el cr~neo fetal y ocurre 

bradicardia refleja. La RPM se asocia a un aumento de 8 veces 

en la frecuencia de este patr6n de deeaceleraci6n, estos patrones 

de frecuencia cardí'aca fetal no son inquietantes. Los productos 

con desviaciones de este tipo por lo general nacen saludables, en 

la mayor parte de loe fetos no descienden m~s de 100 latidos por 

minuto y tienen una .duración de 90 seg. 

Problemas detectados: 

-
Ruptura prematura de membranas en la semana 28 de gesta-

., 
c1on. 

Amenaza de parto prematuro 

Iniecci6n 

Parto prematuro 

Angustia 

Situaci6n económica deficiente. 
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2.1 Diagnóstico de enfermerí'a 

Paciente joven adulta, femenino de 27 afies, gesta II, Para I, abor

tos O, cesáreas O, embarazo de 28 semanas producto único vivo, 

con situación longitudinal y presentación cefálica que presenta p6r

dida de l{quido por ví.'a transvaginal que se observa por medio de 

la exploración con espejo vaginal, comprobándose con la cristalo

grafía positiva y determinación del pH por medio de la tira rcac-

ti va que se va hacia el medio alcalino (labatix), se mantiene en r.!:_ 

poso absoluto para evitar que se desencadene el trabajo de parto y 

permitir mayor edad gestacional, con inductores de madurez fetal, 

y vigilancia estricta en caso de presentarse signos de infección ª'!!. 

niótica y de sufrimiento fetal. Proviene de una familia organizada 

de nivel socioeconómico y educacional bajo, en estado de angustia 

por las condiciones de salud del producto y con inquietud por su 

hijo que dejó en casa. 

2: 2 Plan de atenci6n 

Nombre del paciente: MDL 

Edad: 27 años¡ sexo femenino; cama: 582. 

Diagnóstico médico: femenino de 27 aft,os, Gesta 11, Para 1, abor

tos O, cesáreas O, con embarazo de 28 semanas, producto único 

vivo, complicado con ruptura prematura de memb'."anas de 9 d{as 

de latencia, 
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Objetivos del Plan: 

Pr~porcionar los cuidados de enfermería que permitan pro1.. 

longar el embarazo para cualquier momento en que pueda 

presentar algG.n signo de amnionitis. 

Orientar a la paciente sobre su evoluci6n, para disminuir 

su angustia. 

Diagnóstico de enfermería: 

Paciente joven adulta, femenino de 27 años, Gesta II, Para I, 

abortos O, ces~reas O, embarazo de 28 semanas, producto único 

vivo, con situación longitudinal y presentación cef~lica que prese~ 

ta pércf.lda de líquido por vía transvaginal que se observa por me

dio de la exploración, con espejo vaginal, comprobfindose con la 

cristalografía positiva y determinación del pH por medio de la t:.

ra reactiva que se va hacia el medio alcalino (labstix). Se man

tiene en reposo absoluto para evitar que se desencadene el traba

jo de parto y permitir mayor edad gestacional, con inductores de 

madurez fetal y vigilancia estricta en caso de presentarse signos 

de infección organizada de nivel socioeconómico y educacional ba

jo, en estado de angustia por las condiciones de salud del produ.s_ 

to y con inguietud por su hijo que dejó en casa. 



Problema: 

Ruptura prematura de membranas en la semana 28 de ges-

taci6n. 

Manifestaciones: 

Vagina hlimeda 

Salida de líquido a través de la cérvix 

Acumulación de líquido en el fondo de saco posterior 

Salida evidente de Líquido por los genitales al presionar el 

fondo uterino, hacer osfuerzo la paciente o rechazar la pre

sentación ligeramente, 

Cuello uterino, largo, posterior, blando. 

Fundamentación cientí'!ica: 

En la primera fase del embarazo la formación del líquido amnió

tico depende sobre todo del epitelio del amnios y probablemente 

se trate de una funci6n secretora activa, pero ya a partir de la 

duodécima semana del embarazo, participan los rifiones fetales en 

su formación, así' como la producción por parte de los Órganos 

de la respiración fetal, cord6n umbilical y trasudado materno, 

Este medio junto al saco corioamniótico que lo contiene aseguran 

al feto: desarrollo del embrión en todas direcciones, Libertad de 
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movimienbs, protecci6n contra los traumatismos extcrnoEJ y la 

compresi6n del cord6n umbilical, protección de itúecciones asee!! 

dentes, facilita el descenso de la presentaci6n por el canal del 

parto. 

Clasificación de la ruptura: 

Según el tiempo en que ocurre la ruptura de membranas con 

relaci6n a la dilataci6n del cérvix, ésta puede se.r: tempes

tiva o intempestiva. 

Por la relación con la presencia o no de trabajo de parto se 

denomina: precoz, prematura o tardía. 

Según el sitio de la ruptura; alta o baja 

Según interesen el amnios o el cori6n; completa o incom-

ple ta. 

Fisiológicamente las membranas pueden romperse al completarse 

la dilatación del cérvix (ruptura tempestiva), toda ruptura que se 

presenta en otro momento se denomina intempestiva. Precoz cua!!_ 

do sucede despui!s de iniciadas las contracciones utririnas, pero an

tes de que exista una dilatación completa del cérvix. Tardfa, des

pués de la dUatación completa. Prematura cuando ocurren en 



101. 

cualquier momento del embarazo antes de iniciado el trabajo de 

parto. Las membranas pueden romperse en un sitio cercano al 

cérvix o distante de él. 

La ruptura prematura de membranas se presenta por diversM fa.!:. 

tores predisponentes como son desarrollo deficiente de la.1!1 membr!_ 

nas ovulares• factores exógenos • procesos inilamatorioB 1 factores 

mccli.nicos, presentaciones anormales• insuficiencia ~rvical, tra.!!, 

matismos sobre el abdomen, cóito, polihidramnios~ embarazos 

m(iltiples, productos macrosómicos, infecciones• defectos congé

nitos de las membranas, también se ha sugerido que la infección 

bacteriana o viral es causa importantt" de ruptura prematura de 

membranas, ya que la infección reside en la vagina o conducto 

cervical y afecta el amnios adyacente al orificio interno, lo cual 

produce cori.oamnioi tis que debilita la membrana y, por Último, 

origina ruptura .f!.2/ 

El lí'quido amniótico tiene la función mecli.nica de mantener al pr~ 

dueto en un estado de libertad de movimientos, perrnitie11do el de-

sarrollo del embri6n en todas direcciones así como darle una pro

tecci6n hidrli.ulica contra efectos compre si vos. En las etapas te'!l 

!?2J Peredo Esparza, op.cit., p. 342 
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pranas del embarazo, el líquido amniótico tiene como fund6n la 

de provocar un estímulo progresivo de distensión, as! como ma!!. 

t 1 . , . t t . • l" . t . " . f>:l/ ener a pres1on Ln rau eril'l.a en uro es lBometricos. 

Acciones: 

Exploración para corroborar la ruptura prematura de mem-

branas. 

Signos vitales, 

Reposo absoluto. 

Dieta blanda. 

Determinación del p.H con tiras reactivas. 

Toma de muestra para biometrfa hem:Ítica urgente (control 

con BH seriados). 

Toma de muestra de Líquido amniótico por vagina para la . 

cristalografía. 

Fundamentación de las acciones: 

La paciente embarazada usualmente refiere presentar expulsión 

brusca, espontánea y abundante de líquido amniótico por los ge-

.U.tales, a menudo en ausencia de contracciones uterinas, persis-

tiendo su salida en forma continua o intermitente. Es importan-

f1I ~.p. 3 
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te investigar la cantidad y caracter!sl:icas del mismo, as! como el 

tiempo en que se inici6 la expulsi6n, sí aumenta la salida con los 

cambios de posición, deambulación y s! suele disminuir con el re

poso. Debe hacerse el interrogatorio especial en cuanto a sfoto

mas urinarios, pues algunas mujeres consideran que las membra -

nas se han roto cuando sencillamente presentan incontinencia uri

naria de esfuerzo. Se efectúa la explora'ción clfoica completa, 

con constantes vitales para comparar con estimaciones ulteriores, 

la exploración abdominal es importante para valorar la situación 

y presentación fetal y si la parte que se presenta está encajada. 

Despui!s que se han roto las membranas, el Útero parece tornar

se de mayor consistencia y de menor volumen del que debería te -

ner, sin embargo, en la mayoría de los casos este dato es de di

fícil corroboración clínica, a la exploración genital la vagina se 

encuentra muy húmeda y es posible provocar la salida de mayor 

cantidad de líquido amniótico al rechazarse la presentación o al 

provocarse un esfuerzo; sin embargo, se recomienda no hacer 

exploraciones digitales repetidas, en su lugar deberá. efectuarse 

la introducci6n de un espejo csti!ril en la vagina. Este procecü

miento permite la visualización de la salida del líquido por la c~!. 

vix o su acumulaci6n en el fondo de saco posterior. 

Deberá advertirse en especial, toda lesi6n cervical o vaginal pa-
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ra no confundirla con la Leucorrea causada por éstas, EL líquido 

puede ser aspirado fácilmente del fondo de saco posterior para 

cualquier prueba de laboratorio deseada,!&/ 

En la mujer no embarazada La vagina se mantiene htlmcda gracias 

a la secreción uterina, pero en el embarazo hay abundante acere-

ción vaginal que normalmente presenta un aspecto mantecoso y que 

está formada por epitelio descamado y bacterias con una acentua-

da reacción ~cida, Durante el embarazo predominan los bacilos, 

aWlquc los cocos no son raros. La reacción ácida se ha atribuí -

do al ácido láctico que según se cree, es el resultado de la gluco-

genólisis del glucógeno de la mucosa por el bacilo de DOderlein. 

El pH de la secreción vaginal varfa según la actividad ovárica, 

antes de la pubertad oscila entre 6. 8 y 7. 2, siendo mucho menor 

en la mujer adulta, oscila entre 4 y S. La determinación del pH 

es un método basado en los cambios del pH del contenido vaginal, 

pues en los casos de una ruptura de membranas, la presencia de 

lrquidos amniótico hace que el pH vire hacia la alcalinidad • .22/ 

Casi todas las células en la sangre son glóbulos rojos, cuya fun-

ción principal es transportar oxígeno de los pulmones a los teji-

dos. Sin embargo aproximadamente µna de cada 500 células es 

W Percdo Esparza, op.cit., pp. 344-345. 

!tJ} Pritl:hard, J.A., ~·, pp. 15 
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un glóbulo blanco o leucocito; se llama 1:ilanco porque no está te

fii.do por la hemoglobina. Los leucocitos se dividen en granuloci

tos, monodtos y linfocitos; los granulocitos se eµbdividen en ne.!:!_ 

tr6filos, eosinófilos y basófilos. Los leucocitos tienen diversas 

funciones; la m~s importante es proteger al cuerpo contra inva

sión por los microorganismos pat6genos. 

Cuenta de eritrocitos y valor hematocrito. El número normal de 

hematíes en cada milímetro dibico de sangre es algo mayor de 

5 000 000 en el varón y algo menor de esta cifra en la mujer, 

El porcentaje de la sangre, constituido por eritrocitos, se llama 

hematocrito y su valor normal es de 45%. Los principales com

ponentes del eritrocito son: membrana celular delgada, solución 

viscoaa de hemoglobina en conc~ntración aproximada de 33o/o en 

el interior, adem1is de la hemoglobina hay pcqucfias cantidades 

de otras sustancias como proteínas y líquidos que constituyen las 

estructuras de la c(;lula, como membrana y armazón interna. 

Los leucocitos, a diferencia de loe hematíes, pueden abandonar 

la circulación atravesando los pequefios po1•os de los capilares, 

y llegar as( a Los espacios tisulares, al desempeflar su !unción 

de proteger al organismo, suelen ser destruidos. Una técnica 

muy 6.til para estudiar muchos procesos patológicos, en especial 

las enfermedades infecciosas es contar el número de leucocitos 
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que hay en un milímetro cúbico de sangre. Para demostrar el 

valor de estas t¡;cnicas, cuando el nG.mero de neutr6filos está 

muy aumentado, hay motivos para creer que se est:Í. produciendo 

una grave lesión tisular y es muy probable que depmda de infec-

ción bacteriana. Cuando el número de monocitos en la circula-

ci6n est:Í. muy aumentado, hay que sospechar infección cr6nica, 

eosin6filos, procesos al~rgicos o manifestaciones parasitarias. 

En el adulto normal el nG.mero total de glóbulos blancos es de 

unos 7 500 m3 y el recuento diferencial es el siguie;1te: 

Neutrofilos 62 por ciento 

Linfocitos 30 por ciento 

Mono citos 5 por ciento 

Eosinoíilos z por ciento 

Basofilos l por ciento 

En infecciones agudas graves el nG.mero de granulocitos puede pa-

sar de 65 por l 00 hasta 95 por l 00, y el volumen total de leuco

citos de 7 500 hasta 30 000 a 50 000 mm3. J..91 

Cambios hematol6gicos en el embarazo, el volumen sanguí'neo au-

menta durante el embarazo, ya que se requiere llenar el espacio 

12/ Guyton C.A., Fisiologí'a humana, PP• 56-66 
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intravascula'r que condiciona el desarrollo de la placenta. Dicho 

volumen está constituido por una parte s6lida, representada por 

los elementos figurados de la sangre y una parte Líquida que es 

el plasma. El aumento de volumen sanguíneo durante el embarazo 

tiene las funciones de: satisfacer la demanda del útero que se en-

cuentra aumentada por la hipertrofia del sistema vascular del mis-

mo, proteger a la madre y al feto contra los efectos que ejercen 

las alteraciones del retorno venoso al ocurrir cambios bruscos de 

posición (supina a erecta y viceversa), salvaguardar a la madre 

contra los efectos de la pérdida sanguínea durante el parto. El 

aumento de eritrocitos durante el embarazo está en relaci6n direc-

ta con el aumento de la demanda de oxí'geno, se acelera la produc-

ción de eritrocitos; sin embargo, el lapso vital de ellos continG.a 

siendo de 100 dÍas en promedio, igual que si no existiera embara-

zo. 

Las concentraciones de hemoglobina (Hb), Hernatocrito Ht) y gl6bu-

los rojos disminuyen durante el embarazo, por el aumento plasm!_ 

tico (anemia apare11te del embarazo). La ':ifra promedio de Hb es 

de lZ mg. Durante el embarazo aumenta el número de leucocitos 

y plaquetas. Se consideran cifras normales de 10 000 a 12 000 

l . 111 eucocitos. 

J.l/ Moni~ragón Castro, H., op.cit., pp. 94-96. 



Responsable de la acci6n: 

Evaluaciéin: 

Mf?dico 

Enfermera 
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Se corroboró la ruptura prematura por medio de la exploraci6n 

con espejo vaginal est~ril, encontrando c~rvix entre abierto con 

salida de líquido ar'ruúÓtico escaso, el tacto se difiere. Sus cons

tantes vitales al ingreso se encontraron dentro de límites normales 

y por medio de comparaciones ulteriores se corroboró que se m~ 

tuvier·:.n constantes durante el perfodo de latencia, que se di6 co

mo manejo conservador hasta la evoluci6n espontánea del trabajo 

de parto o que se presentará algún signo de infecci6n. EL reposo 

absoluto evit6 La persistencia de salida de Líquido amni6tico, así 

como la dieta blanda, dando buenos resultados. 

En la determinaci6n del pH con tiras reactivas fueron positivas, 

ya que viraron hacia el medio alcalino. 

La criotalograíía resultéi positiva en las cinco ocasiones en que 

se realizó e!-- examen, que fue de gran utilidad para La corrobora

ciéin del diagnóstico. 
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En los resultados de biometría hemática: en la hemoglobina., lin

focitos, eosinófilos y basófilos, resultaron dentro de límites nor

males durante el período de latencia. Los leucocitos oscilaron 

ligeramente aumentados excepto en un resultado en que fue de 

15 700, pero que la paciente no present6 fiebre, ni signos de in

fección amni6tica. En el Último resultado presentó elevaci6n de 

leucocitos de 16 800, por consiguiente, presentó elevación de la 

temperatura de 38°C. 

Problema: 

Amenaza de parto prematuro. 

?vianifestaciones: 

Ruptura prematura de membranas en embarazo pret¡;rmino. 

Contractilidad uterina. 

Se difunden en áreas mayores del Citero, son percibidas por 

la paciente y a la palpación son indoloras y de baja intensi

dad. 

Fundamentación cientí'fica: 

Si por alguna razón el volumen del L{quido amni6tico disminuye, 

como en la ruptura prematura de membranas o aumenta rápida-
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mente corno en el polihidramnios el Útero se vuelve irritable, 

despertándose actividad uterina, pudiendo ser este factor la cau

sa de la interrupción del embarazo .J.lJ 

Acciones: 

Reposo absoluto 

Ministración de inductores de la madurez fetal 

Pruebas de madurez fetal 

Fundamentación científica: 

Durante los cuidados obst¡;tricos a menudo se deben tomar deci

siones muy importantes en relación con el momento del parto. 

Debido a que la prematurez es aún la causa más importante de 

morbilidad y mortalidad perinatal, la prevención de un nacimien

to prematuro es una de las metas más importantes de quienes 

participan en los cuidados perinatales. Se acepta plenamente que 

algunas complicaciones obste!tricas, como la corioamnioi lis, la h.!:_ 

morragia aguda por placenta previa o el desprendinúento prema

turo de placenta son indicación absoluta para el parto rápido sin 

importar la madurez del feto. 

T!:J Wulfovich, B.M., op.cit., p. 347 
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La madurez. es un proceso de desarrollo fisiológico, cuyo result!_ 

do final es ta madurez fwicional de los Órganos y sistemas del fe

to. Alcanzar la madurez funcional es lo que proporcionarlí final

mente la capacidad para sobrevivir como recifn nacido. Un pro

blema c:ll'.'nico importante en obstetricia ha sido determinar con pr~ 

cisión la madurez fetal. Reconociendo la importancia de la madu

rez de la funci6n pulmonar, casi todos los métodos desarrollados 

tratan de predecir la posibilidad de que ocurra el si'.'ndrome de in

suficiencia respiratoria neonatal. Algunas pruebas pueden consid~ 

rarse determinantes específicas de la madurez funcional del siste

ma pulmonar fetal, basada en la determinaci6n de los cons'tituyen

tes reales del surfactante. La determinación prenatal precisa de 

la edad de la gestaci6n es un problema comlin y diffoil. La varia 

ble cli'.'nica que suele utilizarse para determinarla, es la fecha del 

Último perfodo menstrual de la madre. Otras variables de datos 

clínicos incluyen la presencia de avivamiento, la primera auscul

tación de Los tonos cardfacos fetales con el estetoscopio y los clíl. 

culos iniciales y subsecuentes del tamafio uterino. La determina

ci6n de La edad de la gestación es una indicaci6n común para la 

valoración uttrasonográfica durante el embarazo, igual q uc con las 

estimaciones cl!nicas, el concepto que se aplica es que la dctermi 

nación precisa_ de la edad de ta gestación o la madurez cronológica 
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permitir¡ una correlación estrecha con la madurez funcional ,11./ 

Las pruebas para valorar la madurez fetal son: 

La relaci6n que existe entre la cantidad de células naranja, del 

líquido amni6tico y la edad gestacional. Esta prueba consiste en 

que las células obtenidas por centrifugaci6n del líquido amni6tico 

se tifien con sulfato de azul <le Nilo al O.lo/o. con lo que las célu-

las que contienen lípidos toman un color naranja. En esta prueba 

se observan agrupamientos de células fetales anucleadas que con-

tienen corpúsculos de grasa que se tiffen de naranja. brillante. La 

proporci6n de estas células varía de acuerdo con la edad fetal, ya 

que guardan relación con la madurez de las gl¡ndulas seb~ceas del 

feto,. Otra prueba importante es la relaci6n de lecitina y esfingo-

mielina. A medida que el feto madura, una sustancia protéica ÍO!, 

folípida reviste las superficies alveolares para asegurar su adecu!_ 

. ; l b' d ; d 1 . . w da expans1on y e recam io gaseoso espues e nac1m1ento. 

L.a administración perinatal de glucocorticoidcs puede aumentar la 

producción de sustancia tensioactiva pulmonar y reducir, por lo 

tanto, la frecuencia de sfodrome de sufrimiento respiratorio, si 

el parto prematuro es inevitable o deseado. En la actualidad no 

se recomienda en pacientes con estados hipcrtensivos del embara-

Jl/ Strassne ;· T. l!nward; Clínicas de pcrinatolog(a, pp. 295-297 .• 
J.:!/ Ibídem, p. 299 
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zo, pero en dosis bajas utilizadas parecen inocuos. Aplicar de-

xametazona (glucocorticoide) 8 mg., por IM en 2 ocasiones cada 

24 horas, si se va a efectuar el parto antes de la 32ava. semana. 

Responsable de la acción: 

Medico 

Enfermera 

Evaluación: 

La contractilidad uterina cedi6 con el reposo absoluto y solamente 

se presentó espor~dicamente desde que se produjo la ruptura pre-

matura de membranas hasta 21 dfas después en que se presentó . 

actividad uterina regular de trabajo de parto. 

Como la ruptura prematura de membranas se produjo en la sema-

na 28 de gestación, se inició con esquema de inductores de la ma-

durez fetal el cual fue (Dexametazona 4 mg. IM c/8 horas en seis 

dosis), i:ue fueron administrados como se indicó. 

Los resultados de la prueba de madurez fetal, que fueron de ma-

duración fetal dudosa, ya que su relación fue de 1 :3. Considera~ 

do que durante el desarrollo del feto las cantidades de leci tina y 

'!2) Pl"itchanl, J.A.op.cit., p. 299. 
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esfingomielina existentes en el líquido amni6tico • son sensible me_!! 

te iguales, relaci6n 1 • 0:1 • O, la compara:::ión de la relación de 

Z. 0:1. O indica que el embarazo es mayor de 36 semanas y que por 

lo tanto es poco probable que se produzca un si'.'ndrome de insufi

ciencia respiratoria en el recién nacido, si la relaci6n es de l. O: 

2.0, seguramente el producto desarroUari una insuficiencia respi

ratoria grave o mortal al nacimiento. 

Problema: 

Infección. 

Manifestaciones: 

Antecedente de ruptura prematura de membranas. 

Elevación térmica mayor 38°C. 

Ausencia de otra causa de hipertermia. 

Líquido amniótico con meconio. 

Fundamentaci6n cientffica: 

Las membranas ovulares protegen al medio ambiente intrauterino 

y el escurrimiento del li'.'quido amniótico, nunca podri considerar

se como una consecuencia banal o un epifcnéimeno sin importancia 

puesto que a partir del momento en que las membranas se rom-
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pen el peligro de infección va a estar en relación directa con el 

tiempo entre la ruptura y el inicio del trabajo de parto (tiempo 

de latencia~. El problema plantea opiniones di ver gentes de gran 

trascendencia principalmente con respecto al riesgo que represe!!_ 

ta tanto para la madre como para el feto pues la importancia de 

ésta va a depender fundamentalmente de. diversos factores básicos 

para la sobrevida del producto, tales como edad del embarazo, 

peso del feto• duración del tiempo de latencia, presencia de infe.s_ 

ción amniótica pero sobre todo por el criterio de manejo aplicado 

a las pacientes que sufren la ruptura prematura de membranas fe

tales. 

EL riesgo de desarrollo de una arnnionitis aumenta proporcional

mente con el período de latencia, independientemente del peso del 

feto o de la edad gestacional. Como factores etiológicos directos 

de la arnnionitis, tenemos en primer lugar a las exploraciones v~ 

ginales repetidas y el perfodo de latencia prolongada y las malas 

condiciones nutricionales. La puerta de entrada para la :infección 

amniótica, es el tracto inferior del canal genital y con frecuencia 

los agentes son huéspedes de la vagina del cérvix. Se clasifican 

en el siguiente orden de frecuencia los agentes infectantes; baci

los gram negativos, estafilococos, estreptococos, difteroides, es -
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cherichia coli. A partir del moment•J en que las membranas se 

rompen el peligro de infección de la cavidad amni6tica aumenta 

cada vez que pasan 12 horas entre la ruptura de las membranas 

y el parto.w 

La temperatura corporal normal es la resultante del calor origin!!:_ 

do durante la oxidaci6n de nutrientes y temperatura ambiental re-

gulada por Wl sistema termostático cuyos principales controles e!. 

tán localizados en dos centros situado,, en la regi611 hipotalám.ica. 

Estos centros gobiernan Wl complejo sistema neuroend6crino que 

controla los mc.;anismos que aumentan o disminuyen la temperatu-

ra corporal. Existen una serie de activadores tales como agentes 

microbianos, sustancias liberadoras desci.e Los tejidos inflamados o 

necrótico.'1 1 hormonas por complejos antígeno-anticuerpo, que ac-

túan sobre algm1as c6lulas; el leucocito polimorfonuclcar 1 el mo-

nocito y la célula de Kuppler, los que al ser estimulados produ-

cen un pirógeno end6geno. Este actúa directamente sobre los ce!l 

tros termorcguladores hipotalárnicos, los que a trav6s de di veroos 

mecanismos elevan la temperatura corporal .JJ./ 

El muestreo ¡»·ácticamente i1:ocuo del contenido uterino, como lo 

es el Líquido amni6tico, puede permitir la predicción antena tal del 

JJ!./ Pcredo Esparza, op.cit., p. 348 

1J} I<umat~, Jcsus, Manual de hfoctologfa, pp. Z7-29. 
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estado del .feto en los di!erentes padecimientos que complican al 

estado grá.vido puerperal. Su estudio ofrece un amplio campo de 

investigación desde el punto de vista teórico prá.ctico, ya que co

mo ha sido demostrado, no representa un fluido está.tico dentro 

del útero sino que continuamente se producen intercambios tanto 

hacia la circulaci6n materna como al organismo fetal y viscever

sa, dando lugar a complicados procesos químicos de home6stasis. 

La presencia de meconio en el líquido amniótico ha sido frecuen

temente asociada a sufrimiento fetal y riesgo de muerte del pro

ducto in Útero. Se piensa que el meconio aparece en el líquido 

amniótico como resultado de la estimulaci6n intestinal y relaja" 

ción del esf!nter anal después de un episodio de hipoxia; sin el!! 

bargo, se ha observado que hay otros factores ajenos a la hipo" 

xia que pueden condicionar la tensión meconial del líquido amnt.2_ 

tico, como es el estlmulo vagal o la simple defecación del feto 

por mecanismos no bien conocidos. Teniendo en cuenta estos 

conceptos la presencia de meconio no siempre significa sufrimie!!_ 

to fetal, a menos que se asocie a una frecuencia cardíaca menos 

de 100 o mayor de 170 latidos por minuto. Las íluctuacione s de 

40 latidos por minuto. Las fluctuaciones de 40 latidos por minu 

to entre frecuencias de 100 a 170, con la presencia de meconio 
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en el l!quido amniótico no siempre se asocia a suírinúento fetal. 

Acciones: 

Evitar exploraciones vaginales innecesarias, efectuarlas s6lo 

bajo condiciones estrictas de asepsia y antisepsia. 

Tratanúento de la fiebre con medios físicos (curva t~rmica). 

Anti!lioticoterapia. 

Ampicilina 1 gr. IV c/ 6 hrs. 

Gentanúcina 80 · mg. IV c/8 hrs. 

Ministración de solución glucosada. 

Vigilancia de frecuencia card!aca fetal.· 

Fundamentaci6n científica: 

Los genitales externos tienen flora normal; incluyendo mycobac

terium smegmatis y corinebacterium. Normalmente la vagina ti!:_ 

ne núcroorganismos incluyendo algunas variedades de lactobacilos 

y trichomonas, también pueden encontrarse varios tipos de micr.2. 

organismos fecales en los genitales, especialmente en los de la 

mujer. Cuando se presenta una ruptura prematura de membranas 

y_que los mecanismos patogénicos llegan a· manifestarse objetiva

'J1./ Castro, C.F., op.cit., p. 125 



mente es el· resultado de la interacción de tres !actores: la he-

terogeneidad de las poblaciones microbianas, la idiosincracia de 

los hu~spedes y las condiciones ambientales del sistema ecol6gi

co donde se encuentran los microbios y presuntos huéspedes. 

Los microbios tienden a multiplicarse en forma exponencial, cuaa 

do existen condiciones nutricionales Óptimas. La flora de la vagi

na es impulsada al interior del conducto cervical y de aqw al út~ 

ro. Lo mismo podrí'a decirse acerca de la exploraci6n con espe

jo, pero es indispensable hacer el diagnóstico, efectuando inspec

ción del cuello uterino, descartar prolapso de cord6n umbilical, 

tomar muestras vaginales para estudio bacteriolÓgico,1.2/ 

El objetivo Óptimo de las drogas antimicrobianas es destruir el 

agente patógeno y no causar daño al paciente. 

La destrucción del agente pat6geno se realiza a trav~s de diver-

sos mecanismos que se resumen en un solo resultado final: in

terferencia con uno o varios de los procesos metabólicos vitales 

del microorganismo. Los tres mecanismos de acción de los an-

timicrobianos se pueden resumir en la siguiente forma: intcrfe-

renda con la síntesis de la pared celular, daf'lo a la membrana 

citoplásmica, interferencia con los procesos metabólicos intracit2, 

J.J./ Pcrcdo Esparza, op.cit., p. 352 
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pl1i.smicos {síntesis protéica), sfutesis de li.cidos nucléicos, inhibí-

ción de la fosforilación oxida ti va, sustitución de metabolitos in ter-

mediarios. 

Las drogas pueden tener efecto ba.~teriostli.tico, bactericida y esta 

característica depende del mecanismo Íntimo de acción sobre el 

agente y de la concentración de la droga .fil!/ 

Ampicilina: penicilina de amplio espectro. 

Su espectro es H influenzae, E coli, Salmonellas, Shigellas, pro-

teus. Sus indicaciones san er. infección H influenzae, Salmonellas, 

Shigellas, E coli, Su toxicidad y alergia; hipersensibilidad, -exa!!. 

temas, choque anafilli.ctico, fiebre, anemia hemolítica y nefritis. 

Dosis 50 a 400 mg/Kg/d!a, hasta 12 g diarlos VO, IM c/a a 6 

hrs. 

Gentimicina: espectro E coli, P meribalis, P aeruginosa, Kleb• 

siella, aerobacter, enterobacter y estafilococo. Sus indicaciones· 

infecciones urinarias, infecciones graves por gérmenes sensibles. 

Toxicidad: nefrotóxica y neurotóxica {VIII) par. 

Dosis: 5 a 7 .5 mg/Kg/d!a c/B hrs. lM, IV m5.xi.ma 10 d!as, 

1 a 2 mg/diarios .fil/ 

'E!},/ Kumate, Jesus, op.cit., pp. 396-404. 

fil/ Ibiclcm 
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EL tratamiento de La fiebre con medios físicos, la colocación del 

paciente en ambiente fresco y adecuada.mente ventilado, disminu-

ye la temperatura corporal. 

Solución glucoeada, para mejor aporte calórico e hidratación de la 

madre. 

El metabolismo de Los carbohidratos, de las grasas y de las pro-

tefoas, implica el almacenamiento y liberación de energía y la s{!!. 

tesis de los eler;nentos de los tejidos corporales y de las secre-

ciones. 

La cantidad de energ{a que se libera en una célula es proporcional. 

a la azti vi dad dentro de ésta. 

La energ!a que se libera en una célula es utilizada para muchas 

funciones celulares que implican procesos químicos, mec&nicos 

y/u osmóticos. Estas funciones incluyen: 

S(ntesis de componentes celulares. " 

Contracciones musculares. 

Transporte de membrana (por ej. la conducci6n de impul

sos en el tejido nervioso) .g 

El metabolismo de los carbohidratoe se refiere primordialmente 

§!/ Nordmark T. Madelyn;Bases cientfficas de enfermerfa, 
pp. 155-156. 
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al sostenimiento de una concentración constante de glucosa en la 

sangre y al almacenamiento y liberación de energ{a. Se requiere 

una concentración constante de glucosa en la sangre para satisfa-

cer las necesidades energéticas del organismo. Se necesitan una 

serie de mecanismos para mantener una cantidad constante de gl.!:!_ 

cosa en la sangre, la concentración normal de glucosa en la san-

gre es de 70 a l 00 mg. por l 00 ml., de sangre, la glucosa pue-

de ser oxidada por las células con el fin de producir energía para 

las funciones celulares o bien puede ser almacenada en forma de 

glucógeno para convertirse en glucosa de nuevo cuando se necesite. 

Hay liberación de energía a partir de la glucosa, principalmente 

por medio de la glucólisis, Aproximadamente el 40% de la energía 

liberada a partir de La degradación de la glucosa es transferida al 

adenosin triíos!ato (ATP) que existe en Las células. Posteriormen-

te se puede liberar energía del ATP, segCm se necesite para las 

funciones celulares ,W 

Responsable de la acción: 

Enfermera 

Médico 

ª1J lbidem 
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Evaluación:. 

La vigilancia de la paciente fue estricta, por lo que se ha vi ato 

que se presentaron signos de infección amniótica durante ZO días' 

de período de latencia, Las exploraciones vaginales se hicieron 

sólo en casos muy necesarios y con las debidas medidas de asep

sia y antisepsia. 

Se logró aumentar la edad gestacional de 28 semanas a 31 sema

nas, en el Último día de perrodo de latencia la paciente presentó 

fiebre y líquido amniótico con meconio (t), ligera taquicardia fe

tal por lo que se inició tratamiento con antibióticos de amplio es -

pectro, por fortuna la paciente presentó actividad uterina regula

rizada y por consiguiente, borrarni.ento del c~rvix y dilatación de 

4-5 cm., con presentación cefálica, por lo que se envió al servi

cio de labor. 

Problema: 

Parto prematuro. 

Manifestaciones: 

Contracciones uterinas regulares, intermitentes y que au

mentan en frecuencia, duración e intensidad. 
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Dilatación uterina. con ruptura prematura el.e membranas 4-5 

cms. 

Presentación: cefálico 

Situación: longitudinal 

Posición: derecha 

Parto fortuito 

Producto prematuro femenino de 1 6Z5 Kgs. 

Fundamentación cientí'fica: 

Teoría de fosfolí'pido~ácido araquidÓnico-prostaglandinas. 

La formación de prostaglandinas en la decidua uterina parece r.:on..!!. 

tituir un posible y excitante final de los problemas bioqu{micos que 

anuncian el parto. Ha sido ampliamente demostrado que la pros

taglandina F zª o prostaglandina Ez determinan contracciones del 

miometrio en cualquier etapa· de la gestación si se administran 

por vía intravenosa, intraamniÓtíca o extra.ovular. Estas obser

vaciones junto con la demostración de que el complejo multienzi

má tíco, prostaglandinsistetasa existe en la decidua uterina, sugi~ 

ren con gran fuerza que al menos las prostaglandinas ocupan una 

función clave en el inicio de las contracciones del miometrío. 

Otro factor que apoya esta posibilidad es la observación de que 

los niveles de prostagl~ndinas se hallan en el l(quido amniótico 

l 
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de la mujer en parto, y que las propias prostaglandinas o sus m.!:_ 

tabolitos estin aumentados en la sangre periférica de la madre, 

justo antes del parto y durante éste. Teniendo en cuenta que la 

formación final de prostaglandinas en la decidua uterina puede ser 

el factor desencadenante de las contracciones miométricas, en la 

parturienta adquiere un interés inmediato la determinación cuidad.2. 

sa de los mecanismos bioquímicos de la formación de prostaglan

dinas, Se ha establecido rotundamente que las prostaglandinas, 

sólo pueden formarse biosintéticamente a partir de ácido graso 

esencial, no esterificado y poliinsaturado, el ácido araquidÓnico, 

Ningún otro ácido graso puede servir de precursor de la prosta

glandina Fza o de la prostaglandina Ez. Un posible punto que s-e 

ha de tener en cuenta para el almacenamiento al ácido araquidó

nico esteriíicado son las membranas fetales. La leiión de las 

membranas fetales por rotura prematura, infección o incluso la 

exposición a soluciones hipertónicas, suele desencadenar un parto 

prematuro en la mujer. 

El parto suele dividirse por buenas razones clínicas en tres es~ 

dios diferentes, El primer estadio del parto empieza cuando las 

contracciones uterinas (fuerzas miométricas) alcanzan la frecuen

cia, intensidad y duración suficientes para iniciar W1 rápido borr.!!:, 

miento demostrable y dilatación del cuello uterino. 
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Termina cuando el cuello está completamente dilatado, es decir, 

cuando el cuello está Lo suficientemente dilatado para permitir el 

paso de la cabeza fetal a través de él. El primer estadio del 

parto es, por consiguiente, la etapa de borramiento cervical y 

dilataci6n. 

El segundo estadio del parto se inicia con la dilataci6n completa 

del cuello y termina con el alumbramiento del niño. El segundo 

estadio del parto es la etapa de expulsi6n del feto. EL tercer es 

tadio del parto empieza con el alumbramiento del niño y finaliza 

con la expulsi6n de La placenta .W 

Mu'/ a menudo resulta ventajoso para el feto permanecer en el 

Útero hasta el término, a veces, no obstante, es mucho mejor 

que el feto nazca aunque sea prematuro. Un problema muy impo!_ 

tante que persiste todavía en la obstetricia y en la perinatolog(a 

es La identificaci6n precisa de aquellas circunstancias que es me

jor que el feto nazca aún cuando sea prematuro. EL parto prem~ 

turo frecuentemente viene precedido por una rotura espontánea de 

las membranas o por hemorragia proventente del l.1,;gar de impla!!_ 

tación placentaria. 

'§j/ Pritchard, J .A. ;op.cit., pp. Z95-Z98. 
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De los mCtltiples peligros de un nacimiento prematuro, el m~s 

importante aún es la inmadurez de la funci6n pulmonar, La madu ... 

rez de este 6rgano, m~s que cualquier otro, es el que suele de-

terminar la capacidad del reci~n nacido, para sobrevivir. La fu!!_ 

ci6n fisiológica primaria del ptllm6n del recién nacido, as( como 

del adulto, es el int-tircambio de gases respiratorios. La madu-

ración pulmonar in Útero prepara al pulm6n para que sustituya a 

la placenta como 6rgano respiratorio. No es posible que La fun-

ci6n pulmonar madure sin una base anatómica desarrollada. Pa-

ra que tengan éxito los esfuerzos respiratorios neonatales, es n~ 

cesario que se desarrollen adecuadamente procesos bioquímicos 

específicos, debido a que la madurez del sistema pulmonar fetal 

es vital para La. a.daptaci611 con éxito a la vida. extrauterina, es 

importante considerar los procesos del desarrollo por los que se 

, , ~ 
alcanza la maduracion funcional del pulmon. 

Desde el punto de vista de la madurez pulmonar funcional, la ma-

duraci6n bioquímica del pulmón fetal se relaciona con la elabora-

ción del surfactante pulmonar. El sur!actante es el producto ue-

cretor de las células alveolares tipo II, E:1 secretado hacia el 

espacio alveolar en los cuerpos lamelares por un proceso de exo-

gt Strassner T. I-Iowa.rd; op .cit., PP• 296-297. 
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citosis. La f~ción fisiol6gica del surfactante consiste en propo!. 

ciooar estabilidad alveolar, el surfactante impide el colapso alve.e_ 

lar espiratorio y la atelectasia progresiva subsecuente caracter!s-

tica del síndrome de insuficiencia respiratoria. El surfactante es 

una mezcla compleja de L(pidos, protefoas y carbohidratos, con un 

90% de l{pido . .M/ 

Acciones: 

Vigilancia del trabajo de parto. 

Atención del parto. 

Atención al reci(in nacido prematuro: (posición) mantener 

boca abajo al reci~n nacido. 

(ví'a a~rea), mantener extendida la cabeza, aspirar la íari_!! 

ge y la nariz, ( estimulación) palmear con fuerza la planta 

de los pies. 

Ligadura del cordón 

Calentamiento, !rotar y envolver al nifio. 

Evaluación del niño por el Índice de Apgar 

· Aplicación de vitamina K 

Examen físico. 

fil!/ Ibidem, 
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Fundamentación científica: 

Durante el trabajo de parto la contracci6n uterina se manifiesta 

primero por la sensaci6n de dureza que aprecia la paciente y/o el 

m~dico, a trav~s de la palpaci6n abdominal y posteriormente, por 

dolor abdominal o lumbosacro son progresivos en frecuencia, in-

tensidad y duración. Un trabajo de parto bien establecido ti.ene 

tres contracciones uterinas en 10 minutos, con una duraci6n de 

cada una de ellas de 30 a 60 segundos, que se manifiestan en la 

paciente por dolor. Tales contracciones son eficaces para modi-

ficar la c~rvix ya que producen borramiento y dilatación. Al 

completarse la dilataci6n cervical entra en juego otra fuerza muy 

importante en el parto: la presión abdominal que aunada a la fue!. 

za contrae til del ~tero, impulsa al feto hacia el exterior y propi-

cia el descenso de la presentación, asf como la expulsi6n del pr.!:!_ 

ducto.'il/ 

La vida del niiio reci~n nacido depende de una pronta y adecuada 

respiraci6n al nacer, la mayor parte de los niiios respiran espo!!_ 

táneamente cu un plazo de l a 2 minutos; de no ser así, es Pº!. 

que están sufriendo las consecuencias de una asfixia iniciada in-

tra uterinamente, o por depresión respiratoria. Un mayor retar.. 

§]} Mondragón Castro, op.cit., pp. 143-147. 
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do en la iniciación de una adecuada respiraci6n puede aumentar 

mucho el riesgo de un dafio neurol6gico permanente, por ello en 

todos los partos el médico asistente o la erúermera especializa-

da deben tener dominio de las técnicas de resucitación para re-

sol ver adecuadamente la situaci6n que plantea, a veces de man!:_ 

. d d . ºd w ra mespera a, un neonato eprim1 o. 

Como causa de prematuridad pueden aducirse multitud de condi-

ciones maternas y erúermedades fetales, así' como anomalías 

constitucionales, sin olvidar las noxas exógenas y factores socia-

les. Las características de los prematuros con inmadurez nací-

dos tras embarazos acortados son: medidas corporales inferiores 

a las normales, inmadurez som~tica y funcional, debilidad vital, 

signos de insuficiencia orgánica y funcional, como debilidad para 

la regulación de las funciones respiratorias y circulatoria, labili. 

dad de los metabolismos energéticos, hídrico y mineral, con acl 

dosis y tendencia a los edemas, insuficiencia de los sistemas e!!. 

zimáticos con deficiente capacidad de copulación al ácido glucor2, 

nico (hiperbilirrubinenia). La debilidad de las enzi.mas eritrocí-

ticas puede favorecer la formaci6n de cuerpos de inclusión y la 

hemólisis. También el sistema hemostático m:iestra una mayor 

fil!/ Ben son C. Ralph; Tratamiento del embarazo de alto riesgo 
y cuidado intensivo del recién nac.ido, p. 180. 
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facilidad para. los trastornos. Una inmadurez funcional de este 

tipo tiene como consecuencia dificultades de la adaptación y una 

debilidad vital. En esta situación, los prematuros carecen casi 

de defensa frente a las infecciones y otras influencias ambienta

les. 

La crianza posnatal debe alejar las influencias perturbadoras que 

pueden actuar precozmente, incluyendo entre las precauciones, 

en caso necesario, las medidas de reanimación. Para evitar los 

enfriamientos hay que crear dispositivos caloríficos que se inician 

ya en el momento del nacimiento, contintían en las incubadoras de 

transporte provistas de calefacción y se complementan· en los de 

crianza, a temperaturas regulables. El máximo peligro de enfri~ 

mi ~nto para el recién nacido radica en la fase de adaptaci6n para 

la regulación de la temperatura inmediatamente después del naci

miento. 

La crianza Óptima pretende imitar lo mejor posible las condicio

nes ambientales intrauterinas. En la incubadora se regulan la 

temperatura, humedad y oxígeno en relación con las necesidades 

alejando en lo posible los gérmenes patógenos. 

Todo recién nacido inmaduro recibe como profilaxis antlhemorr'-
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gica, l mg de vitamina K, por vía intramuscular. 
lli 

Actitudes con respecto al recién nacido prematuro: 

Posición: a) mantener al recién nacido al nivel o por debajo de 

la placenta, para facilitar el pasaje de la sangre residual de és-

ta al nifio y evitar una corriente inversa. b) Se mantendrá al ?!!_ 

fio boca abajo para facilitar el. drenaje de mucus, sangre y líqui-

do pulmonar de las vías aéreas orofarfngeas, Vía aérea: a) ma~ 

tener extendida la cabeza del recién nacido para asegurar que las 

vfas aéreas se mantengan expeditas. b) Aspirar la faringe prim!:_ 

ro y luego la nariz, ya que la estimulación de la mucosa nasal 

puede causar por reflejo la inhalación del material que se halla 

en la faringe, La succión mediante introducción profw1da del ca-

téter en la nasofaringe puede producir apnea y bradicardia reíle-

jas. 

Estimulación: a) palmear con fuerza las plantas de los pies para 

la iniciación de la primera respiración; b) evitar toda estimula-

ción física intensa y vigoroza que puedan determinar traumatis-

mos o shock. 

Ligadura del cordón: a) pinzar y ligar el cordón después que h!_ 

§:}../ Haupt, Harald; El recién nacido, manual de pcrinatología, 
pp. 137, 138. 
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ya hecho una o dos inspiraciones para permitir el pasaje de san

gre de la placenta al circuito pulmonar en expansión; b) si el n.!. 

fio no ha respirado, no demorar la ligadura m~s de 30 segundos 

para desobstruir la vía aérea y evitar pérdida de "calor. 

Calentamiento: a) frotar y envolver al niño ya seco en una com

presa tibia y colocarlo bajo una fuente de irradiación calórica pa

ra la observación y atención inicial. b) Evitar exposiciones inne

cesarias al aire por cuanto cualquier eecalofrfo reduce rápidamen

te la temperatura del cuerpo y aumenta las necesidades de ox{geno. 

Proporcionar un ambiente con temperatura algo mayor a la de la 

piel, favorecerá el recalentamiento de un niño enfriado. 

Evaluaci6n del nifio por el índice de Apgar: a) hacer la valoraci6n 

al 1 y 5 minutos del nacimiento; b) evaluar cada lmp de loe cinco 

signos: latidos fetales, movimientos respiratorios, tono muscular, 

reflejos de irritabilidad, color. Un índice de 10 indica un nifio en 

las mejores condiciones posibles; este valor es muy improbable 

que lo alcance un prematuro. De esa evaluación dependerá el gra

do de cuidados que necesita el niño, siendo obvio que una depre• 

sión grave exigirá una inmediata resucitaci6n. Como elementos 

de juicio mfuimo de consideración al tipo de respiración (s{ exis· 

te) y la frecuencia y regularidad card!acas, una frecuencia de m~ 

nos de 80 por minuto indica probable asfixia. 
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Inspecci6n de la placenta y membranas, y reconocimiento de los 

vasos umbilicales (contarlos). 

Traslado al cunero: el niffo, despul'.!s de resucitado, será trasla-

dado al cunero, preferiblemente en incubadora; será mantenido en 

Wl ambiente cálido (32° a 35°C) y colocado sobre el abdomen, con 

la boca hacia abajo, para favorecer el escurrimiento de las secre-

. w c1ones. 

Responsable de la acción: 

Médico obstetra 

Enfermera 

Médico pediatra 

Evaluaci6n: 

Se realizó atenci6n de parto fortuito, obteniendo recién nacido pr!:_ 

maturo femenino de 31 semanas de gestaci6n con peto de l 625 Kg. 

el cual fue atendido dándole las medidas de reanimaci6n por haber 

nacido deprimido, con una valoración de Apgar a primer minuto de 

nacimiento de: Latidos fetales 100-110 por minuto (1). movimientos 

respiratorios irregulares (1), tono muscular con algunas flexiones (1) 

2.Q/ Benson C. Ralph; op.cit., pp. 181-183. 
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reflejos de .~rritabilidad (con palmeadas en los pies) muecas (1), 

color cuerpo rosado con extremidades azules (1). El recii;n na

cido logró recuperaci6n con las t¡;cnicas de reanimación, tenien-

do un Apgar de 7 a los 5 minutos. 

Se realizó examen fí'sico de: piel, que presentó decamaciones y 

enflaquecimiento como signo de inmadurez. Abdomen, palpación 

de lÚgado para observar· su tamafio y consistencia, ya que su 

agrandamiento pueden ser s!ntomas de infección (normalmente mi 

de 3 cm., por debajo del borde costal), esta valoración fue nor

mal. 

Despu~s de resucitado se trasladó a cunero en incubadora. La 

paciente presentó hipertermia de 38°C en el posparto. Se com

pleta revisi6n de cavidad debido a que la placenta estaba incom

pleta. Se continuó manejando con antibi6ticos de amplio espectro 

(ampicilina, gentamicina). 

EL primer dí'a de puerperio se encontr6 con buen estado general, 

abdomen blando depresible, útero bien contra(do, la temperatura 

fue de 37°C. 

En el segundo y tercer dí'a de puerperio, LÓquio s hemS.tioos ese~ 

sos, afebril asintomS.tica, su evolución fue satisfactoria, por Lo 
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que se Le diÓ de alta, continuando con tratamiento antimicrobia

no y se le citó para control m~dico. 

Problema: 

Angustia, 

Maniíes taciones: 

Miedo 

Tristeza 

Soledad 

Llanto 

Fundamentación científica: 

Con el fin de obtener y mantener el equilibrio psicológico, una 

persona debe tener relaciones satisfactorias con otros seres hu

manos, tanto de manera individual como en grupos. La sensa

ción de sentirse atendi.do por otra persona o personas es necesa

ria para la homeóstasis psicológica. Las actitudes y los actos 

de los demás que indican que el individuo merece atención, ayud~ 

o inter~s, contribuyen a que se sienta atendido, as! como la pre

sencia í!sica de aquellas personaB que son importantes, aíectuoE:!:, 

mente, reafirma al individuo que está siendo atendido. Con el 
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fin de reali~ar y mantener el equilibrio psicológico el individuo 

debe tener un medio adecuado de autodefinición y definición de la 

situación (por ejemplo, debe saber, para su propia satisfacción 

quién es él, dónde está, cuáles son sus metas). Cualquier inte!_ 

ferencia como cambio en la funci6n fisiológica y psicológica nor-

mal, es probable que produzca un desequilibrio psicol6gico por-

que puede percibirse como una amenaza contra la vida, as! co-

mo se puede tener miedo de las consecuencias desconocidas. 

Por lo que en una situación en la que el individuo debe depender 

de otros, la sensación de seguridad y de bienestar está basada 

en la certeza de que le van a ayudar a satisfacer sus ne.:esida-

des básicas. 

El logro de una sensación de seguridad y de comodidad a través 

de la dependencia o la cooperación con otros requiere que el in-

dividuo sea confiable y que tenga confianza en otros: que se in-

crementa si la actitud y el comportamiento que demueatran aqu~ 

Uos de quienes el individuo debe depender son firmes. Una per-

sona que es suspicaz, dudosa o misteriosa. reaccionar:Í. con rece-

lo y miedo si otras que se encuentran en el ámbiente muestran 

duda y falta de control..21./ 

9J} Nordmark T. Madelyn; op.cit,, PP• 621-637. 
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Acciones: 

Guiar la observación al paciente. 

Orientación, 

Seguridad en la atención. 

Comprensión de la función de las necesidades humanas, 

Fundamentación científica: 

Para planear e implementar las intervenciones en la terap(;utica 

de una manera eficaz se deben utilizar los conocimientos sobre 

las necesidades primarias y adquiridas. 

Guiar la observación con el fin de determinar las necesidades 

que el paciente puede estar experimentando, pero que no puede 

satisfacer porque se encuentra hospitalizado. 

Comprensión de ,la función de las necesidades humanas en tanto 
, 

que se relaciona con el equilibrio total como sus observaciones 

del paciente para planear su cuidado individual: por ejemplo, 

l) planear los cuidados para aumentar la sensación de que se le 

está atendiendo bien, Z) organizar los cuidados para prevenir la 

exageración de sensaciones de soledad, .l) evitar actividades que 

aumenten el miedo en relación a la seguridad, la integridad y el 

''icnestar.W 



Responsable de la acción: 

Evaluación: 

Enfermera 

Trabajadora social 

Médico. 

13~. 

En la observación que se hizo a la paciente se detectó que mos

traba angustia y miedo por el pronóstico de su embarazo, se le 

explicó, de acuerdo a su nivel, el problema que presentaba, as! 

como orientación del lugar en que se encontraba y objetivos al

canzables. La seguridad del personal fue muy importante, ya 

que se logró que la paciente se tranquilizara y tuviera seguridad 

de las personas que la atendían. 

Se le diÓ oportunidad de que se comunicara con sus familiares 

para que fuera mayor su seguridad, diÓ un resultado satisfacto

rio, ya que la paciente se mostró comprensiva y sin temores de 

su pronóstico. 

Problema: 

Bajo nivel socioeconÓmico. 



Manifestaciones: 

Nutrición deficiente en cantidad y calidad, 

Vivienda con escasos servicios plÍblicos. 

Ingresos económicos deficientes. 

Bajo nivel educacional. 

Fundamentación científica: 

En toda sociedad, algunos hombres se identifican como superiores 

mientras que otros aparecen como inferiores. Algunos individuos 

son ricos, otros prósperos y otros pobres, En todas partes alg.!!_ 

nos gobiernan y otros obedecen; estos contrastes entre ricos y 

pobres, poderosos y débiles, constituyen ta sustancia de estratiíi-

cación social. 9.2/ 

Debido a que la sociedad capitalista es una sociedad clasista, el 

Estado asume esta. característica representando y defendiendo los 

intereses de la clase económica ~ente poderosa. 

Dando como consecuencia la pobreza de la población que es la 

principal causa de enfermedad y de incapacidad en él, con todo 

su cortejo de consecuencias dcsfavoraiiles: desnutrición, analfa-

?l./ Chinoy, Ely; La sociedaclL pp. 161-163. 
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betismo, alcoholismo, mala vivienda, vestuario insuficiente, falta 

de protección en todo sentido y, por lo tanto, a una mayor expo-

sición a los riesgos ambientales y biológicos que constituyen Las 

causas inmediatas de la enfermedad. La pobreza produce. también 

inadaptación social, y ésta crea un estado psicológico que afecta 

adversamente Las !unciones normales del organismo, conduciendo 

también a la enfermedad. La estructura económico social del país 

es la que ejerce una determinación primaria sobre la salud y La 

enfermedad. La crisis que aquella experimenta, traen como con-

secuencia una agudización de los dafios correspondientes a la es!.!:_ 

.. w ra sanitaria. 

La expresión colectiva de La salud y la enfermedad no constituye 

un simple reflejo mecánico de los hechos estructur~les. Estos se 

suman a las características de la naturaleza, intocada y tranefor-

macla, que están presentes en un ámbito espedíico, así como a La 

dinámica social y a los patrones culturales de ella surgidos. Por 

ello_ es importante revisar algunos aspectos ambientales que se 

derivan de las estructuras económicas y sociales y que sin Lugar 

a dudas ejercen también una influencia determinante en los niveles 

de salud y de la población al articularse como factores ecológicos 

que favorecen las altas tasas de enfermedad y muerte. El hacin~ 

.'.'.!_/ San Marlín, Hernán; Salud y enfermedad, pp. 712-714. 
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miento, la falta de servicios básicos de agua potable y disposición 

de escretas asf como la contaminación biológica de los alimentos 

y el agua que se supone puede ser empleada para el consumo bu-

mano, son las constantes ambientales que originan en M~xico una 

infección permanente de gran importancia para la situación de sa-

lud del paí's. 

La ocupación es un indicador de ingresos del sujeto, pero el mo!!_ 

to de los mismos no es un dato i;eguro para estimar si son suli-

cientes. Esto iíltimo depende de un grupo de factores, entre 

ellos: el número de los miembros de la familia que trabajan, 

niímero de parientes dependientes, fase de crecimiento de ka !a-

milia, su estilo de vida. 

El bajo nivel educacional tie::ie relación directa con los hábitos 

alimenticios, siendo éstos, en su mayoría de bajo nivel nutrici2_ 

nal.w 

Acciones: 

Intuir la situación económica del paciente. 

Comprender los problemas, darles apoyo afectivo y solici-

tar ayuda de una trabajadora social. 

Proporcionar educación nutricional e higiénica. 

'J2J López Acufia, La salud desigual en México, pp. 20-Zl 
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Fundamentación científica: 

Mientras más próspero es un país, mientras más equitativamente 

esté distribuida su riqueza, mej:>res serán sus condiciones de vi

da, mejor La vivienda, el vestuario y la alimentación del pueblo 

y menores serán Los riesgos y Las p~ivaciones experimentadas 

en La infancia y La juventud; entonces todas las condiciones de 

vida serán favorables y los hombres alcanzarán más pronto su 

desarrollo total. La conservación de la vida depende de la pro 

visión adecuada de tres necesidades elementales, alimento, vi

vienda, vestuario. Si el hombre nwderno no satisface los requ~ 

rimientos fisiolÓJicos mínimos, en relación a estas necesidades 

fundamentales, enferma o m:iere. 

La pobreza existe en todos aquellos países en que el nivel de 

vida de La población y La producción nacional son bajos y donde 

La distribución de la riqueza (medios de producción) no es equi

ta;iva. 

La solución de estos problemas no corresponde al personal de 

la salud sino a los políticos y economistas. Pero el agente de 

salud que está en contacto permanr~nte con el pueblo y ve los 

efectos negativos de La pobreza, tiene una gran responsabilidad. 

Debe contribuir a despertar la conciencia de la sociedad y de 



144. 

su gr upo profesional. Así como asumir posiciones directivas en 

los esfuerzos por mejorar el nivel de vida de la población. Una 

forma concreta de hacerlo es definiendo cuantitativamente las nec.!:_ 

sidades fisiológicas mínimas y proclamando inflexiblemente que sin 

ellas no hay salud. 
JjJ 

Responsable de la acción: 

Personal de enfermería 

Médicos. 

Trabajadoras sociales 

Sociólogos 

Psicólogos • 

Evaluación: 

De acuerdo al sistema sociopolítico que rige a nuestro 

país, los problemas socioeconómicos de la población y de 

la familia en particular son de dif{cil solución, por lo que 

se considera una evaluación a largo plazo. 

96} San Martín, Hcrnán; op.cít., p. 715 
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·. 
CONCLUSIONES 

Está plenamente comprobada la funci6n protectora de las membranas 

ovulares consideradas junto con el líquido amniótico, como el princ.!_ 

pal medio de defensa del feto, ya que le aislan del medio externo y 

el líquido le manti.ene a una presión con.,tante, preservándole de los 

traumatismos. 

La ruptura prematura de la bolsa corioamniótica, ha sido consider!_ 

da siempre como un incidente desfavorable para el curso de la ¡;e_!! 

tacifu y del parto, presagiando a menudo distocias, ya sean de ori-

gen materno o fetal. Una de las más importantes es la corioamnioí-

tis. 

Como factores etiológicos directos de la amnioítis, tenemos en pri-

mer lugar las exploraciones vaginales repetidas, durante el trabajo 

de parto o en un perí-.Jdo de latencia prolongado. 

Dista mucho de haberse dilucidado porque ocurre ruptura prematura 

de las membranas, (RPM) habiéndose invocado para ello varias ca!:!_ 

sas, como La edad materna, la paridad, el peso fetal, tr~umas, 

aumento de la presión del Líquido amniótico, movilidad intensa del 

feto contra el polo ovular inferior, disminución de la resistencia de 

las membranas e insuficiencia Ítsmico cervical. 
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También se ha especulado sobre la infección debida a virus y se ha 

encontrado que la frecuencia de la (RPM) aumenta con la deficiencia 

de ácido ascórbico. 

La puerta común de entrada para la infección amniótica es el trac

to inferior del canal genital y con frecuencia los agentes son huésp~ 

des de vagina y cérvix en el embarazo. En orden de frecuencia en

contramos a los bacilos grarn negativos, estafilococos, estreptococo, 

difteroides, neumococo. 

El sfndrome de infección amniótica puede ser producido por todos 

los gérmenes capaces de infectar, que durante el embarazo invadan 

la vagina de un modo permanente o transitorio. 

Se considera que ha habido (RPM) si ésta ocurre antes de estable

cerse trabajo de parto. 

Se entiende como 11perí'odo de latencia" el lapso transcurrido entre 

la ruptura y la instalación de trabajo de parto. Según Eastman, el 

perfodo de latencia para la ruptura prematura de membranas se 

acorta a menos de 24 horas en el 80% de los partos a término y el 

50% aproximadamente en los prematuros. 

Desgraciadamente, los signos y síntomas clínicos .:le la infección 

amniótica son difíciles de dcscubri r tempranamente, aún cuando é.!!_ 

tos se en·;ucntran bien establecidos. 
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Gunn basa el diagnóstico preswltLvo de La amnioí'tis en Los siguien

tes datos: antecedentes de (RPM), elevación térmica mayor de 

38ºC, ausencia de otra causa de hipertermia, incluyendo La deshi

dratación y el diagnóstico definitivo, se establece cuando el líquido 

amniótico es fétido y purulento. 

A toda paciente que tJ'e· sospeche ha presentado ruptura prematura 

de membranas debe efectuársele exploración fí'sica completa a pe

sar de que sean normales la temperatura, pulso, tensión arterial. 

La exploración abdominal es importante para valorar el estado del 

feto, su tamafío, situación. presentación, Libre o encajada, En la 

exploración vaginal se valoran las condiciones del cérvix y se co

rrobora si existe o no· ruptura de membranas, recomendándose no 

practicar exámenes· repetidos y de preferencia, visualizar el cér

vix para observar [a salida de l{guido a través del mismo y su 

acumulación en el fondo. de saco posterior. 

Cuando exista duda ·diagnóstica se recurrirá a .. varias pruebas d~ 

laboratorio basadas en recoger algún elemento caracterí'stico del 

l(q;.iido amniótico en la cavidad vaginal. 

Estimar al pH puede ayudar a precisar si se trata de lí'quido am

niótico o sencillamente exudado vaginal, pero cabe esperar resul

tados positivos y falsos negativos. 
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Las pruebas <le arborización suelen ser más exactas, pues sólo se 

acompafian del 4.8% de resultados positivos y de 4,4 de falsos ne

gativos, cifra similar a la reportada por Wul!ovich,· valiéndose de 

la coloración del líquido con sulfato azul de nito, Se descubrieron 

células caractertsticas tefiidas de color naranja que provienen del 

feto cuando hay (RPM). Estas células son tanto más abundantes 

cuando más cercano está el término de la gestación y suele ser 

exacta después de la trigésimasegunda semana de embarazo. 

No debemos olvidar que siempre hay que tener en cuenta la historia 

clútlca, los datos de exploración y ante dudas de diagnóstico, auxi-' 

liares con cualquiera de los métodos antes citados, recomendando 

de preferencia el de la cristalización por su mayor índice de seg.!:!_ 

ridad. 

Las complicaciones de la infección amniótica son siempre serias, 

ya que ponen en peligro la vida, tanto de la madre domo del feto 

y en caso de que ésto suceda, puede dejar secuelas importantes, 

tanto para uno como para la otra, considerando au morbilidad como 

una de las más severas a presentarse en el embarazo. 

Morbilidad y mortalidad materna, muy pocos autores se han ocupado de 

la morbilidad y mortalidad materna asociada a ruptura prematura de 

membranas. Burchell reporta 1. 7% con período de latencia mayor de 
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24 horas que aumenta hasta el 8. 6% después de 48 horas. 

Para Sacks es de 1.3 y de 4.83 respectivamente. Breese repor

ta en los casos asociados con prema.turez una mayor frecuencia 7. 8 

núentras que Lanier encuentra un 28% de infección materna cuando 

las membranas se encuentran rotas m&s de 24 horas previas al Pª.!:. 

to. 

La amnioítis y la sepsis son el comi'.in denominador como causa de 

muerte materna. 

Complicaciones fetales. La infección amniótica se convierte en pe

ligro pa.ra el feto cuando hay ruptura prematura de las membranas, 

el nras efectivo y adecuado es el que se refiere a la profilaxis de 

la infección, el cual se basa en dos puntos principales: 

a. Manejo activo o conservador. 

b. Empleo de antibióticos. 

El proceso de atención de enfermería es un instrumento que nos di

rige hacia La aplicación del mt;todo cientffico, un orden lógico para 

conseguir un fin, dirigido a la totalidad de La efü;acia terap{;utica, 

La seguridad de La atenci?n para el paciente, así como su bienestar 

fídco y psicológico. 
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En cuanto a La atención de su estado emocional por La com?Licación 

de su embarazo, es importante considerar La. angustia que Le prod!!_ 

ce La ruptura prematura de membranas en cuanto a Las condiciones 

de salu de su producto. 

En términos generales se observó que ta aplicación del proceso de 

atención de enfermería eleva La capacidad de juicio, de aplicación 

de La metodologfa cient(Iica, de comunicación del paciente con et 

equipo de salud, Logrando de esta manera resultados favorables. 
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GLOSARIO DE TERMINOS 

ALANTOIDES 

ANENCEFALIA 

ATELECTASlli. 

DECIDUA 

DISCRACIA 

155. 

Saco o vesícula que nace en la extrenú-

dad posterior del intestino del embri6n, 

derivado del meso e hipoplasto. Forma 

la vejiga, el uraco, el corión y la pla-

centa. 

Falta de cerebro. 

Falta de expansi6n o dilataci6n. Expan-

sión imperfecta de los pulmones en los 

recién nacidos; colapso parcial del pul-

, 
mon. 

Tejido membranoso reticulado constituido 

por la mucosa uterina hipertrofiada du-

rante la gestaci6n y que se expulsa des-

pués del parto. 

Término de la medicina antigua que indi-

ca alteración en la composici6n de los h.!!, 

mores, especialmente de La sangre. 



ENDOMETRITIS 

ESTRIOL 

HIDRAMNIOS 

ICTERICIA 

LECITINA 

LETARGIA 

OLIGOAMNICiS 

156, 

Inflamación de la mucosa uterina, ca-

1·acterizada por la expulsi6n de porci2, 

nes de membrana. 

Sustancia semejante a estrona, que se 

encuentra en la orina de las hembras 

embarazadas. 

Hidropesi'.'a del amnios; exceso del lí

quido amniótico. 

Coloración amarilla de la piel, muco

sas y secreciones debido a la presen

cia de pigmentos biliares en la sangre. 

Monoaminoíosf!í.tido que se encuentra en 

la yema del huevo y en general en todas 

las c~lulas corporales; pero predomina!!.. 

temente en el tejido nervioso, semen, bi

lis, sangre y mG.sculos, primordialmente 

el cardíaco. 

Sueño morboso profundo y continuado, 

con anestesia y exaltaci6n de los refle

jos. 

Oligohidramnios. Deficiencia del líquido 

amniótico. 



,\NEXO l. 

FACTORES DEL AGENTE 

a. Peso letal 
b. Dlsmtnuclón de la reslstencla de l4s 

membranas 
c. Actividad utarlna aumentada 
d. 1nfeccl6n debtda a virus y bocterlas 
o, Movlllddd Intensa dal reto contra el 

pelo ovulJr tnfortl")r 
C. Defecto congénlto de las mombra:nas 
Q, Presentaciones an::Jrma~es 
h. Cótto 

FACTORES DEL HUESPED 

a. Ed~d materna 
b. Partdad 
c. Insuflclencla Ctsmtco cervical 
rl.. Def1cir.:icl1t dP. éctdo ascórblco 
FACTOR ES DL AMBlWTE 

a. Tréurnas 
b. Malos hábitos personales do alimenta

ción e higiene. 

HISTORIA NA'fURAL DI: LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS EN 
EMBARAZO PRI:TERMmO 

Sl9nos y s(ntomas 
es ecfflcos 

l/a9lna húmeda 
- Salida brusc.l y 

esp.:intAnea del 
l[quldo amn16ttco 

$lQnos y nlnto- par los genttales 
mas tnaapacífl- con pers1stencli1 

de sallda ~n LJr-
-Acumulación ma lntcrrattente, 

INVALIDL'Z O ESTADO 
CRONTCO ----------M 

- Endornetrltis puerperal U 
- In!ecclones abdominales E 

ccm.o anexitis y ~ra- R 
metrltls T 

Defecto lJmltactón - Cuadros s(.pucos ~ dls- E 
di::! l dan o tanela, 
- Período de la.ten-

cla prolongado 
que aw11enta el 
!"Lt:SC}O d~ tnfec
c:lón. 

Pr~:rnntaclones 

M 
A 
T 
E 
R 
N 
A 

y 

F 
E 
T 
A 

HORIZONTE CLL'líCO 
de líquido en 
el fondo df1 

- rius-.:ncta. d~ :on
tracch:incs utt!fln..15 
dok•ra!.i.J~. ---------- --., f saco p:Jstc:rJor 

\ -Salida de H-

[3t[:nulo 
d"e"sen
ca.de
r...ante 
RPM 

1 

1 

PERIODO PREPATOGEN!CO 
PRrVr.NCION PRIMARIA 

romocl6n de la salud Protccc:tón eso:cfrlc~ 

Educación hlgténlca - Tratamiento ade-
cuado de lnfec-

Acc~slbUldad a la clones cérvlco 
atenct:m vaginales. 

- Mejoramiento de las - Atenct6n 11decu3da 
cvndtclonos socio- e higiene del cm-
económicas y cultu- barazo. 
rnles 

- Tratl!mlento de la 
Orlent.!!:c16n e in!or- tnuuftclcncla fu-
mactón a la mujer mico cervical. 
emba-azuda, 

- Informar, ('ducar 
- Promoclbn do nctl vi- y vl9llnr pacten-

dQdes p.'lrn osparcl- tes embarazadas 
miento y recreo con f~ctore 11 t.lo 

riesgo. 

- Control prenota! 
continuo 

- Vll'J1hncla de ac-
t1vld3d utnrlnlJ 
pum atura. 

' 
Camb1os 1 q:11c!o a través 

, Anatomofuncton~ ¡ 1e la c~nrtx _ 
·-·-!P.5- - -- -- - -·. --·J-- - - -- - -- -- -- . - - - ·- - - - ··- - --- . - .. -----_-_-_-_-_-_-..o·_·...:...;;..:...;...:..·_·-=---_:;-~-~-.. ----- -- ----
~ - Inmadurez 

ALTERACioi;Es 
910 UIMJCAS 
-D1smtnuc1ón 
de ia resL:;
tenc:ia de 1 ~ s 
membrnnas 
-CNvtcuvagl
nltls que de
blllta la meJ!!_ 
brana. 

-Dlnm lnuclún 1:icl 
Hqulúo amnlótlcn 
-Dllataclón de 
c~n·lx 

-Dtgtensl6n del 
segm~nto 

-R11ptura de am
nios vío cortón 
~ 

-Dtsrninuctón de 
la protección ht ... 
dráullcd contra 
efect·:u1 compresf .. 
vos. 

- Ventilación pulmonar tJnorn'l.JI 
(atr:lecrasta, membrana htaltna) 

- Neumonías 
- A~plrac16n d~ l{qui1Jo amniótico 
- Hemorragia cerebral por hip.Jxla 

ocasionada por dcftct'?nt~ pr.:i
tr:cctbn del p:::>lo cdáI!co 

- In! ccción 
- Sepsts dal recién nacido 

-Insuficiencia 
(tsm1co cervt
c~l. 1----------------_., RECUPERAC!ON O CONVALECENCIA 

CON MANEJO CONSERVADOR 

PERIODO PATOGENICO 
PREVENC!ON SECUNDARIA PREVEi;CION TERCIARIA 

Dlaan6stlco orec"'.>Z V Trntamtento ooortuno LJmltactón del dal"lo RPhlbllltacl6n 

- Uso ad~cuado de los medios auxUla.res de diagnóstico - Practicar clruqía en el Pstcoterap1a ln:H -
exploraclón Hslca completa:, abdominal y vaginal. rnomento necesario. vl du11l y fomUlar 

en ca so de perder 
- Historia cHnlca - Tratamiento conservador al recién n11cfdo o 

P<1 ra el feto {si no SP. de hnberse pracu ... 
- ~stlmaclbn del pH pr~'iP.Oton signos de a.mnhi_!. c!ldo hl.stecectom(a 

cts .) 
- Pruebas de artnrtzac16n {crlstallzaclón) 

- Trat9r la lnlecctbn si .. 
- Células naranja prcsf!nta, y desalojar el 

útero a la bmvcdad p:isl-
- Blomctrfa heinAttca ble (hlste1ectom fa). 

- Dlagnóstlco dUarenclal -Trdtar complicaciones. 

... Hospitol1zactón con vtc¡Uanclo cont1r1u4 de salida de 
Hqulda, signos vitales y contractllldad. uterlnB, 

- ProfUaxts de la lnfocctOn t MonoJo activo o 
conservador. 
tmpleo d• 1>ntlbtl>Ucoa 
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Nombre del paclonte1 M.D.L, 
l'.d111d1. 27 at\os, Se1w1 fomon1no Cama1 S8'2 

Q!.11gn61t1co mbdlto: 

Femenino do 27 onoa, Goat11 II, Para 1, nbortos O, 
oedrau O, con omberar:o de 28 aomoJnas, ¡.iroduc ... 
to Cinlco vivo, complicado con ruptura ¡iconu1.turt1 de 
membr11nu de 9 d(as de per(odo de latencia, sin 
doto• da arnnlonltla. 

ObJettvoa dol Plan1 

rroporclonar loa cuidados qua permitan pwloncjaf el 
timbaraeo huta oualquler momento tm que puuda 
prC'lllantar algún sl~no de omnlonltla, 

Orlt1ntar a la paciente sobre su cvolucl6n p11r11 rll11-
mlnulr 11.1 an9ust14, 

.. Vagina húmeda 

.. Batida de Hquldo o!I lla
vh de Ja cGrvlx, 

- Acumulo!lcl6n du Uqu Ido 
e'l el tondo do uco 
polltrlot, 

- salida evidente du H
quldo por loe uo111t11le11 
al pre:ihnsr el fo1vfo 
Uletlno, h11cer oelu111!0 
la pac:lonte o rochazar 
111 prnaontactón lloerei
monto. 

- CueUo uterino laruo, 
pcisterlor y blondo. 

La ruptura prtHnatutd dl' ml•nlbr¡¡nas a'!? fHll'
dc p/Eliiontar por dtvr..r11:1s fttct,•r••B J.<f~"llAP1J
ni>nteA como son dtHldítollo dr>!lc.:h:nlf~ dt• la!! 
memhrana11 ovulart•ll, fac:turf•s í!x(i1J1!W1R, pr~ 

ceaoe lntlamatorlo•, factn1t>!l 111ucll11icrJS, 
tn lo r¡11U nni:pectn al tl~mpo 1 1H1 mA9 fm
c:uenle ttn el cmhar.,~o ele tP1mlnu 1 ol ppsn 
letal prcuontaclnne! an:Jrm11l11 '1, lnuufld1•n • 
cln cNvlcal 1 trnumatl!lntD'l i;; ,hrt: nldr.>fllf'fl '' 

C'\\lto, prJlthldramnloM, t•rnbBr.uoe múltlJJ/Ffo, 
prn~uct111 mncrosfimtco.~, h1f·~cdon•1'!, •frfr.-~ 
tns a>nol!nltos do laa rnt•mbranl'l!i, J,1mblfm 
su h11 11uqerlch quo lti lnfor:clón tJM:fl'ft'lnili 

o Ylra1 1 puorlri Pm c~usa lru11,ulllntu, s1• !il!!_ 

pone quo la ln(t1cclfJn rf'~lú~· t•n l1t v!IQlll•l <1 

cooc.lucto corvlcal y 1111c>dH ilfP.cltH 111 amnl•1ff 
ndync1Jnto al or!Hclo lnternr1, Jo cual prodt1-
clrl1t cmlonmnlonltl11, q11a df·hllltarfn le mt•r.!!_ 
brana y por último originaría ru pi urn. LI IJ. 
quldl'\ 11mnl6tlco tlPnc• la funC'l(rn med1nlc11 rl" 
niantnner oi flluducto 1>n un €'otario d11 lllwr
l!d de movlmlontos, pfm11ltlendo (l) d"91Hro
Uo dAl embrt6n en 1ot11u dltt!Cr:lorwe, nef 
c.,,mo diul!! un5 protecdi'Jn hldrA11llca cuntrn 
efectou comprnsll•nA 1 en ltu 1'lnpo11 t('mpra
ND dt1l (lrnb11r11:i:o, ol 1fq111,111 11rnnllith:•J tlrJ
ne como !uncJ6n 14 de p1nvn(·M 1in 1111t(mulo 
pro•1r,.1tvo de cllstr.nni6n, ni;( c•wio man111ncr 
la prral6n tntrnuterlna on llmltre l&<1mPtrlc:u11, 

Sl ror alguna rubn el voh1num del J(quldo 
amn16ttcn dl11minuyw oomo en la rupturn pJe• 
matur11 dA memhtanaa o numnnla rApld11m11nh1 

Ql.~U.ll!!.'il!HL-f!~....!!!!.E..r.!!!E!J!!.l 

- J;)l¡1l\!tl\' ¡:,r, c•1n.i· 
h·•r.ill'J'> lr1 ruptu-
1a j•IL·lll Jl!Hi1 dr> 
l!l<:>mhr,,r.,1f. 

- SlyrHHl 'Ji!>Jlo•11, 

- íl<:!po~' !lhF< lulu. 
- Plt>M blc'tn ~d, 
- J) l'/ • r in h~ " ¡ I, ·1 d d 

¡di 
- 'fi r1h1 ,¡, •J' c.lr-t 

di.' Htt1JI ~· ·IHlll(.'i -

!lc•r¡ p•,f •t.(flr.,i 

p.Htl Ji1 r 11 1 !<ll"
CJl<'llfil. 

• lr·.1111 .ti· ''•;Jt•'!lr" 

p1rn l\H i;~q .. llll'. 
- L'nntr1ll ,¡,,, fq{ 

~f"rl;,;ln~, 

- Rt1J~l'\J ehsr,lutu 
•• VIQll11nd'1 d" Ja 

r>V!1hlf'l/1n :1tt lit 

l'.lcltrnte J<1vr.n ddultn, femenino d.; 27 an•1a 1 0011t11 11, Para 1, Abortos O, 
r:eettroaa O, ~IJJ~arazo de 28 111man·lfi pro:Jucto únlC'o vivo, con eltuacl6n 
lnnylludlnal y príHll!ntad{m cufAllc-:t r¡110 prorrnuto. pfirdlda de Hquldo por 
v[a tmnsvar1\n.1l qu~ !Jfl nl.Hrnrv-0 ¡::..;r medio dfl l& O)(ploractbn, con oapeJo 
vd•Jinal, r:omprot1hndnito i..:on JiJ c1L:!tttln9r"rrn po11lt1va y dotennlnacl6n del 
pll por mi:dlo dt• la llfa reactiva q•HJ vlr., h<!!l'la al medio alc1llno (labittlx) 
SIJ maullflne e11 repoHtJ ab,oluto plU.s t•VllM quo 111 1!oanncadene el trabajo 
!11• ptuto ~· pmmltlt unlll ltll!yor 1 d1'tl r;iest.wto11nl 1 con lnductora1 do la ma .. 
dUI~:' rp1,1J, y VH,1i1<1nt:\<'1 l!Hftlr;lll J;fl C/!5•1 di! pro!itlfll/Hlll a(Q008 do lnf8C• 
Cl(1n .111111lc'1r1co v d1• i.ufrlntll'nto letnl, Provlt>ne de una fnmUJa OtQa.nlaada 
d1• nlv1•I ~wrtot.•1·:Jn!11nln1 y 1•dur:adM1al t1>1Jc>, 111 encuantra ar.ou1tlada por 
l1u condJclrrn11n do !Mlud dul prnductn y con lnquh:!lud por 1u pron6atlco, 

·-------~---~~~~ . ..-~~~~~~~~~--~~~~ 
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l.11 p.1cl!!nh1 f!fllLolritr.1td•i 1111uttlmun... - Mbdko 
111 r1~f1t•n• Jlfllf;l'Otflr f~)(pulsll1t1 Lrus - rnfrnnPTa 
C:il }' nliur1d"tnle del l!qtJl<lo amn16: 
ttc:11 ¡inr loa 1;11•nllrllcs, 1\ r11f1nudo 
f!ll iHl!'lundtt rln cont1nr.clonos utPrl 
111u, pcrnl&tll'nctn su salldi'I en tof-
m,1 i:•>nllnu:i o l11tNmtt1tme, Es tm 
1'l'fl·rnl1• lnvnAtlg<H In ('<Ult!Jaú y -
r,1r.1dNf11tk<'lll ilc>I m1Allln 1 aaf r:oH 

m" ni OPrnp i l!!I r¡u11 !H.' lnlcl6 la 
l'lqJ1Jl<Jlí1n, si .111rr10nta Ja snllrfa 
o.in IPs r,lu1llhs d1• fl.'1!ilclfin deam 
b.1l11¡•J'111 y r.I 1rnnlc lnfotlr dlaml_-
n11c:l(1n cnu d íF'J10h(), Debe h"J-
("PI~•· ~· lnlf'rtO';JRIOtlo Psp1•cl.1l en 
c:1111n10 11 ~111tq1~11ll 111lnartoe 1 pues 
nlgunt!l 111ujNc11 c-onslrtN<1n que 
lntt r1101t1br11r111'l l!A han tul<l cuando 
1enf'Jllclmf't1lfl prl.'FlP.f\lltrl lncontlncn 
Clll urtwu1<1 d1i pll(uflr~n. Sn cfAC 
tÍJJ Ja exploMcl6n clfnlca complrlo 
¡;,rn ('•)nsttlnl<::l vltttluA ¡M.ra compb-
rar riin ei;lfrnriclon1?s ultnrtorns, La 
f xplorl'lcl':in obJomlnal íltt lmportan-
l'l J'oH'1 vnlorar ll'l sltu11clón y proH 
ll<"lll11ct6n fl1t1'1 y si lcl parto que 
sq prCAtinllt está 11 nca/nd11, · nea-
puó.q q111! Ri: h1Jn rotn laa membra-
11a111 ~~1 ÍJtorn pnrP.t:O tornanrn d,. 

111,~yN cunr.lftlr:nr;!a y dn numcir vo-
huni:n dE.'I QUI? dPber f.t tnnN 1 sin 
emh1r110, nn la mayor(a do Jos ca-
!lns l'Ble dato ns dC' d!Hcll cnrrn-
bo1nd6n clfnlcn, a In Ncplnrnclón 
g11riH11I la v.,9lnn sfl (!ncuonlr~ 

muy hlina•rlli y (l9 po!tlhlo pmvur;4r 
In ~.tlld., dn mayor c1rnttd1td de H 
qultlo amntfitlt-f1 ni r<'dl<'IZIUto la
prnscrrt1.1r:l6n o itl provocnr11e un 
e,fue11:0 1 nin embaryn 1 so reco
mtnnrlB rvJ hJcr::r Pxplomdone11 dl
Qi11.1Jcs rrp~ttrJno, E!n 1111 luqar do
bllrA e(oclutUlil'.' In lntrodur.d6n do 
un t'lpoJo e11térll en la vagina 1 
Ollfl rirocodlmlent".I PHl1Tllto 11.1 111-
,:ualtz,o¡clbn rh! 111 sntl•fo del Uqul 
do rm In cbtvlx o su ar.umul11dfu1 
on hl fondo d~ anee postfltlor, 
Dobf116 nctvertlr~n on eapnol"I, ro 
tla lflalón cervical o vaglnrd r1uñ" 
OQ confundirla c<'ln In lflucont'a 
causitd1' por lut11s, ni Jíqultlo ptui 
dtt enr 1.1u1iltr1dn fhctlmo11te dol toñ. 
dn d~ 11At:o po11t11.rlor Jli!lrlt c11111 .. 
quin rnwbi! rlo Jnf,.Jri'!tnrln d11sif!t1-
dn, 

f)ur4nto lcu1 uu/t.forfn1 nb,.tl>tr!cm1 MbrtlerJ 
A 11u1111J1ln so dohnn tom11r dechlo~ r.nfetmnr11 
nnA muy 1m nrlo1Jnl!!• f!n r('lacl6n 

Be corroboró Ja ruptura 
prematura por modio de 
la upJor11016n con et• 
pttJo vaolnal cul6rll, 
encontrando c6rvlx en
tre abierto con ullda 
de lfquldo amnl6tloo 
osc1110, el tdclo se di
fiere , Sua con1t1111ta• 
vital u al lnoro10 n 
encontr.sron dentro do 
Hmllol n01mt1los y por 
medio de comparaclon(ur 
ulterloroa u corrobor6 
que ae mantttvleron 
oonst.antea durante ol 
perCodr.i do latenclolJ, 
que H dl6 como mane
jo connrvadot ha1ta la 
evolucl6n espont6ntta 
del trabajo do varto o 
que 19 pre1entnr11 alr;i~n ! 
1lgno da lnfocc:l6n. 
El tepo110 absoluto ovl
t6 la pcr11l1toncla de 

1 

1allda de Hquldo ~m ... 
n16tloo, uf como la 
dieta blanda, dando 
bueno1 ruaultados, 
r.n la deterrnlnac16n dol 
pH con ttru reactivas 
fueron poaltlvas, yn qun; 
vlr1.1ron Mela t1I mrdlo 1 
alcaltno, 
La crt1talogratra ro11ut ... 
t6 poalllYa nn lu cln
CQ ooi11tono1 •h q110 n& 
reaJ 1:0 1'!1 exttmen quo 
fue de 0111n utUld~d 
pare la corroboract6n 
del dl119nh1ttco, 
r.n 101 re1ult11do1 1lo 
Blomotrfa Hem6tlc~r toll 

Ja h~mogloblna, llnfot:l
to1 1 &culn6fllos y b11-
16lllci1, ruullnron d1m
tro de Hmltu nonn11lu 
duranM el pnrfodo (lo 111 
tenr.la. to• Joucodtn11 
01clJeron l19Mnmnnlu 
ftUmentl'ldr>~ 01m11p10 on 
un re1ult11do 41n qun !111> 
d1 15 100, fH!IO QllO I" 
fl81Cl9ntn no prt1111111tb 
flflhre, ni 1IQno1 rlti 
lnlot:cl6n ,.fl'lnlbtkn. 
J:n ,.., (1Jtlnt" ruullndfl 
prn1nntf1 .,Jnwwlfin ú11 
J fl flOO V hmpoMl!JM di· 
lRºc;. 
J.it con1t11r.llll1J"d 11t1:"tl· 
n11 t:fl'dlb ttm 111 t•111·,1111 

,.h•mlufn 11ol,,n1ft11ln 



tutll proma .. 
tura do mt1m 
hrAnu .. 

- Controctllldt1d uhulna 1 quo 
ao difunden en Arc1111 mnyo
ru del útero, 1011 pllrclbl
dau por la paclenlti y a la 
palp.sctOn son Jndoloru y 
do b11Jlll lfllrJ1111ldad, OCUílfJ/I 

una vea cada 10 mlnuto11 y 
duran 3 O angundo9, 

comoonu o , 
va Irritable de11pertA11dou1 11ct1vhtad utrrlnn7 
pudlondo 1ar aste factor ll' cau11e1 do tntfl
rrupcl6n del ombt1rnzo, 

M Mlnl~t/1tt•ll1n ,¡,, 

lmltH'tnr1·H ,¡ .. IJ 
m11rl11ri"' f!'l.11 
{l lO~Mlllf'l<ll'.llnd 

4 lllQ, ¡;/fl tl!H, 

Ó do!IS) 
• P1uobi,i; 111• tlli'l

d111r>e ff'l,iil. 

1rn n:tclrnkntn pr1~n .. :'lt11ro l!'! una 
di• 11111 nwt.is m6tt lmp•1rl1rnte11 do 
qtikncs pMllclp11n t•n ln!I culd11-
d09 pPr!llfttalo,,, !~e 11ccpt111 ple 
o.'lmnnlt•. qufJ nlQun,,s ¡;,1rnpllctt-
c!nnrio ob~tf-trlrA!I cnmu 1<1 c1}CJ0 
aninlonlll!I, 11 hi•fll(•rrngln ftgurla
pir plac1?nt.1 prc\•\11 o PI iia11priin 
dtmlcnto prl'm111uro de pl<'!cnnta -
non tncll~aclbn <'!bsnlut<l ¡1<tr!t: r:ol 
p1Jrtn r~pldo 11ln lmp,Ht/IT la nu1-
dur<'z d~I h,to, 
1 ... 1 rnad11rf.'Z es un proCt>!IO rh~ 
rlesl'lrrollo flslollifJ\Co cuyo re~ul 
t1Jdt) r1n1tl l)ll la madurez lunclr;: 
nal de Jos 6n¡am•s ~· slstPrn.u 
af!l fotn. Alcnnzar la nu1duroz 
funclooal u lo quu lo prop;.)f-· 
clomsr.!i flm1lmento ct1pactr:l11d P<'I 
ra sobrevivir como recién nact:
do, Un problema cllnlco lmpor 
tanlf" rm l')balt'trlc:lit ho sido d; 
tcrmln.u c:on proctalñn la madÜ
r11z frlal. ílr.conocl«nrto 111 tm ... 
J\!Jít,incla de In madurllZ de la 
runC'li1n pulmonar, casi todoa 
lrHI rni>lndos rlc'latrolladns tratan 
do prt•driclr lo pHilbllldad de 
qUf' ocurra ol Hfndrome d~ lnsu 
fl<:\encla rr.oplratorla ncornita.l :
Alcrnnaa pruebas pueden cansl
dP.rar'!o detNmlnantos aspecríl 
ca11 df! la mt1durez funclon11l -
dnl 1lstem11 pulmonar fetal b11-
11ad11s r.n la dPtflfmlnacllin do 
los constltuyenrt1.!l realr!I del 
surtoctanto. 
Como aon la rcl11cl6n de lecl
t\ne y o.sfl11gnmlellna quo os 
rl método m&s cmplnado por
qun do ~echo con11tttuyo la 
única prueba espttcftlca para 
velorer la madurnz letnl, A 
medida que el teto madura 
una sustancia. protblca fosfo .. 

Hptd"I revisto laa superficies 

mente esl P quo oe 
p1oduJo 111 rupturit pH!· 
malur& dfl mflmbranu1 
hastit 21 rHat de1puú11 
nn que 110 prosuntó ac· 
ttvtda.d utnrlno roguJnr 
do lrabrtJo d1t ~rto, 
Como la ruptura prrima • 
tura d1t membranllll 10 

produjo on la aomt1na 
2B de Q'e1tnctOn se lnl· 
ct6 CM (ltquom11 de In
ductores de la maduruz 
retal el cual fuo (dexa
metarona 4 mo IM c/íl 
hrs. en ul1 dosis), 
qae fueron do madura
cllln fetal dudo111 1 ya 
que 1u relacl6n fue dn 
1:3. Considerando que 
durante el desarrollo 
del Jeto laa cantldadoa 
de lecltlna y eellngo
mlellna e>el11tente1 en el 
Hquldo emnt6tlco son 
sen1tblemente li;iuales, 
relactOn 1.0:1.0, la 
comperact6n de la re
lación de 2.0:1,0 tnd1-
ca quo el embarazo 
ea mayor de 36 serna .. 
nas y que por lo tanto 
ea poco probable q uo 
ae produica. un 1lndro • 
me do ln1uflcloncl111 re a 
ptretorla en el recH1n -
nac:ldo, l'l la telsdOn 
es de 1.s:2.o e><l1to 
poslbllldad do que 11e 

proaonte una lnsuflcleo_ 
cla respiratoria modr.ra· 

da y 111 es Inferior a 1 
1.0:2 ,O, 1c9uramontc 
el producto desarrollerA 
uM Insuficiencia 1upt

rntorla orave o mortal l 
al naclmtonto, ! 



Jnfeo clbn 
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.. Antoosdentu dti 1uptura 
prematura d111: memhranu 

.. Au11onola da otra cauu 
de htpertermla, 

.. ttov1,1l6n t~m\lca (:lo"C) 
-L(quldo amn\6tlno con m_!l 
con10. 

.. Ll!jlelll taqulcarclla lt>t11l 

l.1111 mnmtiranae ovularu11 ~1rot••lJrrn al mn
dlo amlJlnnte lntrautorlnll y ul n1currtmlll!l 
to d"J 11qu\d".I 11mnlhtll~o, nunca podrb 
con11ldereno oomtl una consnt'l10nt::ln hoMI 
o un epUcn6meno aln lmportnncla ¡uwstn 
qu(' a porllr do\ rnoniento on qun '"ª 1111Hn
bnrnaR si• rompt'n, t>l prllgro do tnlnr,c16n 
va n 011t11r on roloclbn d\fC"ctn r.on l•l tlnm 
pri ontro la ruptura y el lnti:;ln del traba/Ó 
do pdrtu (tl1•mfl'l tl~ lal1!ncta). t:I proble
ma planteo riplnlon""H dlv!'r<1c·ntoa tl•J c¡rnn 
t1t1r,¡c:endenclo prlnclpal111unt11 c-11n roHpcl'lo 
al rloaQ1J quc ru¡ir1J&Pnt.i t.)ntu p¡,111 I~ ni"
dre como para el foto, ¡HIPO 111 tmjloltfln
clR de data va l'I dopend111 fund<tmontalmun 
te de dlvttrfi.o& hctorc! llfutcofl parn 11.1 -
BobrnvMa del prod1.JC'tu 1 tolos c<imo la 
edad dul oml.lftral!~l, peso d11l f1~to, 1l11ra
cll6n del ttcmpo do latr>ncta, 1•resoncl11 de 
lnfecclf•n amntbttca p~ru sobr1.1 lod11 pnr 
E!I crltnrlo de mona Jo J111lcorlo 11 lfls ¡m -
cientes quo aulrPn dt! ruptura premuturo 
de mamburnes {e1,1lirn, 
El rlOllQO c\P. dut111rrollo <le una ,.mnltml
H11, aumcntl!i pwrorchin11l11111nt1• nin 1·1 P'·'·· 
rlodo do latencia, lnd,.pirr1dlt111l~mont11 d1•l 
pe/JO del hlo od(• 11' edad g!111l11.t'lon11I. 
Como lactorcll Htlf')lflqlcoo dlrcc:los do la 
amnlonltlfl, tf!nemoD ·en primflí lugar ., 11!.R 

rucploraclono! vaqlnelr>e rnpetldoa, fil p11-

rfodo dl1 tatonc\a proloni¡11do v lo m11las 
condlcloMn nutrl11\onnloa. L., puP1te tic 
entrada p!!ila In lnf~cl'lfin 1lmnl6t1ca os ni 
tracto lnft.rlor rtol cnnal IJ"'nltal v con 
lrttcuoncta Ion n9011tos i;r111 hu~Rpedtu do 
l«i vagina y dnl chrvlx. 
Se cluU\can f'll 1tgulo11lf! ordnn di.\ fro
cuencle 101 llQt1ntcs lnfectantt1fl: boc\lflS 
grem neoatlvoR, eetalllococ:n11, l'fltropto
coeo1, dlftt1rolt't1u 1 uchrutchlo ooll. A 
partir dfll momnnto "" quP. \u memh1nnnt1 
lft romptin, el ptllr;¡ir1) cln lnfocc\bn d11 lo 
cav\<1ad nmnl6t11.11 1tumllnta c1&da voz quA 
p.'!Hn 1'2 horiu sntrn 111 ruptura de In bn\ 
tul y ol riarto, -
t.a prn•nnola 1ln meconio P.n C'I lfqutrln am 
nl6tlco hll atila lrer:ugnlrmnntfl l\toc\ftdB ;;; 
1ufrlmlento ff'ltel y rle1qo dn mt111fln dol 
producto In Citoro, l'.I m•1f'onlo npl\UHJf'I fln 
el Hqutdo a:mnl6tltto como rc1111llnrlo do la 
e11t1muloclbn lnt111t1MI y rnll'ljl'lclbn <\ni 
uHntor aMI dn1rmñ1 d11 un opl1lldto d11 
hl110xla1 •In embuc¡o 1 en t10 l)b1nrvarlo 
qt1e hay :1tro• far.to:u1u l\lono11 a la h\po
xle qu11 pundun cnn<llc\nnnr Is lfm1116n 
moc:onlal dnl liquido amnllitlro, como 011 
~I o•tfmulo vnool o la slinpl~ 1lcfflCt'lllll1n 
dRI (~to por mrr•.,nh111011 h\an 1:nnc1cl~ll'>9, 

nrsrornM1.1: n1: 
M:GJütlJa___-ll-'''-'·1"1N,_,H,,_>A'-"'"'"-".N"-T"'A•-":l'-'n"'N-'c"-·1"'1:tllJ.Ll!1A ___ !l..llCC11,W_. __ _LY_!LJ..~.!.L, 

dlVo<)\Orf'a p<lra ooouuror s11 &dN::un-
d11 1n1pnn&lbn y úl rnr.11mb\u Q!IB1Wl'IC1 

- f:Vlt!U UXl'luraclnnPl'i 
11aqlnt!ll1 1 ~ \n1111c.•1.!9h

rl1'111, o(E1clu.irln'J 
tioln b'\jn l'Ollrllcln
IH'll ~<Jlrldlll!I do 
oncpflln y antluon
nlit, 

- Trfttitmlu1t11 do Ju 
flnb1u c:·•n mc-d\011 
U11\c<)ll, 

- Anllhltt1colt•r11.1Jto 
Amplc'lllnil l qr, JV 
r/I, h1Jr1111, 
Ur>nl<'lmlclíl<l 1111 ln!J. 

IV c/11 l11•rns, 
- Ml11l11ll11l'ltin dH qoh1-

f;\(Jn 1¡!uc11sdd<1. 

- Vlc}ll•inct<l rlu lflJClHJn
cll'I c.u1HdC<" f1•lol. 

~~ 9 ~~~ ~ .. c~~~n~n~:;~n1c~n!::;lnc~:~~o l~uJ ¡ 
1uat1Jnuld to1111\11Bct1vn y 1.tl lntl\epan, 1 
table parn qu,. ncurrtt l11 expanft\6n 
pulmnn1u, con lo r:ual Btt t!V\lcl ol 
C'l•lnpao dlveol.u, t.n dAftch.111t:11:1 de 1 

ll!&td 11uttlancln mntlvn 111 11¡H1rlclbn 1 
de cnni¡il\1·1wlorw11 dlvcrsa.R qoa h•!.. 
nilnAn rn IM11ftclP.nclt1 rt•splroto1l4 y 
ntl'mhr11n.1 1111'1\na <1»1 t!lr.\lm nocldo. · 
\,11 ndu1lnlatrin:lbn ¡1c1r\nntal de ylu-
cort\co\rlt•• puodo aum•mtar 1'1 pro-
rlucclón 1\•1 1111sll'lnr:t11 t1?noloacttvn 
¡,ulmornH y rndur.lr pfJt lo tnntu 1 111 
lrt>curnc!11 d•J e[ndfome <lo uufrlmll•n 
to r•HIJ.llratorlo, 11\ ol p11rto prnma1u: 
ro es ln1wltobl1! o dl}Helldo, I:n lai 
er:tunlhlnd n11 111..' riJcomlnnrlll nn ptt-
dnnlall t·nn o.F1llldo11 hlp~rto1\Bivo11 
dr·l 1'mb.11a~o, pl!rr1 1m los 1h1&(9 ha 
J•rn utlllr.adll?1 pArl'Cl.lfl Inocuos, A: 
pl ll'tll Or)(11mut11wna f1 nig por IM 
(•!\ 7 n1.•tttl11nl•.'1 l'l'ldn 74 hora e, al 
iio v11 ri l'lfll:\u<H e\ p1111o anto11 dr 
1,\ J7'1 , :11'11\iHld 

J.(,g 1,1011\lllll!B 11llll!f01J!! llr.nnll flora 
norn1ol, lnclu~·,.,ndo mycnh1JclNl11m 
sm11yrnnl\s \' c•1rlnub11ch!rlt1m, ' 
l~nrtlll'llm~·ntfl lt1 wiutna llent~ mlcru
or<;111nlsmM, lncluyenr:tb n.lqunas vo.
rtoditdf'~ do lllctob11clloo y trlchomo
/las, l.1mbttin puc•fon P.nCfrntr.lrst1 v~
rtn~ tl¡ll111 dn m\croorqanlamoa fcca-
1\!B en lns 1Jf:lnltolt1s, enpPclalm1JntA 
t·n 10•1 di' la mnler, 
Cuitndn !H' prus,.,nl11 una ruptur"' pre 
1nRIUt1\ df' mnmbrnnn.e y qua liis m;-
r-~nlsrnoY ¡1.\logénlr:ori lleguen ll ma
nlf1rnlt1rsu r•hjellvnrncntc OB PI tesul 
t3dn de la lnlNacctón rl11 trris fni.:-
lnre!i: 11' lll'tMnQi>oeldnd dlJ li!.!1 po.J 
hl<wlon .. ,. n1\crohl!rnas, la ldla11ln-
c:rnr:la dC1 l•l!.I huéspndus y l1u con
dtclnnti s 11n1hhrnlnl1•1 d1•l sl3ll!ml'I 
ecr>\ÓQ\C'·l rk•ncfo Bf' 11nr:m1ntr<'ln los 
en lc1oh\, 111 ~· pr,.,111mto11 ln1én¡H1•1t~:i. 
J.,Js mlnnh\011 \lcndon o 1t111ltlpltca.r 
S(i Pn huma fl)(p•Jnf1ncl<'ll, cuandn -
f'>ilstcn 1"0111.hdnnu!I nutrloMIC1!1 Oe, 

tlma11. 
L11 flnt<!l 1HH"lí'rlc1nn. dfl In VfttJlna f'S 
lmpul11t11h .11 lntNlor d1•I ('omlucto 
corvtcal y tlp aqul ül Mt'lrn. Lo 
m1~11110 r:idd11 df'driu• l'lcvrca dn la 
t!)q1lornclfin con c1tp1•Jo Pt!/tl es ln
dlspunJ11bh• h11cnr ol cll119M11llcn, 
efoclunnJo lnsµf'cctón tlr.I cuello 
utrrlno, cl1>11c1ultH prol!!pllo dn C..lt
dbn umli!ltcal, trimar mueatru v.sql 
nalcw perl'I nstudlo b11ctortnl(1;¡lco. 
ti trntnmlcnlo de In. f\elirn con me -
dlo1 lh\C\.i!I, la colnc.,cl6n d!I pa
clente P.ll ftfflblrtnto fror.<.:o y adtocu<1 
damnnto vontllado dh1mlnuye la terñ' 
pPfl!iturn corpornl, -
FI obJf11h'li bpllmo do lila drcHJn1 An 
ttmlctohlann1 "' de11lrulr fil nqtntt'l -
pat6;icnn y n<.1 cl\utar d&f\o al pn
clnnta. 
L11 du.trucl"lbn drl '".lente patbgr.no 
sn tE11tllr.ft 11 travh du d\VAflillJI me 
c:1rnht1hll Q\lf) ftCI ÍftflUOIOn "º Un -~
lo ruulU\do final: lntcrfRr~nr.\a. con 
uno C' V!!irln" d11 101 (lfOt:QROll mn•.11-
b6llcm1 vltnlC'I dlll mtcroorgMlsmo. 
tr>• lrflt mnc:.,11t11m111i1 rlfl at:cllJn d1> 
Ion e.nllrn\l'roh\o.nt)I an ~1:n 1 ~a:'t re-su 
mlr on In 1\9u\onte forma: lnltJr(n: 
fC1ndn c:on 11' Alnll'sh rfo ¡., P!Ut'd 
•·rlul1M, dtt.t\11 ll In rnnmhflrnit rlto
¡1\hmlc:t 1 lntC'dr.tC1nd11 r.nn los P'2 
cnmll'I m"tnh'•llc n11 lntr1tcltnplfi:'lml
c.·01 ("lnlr..9ln protHr.n), dnlf'a\~ dci 
At;ldn11 nudf.tcoa lnhlhlcl(in dfl la 
JrJdnrllt1df1n mrld1'tlvn, 1tU1tlltuc\fin 
<In rr111tt1holltfJ11 lntF>tmndl1ulu!I. 
l.nr. drnc,i.u ¡1u"d"n h'1nnr nfeclo 
b1t1·tNl111tA11r·11 b11ctf'lrloltl& V fllltft 
rMt1otorl1tlc:11 dP.pnnde dol 11\0C!tw . - . ,•~ ... ,, .. 

• J;n!ormertt 

- MIJdloo 

Le vigila no la dt la paotante 
lue muy eatrlcta por lo que 
10 11vlt6 que so pru11ntornn 
110001 de lnflocl6n emnlbtl .. 
oa durante 20 dloa de pe~ 
rfodo de latencia, tu flX .. 
plornolonea vaotnalea ff8 

hlcloron 1610 en ceaoa muy 
nocosorto1 y con la11 dobl• 
du modldu de as.epala 
y anllsffpala, 
So loorb aumentar lll rdcrid 
qt1slaclonnl de 20 aoml!.MN 
a Jl semana•, en t>l ()\timo 
dfa do pcrrodo do lntoncln 
11'1 paclcntn presont~ llebrn 
y llqutr:lo 111mnlbt\<.:o CtH'\ 

meconio (•), llgurn tru-¡ulc:ar
dla fotal , por In quu sn 
lnlctb tratn.mhmto cvn l'lnll
b16tlcas di!! n.mpllo oapoctr(I, 
P''' lortuna la paclonle pro
!Htntb n.ct\vldad ut11tlnt11 rt>
guhrlzada v por cnnUQulf~n
tu horromlf'nlo dol cbrv\JC y 
dllatact6n de 4-5 cms., con 
pre•enta.clbn celllltca p.Jr lo 
qua se envlb el 1iorvlcto do 
l11bor, 



l'.1cto wemalurn .. 1Jll11tl'ltl6n utorlM rtdl 

ruplurn pr0m11t1ir11 il,1 
m1tf11b1an.'1111 d11 4-~ t;m, 

- Pr1•111111tt11;lfi11: 
C11f.11llco, 

- nltuadlin: l<1rl'Jlfu,Jlni'tl 
.. f>o1lcl~•n1 tlr.1nd111 
.. Purto fortulln 
.. rrod1wto pramaltlfr) , .... 

menino di) l 62~ K9. 

1.1 p.11l1J !hHll(' dlvldllf.f' ! •f but·ll<\11 r,u.,~ 

fH"' 1 lh1lf,l'\ r•n lr1•11 1 ~l'•.th:1 d!ll'!o~nt«11, 
t:I prlnlf>r n~l.1•11" d1 l ¡·Ft' Ntqil<•1.11 f'lll!.) 
dr1 l<'\a 1·, !11\fl\l'Clon' i\ o1lr•1ln·1~ (lu•'ll•1., 

lnlnmHr!t'•líl) 1Skl'ln1.w h l1!'t'l1<~nr:l'1, ln
l1!UR\d.1·I ~· d•l!•lC'i!w ~1111_ 11 nl··~ pHll 11\l

c·lnr un rápld<l h'1lrt'1Tllf'nf•.J 1lcmo'llrAhlr· ~, 
dlla1111·1611 d"I Ctil'llo 1:1i r111 J, f,-.1m1n,i 

C'UftlHtn P!llli complrtam,,nte d1lat1tdCJ, l!!I 

dr>c·lr, Cthltllb rl r·u1dl·.1 "'t.\ In i.uf\, lr•!I 
l•'AH!nlc dlllll"do pill•I r•rmltll t•I pilan ,j,·, 
t.1 cahf'Zlf lr<111l ,, lra•·<-·s ·lf' r 1. 
1:1 primor f~¡tadh1 dd p:1rt,1 ··~, ¡~u cOJn
shJUlf'fllc>1 111 ütara rl<• t'- •rramlf'lltu r.•:·1v1-
c,1I v dllat11clh11. 
U IJ(HJUndn f'Rltldln 11!'1 ¡.-1rl.i !;1• lnlr:l,t 
1;cin lll dll.:itod6n <: 1rapi t.1 d•'I l'tH•lln r 
tl'rni\FM cnn ül 11lun:lir1!:1:¡, nt·1 dd n1f,· 

[I lurcN f!Stodto dl'I rutri l•rnµl .. 7.11 l..-111 

1•1 aluml¡rarntrrntn dd 1111\.·, ¡- fh1<lll1J c•111 
In NcpulslOn 111• J.1 pl<'lcrnta, 
M11y /\ m1•n11dr1 l"~rnlfa or;itJl•'tHI par.1 d 
frtn prrmol111!c11r en 11 úti-r•1 t"1ut1 1·l ti'r
ml111.1, h Vf'Cr.r., n-1 b'lln\1:, P!l miwho 

nH•Jor quf! ril feto nH • t 3<1t1r¡1w S·"'•' J•r<·
malur:'I, lln prqll\t•ir.,1 ',,,. 1n.r,,.•rl1'n'" qu!.' 
pcnlsh! to•J1n·(,1 nn lfl. ... \\stc-lr\ct,, y 1 ·n 111 
pcrln,lloloql11 1 es In ¡.¡,,,t1f1,·,,c1An pr1•cl-

11a d~ aquollae c\rrun!it<1riclit11 'lll" "s ml'
)or QUI.' el folo n""2ca ,1\J;1 C'•ldrdo Sl'd 
prentillUít'1, U pnrto p1.•.11"1uro l11•c11,,ntr,
rl"ll?nln Y\1·n~ prP.cr.dldn p'r una rotura prr 
m<Jtura de las mrmbrain<!s o pur h1•m(lff1J: 
gla proY1mlcnlo dC'I lug.u de 1m1•lnnt1J
c!ón p\~cont1ula. 
De los mí1lt1plo11 pf'l\;;trns di! un nac:l
ml!)nto prr.maturo, el mh tmportonte •°l(1n 
oa la lnma<lurnz de lai !unc1tin pulmonN 
la ruaduroz. do eale llrqaM, mil.e qun 

',l·Jll,rndt1 d"I t1o1l1o1-

,¡., 11artn. 

•. .\l »1~-· 1·''11 d• l 1·~rl •), 
i1t• 11r 1:,11 ~I f•·df-n 

11-il'I t.i pt1·nll\IUIP: 

1. 110! .. n•·1 b •l'•l olio. 
:·' (J.,,·1c:1hn), -

- A .. p(1ar IA lartr.111• v 
l.1 11.Ht;•, 

- /.l111t,•n1·r t·Y.t•·wlld,1 
h r.llw1,1 rl•·l ll'
ni:'l1 n.il'ld11 (v'11 
li>fP.l). 

-1\l[!ll>'llf í•Jfl fiH'l<'.l 

¡,,!> pi<'lnl~.i <f" l!o;\ 

11·· ~ l~·r.tlm1d·l•'l:•nl 
- Ll.J'l,111111 df'I -~'H•lf•n. 
- C1!,·n!,ll!tlf·n!r1, lr,,!,lf 

) •f."•l"•I ·1f 1111'1•1, 

- [ •1!•1.1M·'>n d• 1 n!1\, 

1·" ,.¡ lndlr< .¡,. Ap

~<lr. 

- Aplklcl•"n d, ;-1tu111_! 

T~ .) ~: ' 

1 /l'I t1<1l1wlnni>!ll 1Jlucnu11dru ann IHl-

1(\ rnsjurnr el 1tpot1n 1·"1f,rkn y 111 
lil:!r,,lM:l{m ,¡,, 1,1 n1r1dr1•, llR{ rlitn(1 

1'~1~ mnntrnf!r un11 vf11 p1•rmPnld•1, 

fl-irnnt.: 1·\ !Mb~o dfl pdtt11 11' c•111-

t11n+'>n 11t,,rln1t 'I'' rn.1nillrJ11tn prt
r .. '1·i l"'f l.t H+-'fllll'!clf1n ,j¡,¡ dnJr'1<'!. 

qui '1Pff·cl<l /,¡ P•lc\•11111• r·/<• ..,¡ nit 
•lL<' . .1 tl tMvf·~ do 1'<'llp.1clfo11 illi·k,m.! 
•1.ll )' ¡, i:1l .. dor1111~11t•J pnt dulnr 11b

,L·mln.1l ,, l1rn,bqi;nnn SPn prciq1r-

~1 .tos 1)n 1r••c1.•·11·~l11, 1 nh·n~ lrl,1· 1 t 
dullll'lfJI!, 

l!n !r.ih,1[<' dr• p11rlo b!Pn l'!>lc'lld"

tl.i' tl"n" tr•·!l c:>ntmcct1J1WN ut11-
11n.is nn 10 m1nutn~, c"n Ull-'I d.i
r,1ctfin <k c;uJ,1 un"I do n\J,1i; di' 

lu ,, Go ~··r;,. c¡u11 ~1· 111.,nlfil! st1rn 

•'n l<! ¡vwl<'nl• P'll d.iluf, l'rl.lf!•l 

f'•>'ltl<'\rc1nnt'!i t.un 1•flc,1c1•~ fl·ll·l 
\lfkM la d·1vt1C Y" QtH• p11nlu

""n b1uamlt'nt•1 y dlht,1c1{,n, Al 
n•n.pld.1rs" la d\J,ll11cl1ln ron•tr.,! 
"Ot1.1 1 n J'lt r¡o .,11,1 Í\lPrl'A muy 
1:r.p1rt.1nll' en t•I ¡Mn11: l., pr11lll"1n 
ll: .! ':idn,11 Q•ll', llUnad,, 11 l,1 ÍU<'tM 

\"l ,-·,nt11H·1ll d"I i1lr!1n, 1mp11Js.1 '11 

f··!' l111l·lo 111 •Xtl'rlnr ~· proplcl11 

rl di·~C'<ll\sn dfl lo p11•51•nt11C'lón a~f 
nimo J,\ •:Xpuls1(111 dl'I produc-1<), 
;',.1i.1 1:.1u10111 dr~ prrm.1turld11<J pur:
d"n dducirsc• multitud rfo l·on llclo
nn 1111Jtornas y onfNnir.dt'lílcs f Pt<\
lf's, il!iÍ com•i anom111fris co11 .. 11tu
chnal("s, sin olvlíl.ir lns "''Xils 
l'li-Í7l'nns ~· f,\clorcn soclalon, 
lll!:> c"'1octerlst1cas de 1011 p1rmn
t:.1m~ con Inmadurez naclrfos trll$ 
Nlbl!lrarns or:Ort4dos son: m,-:dl
das c-orp<Jralr:11 Inferiores fl In!! 
nurmales, lnmoJdutE'Z som.\tka y 
funclr>MI y debllldad vlml, s10-

nos di• Insuficiencia. oro&nlC'a y 

- Ml!dlc" nbH - Su 1eal\z{1 11lr111cti'in do piuh 
1 "Ir/\, fortullo, obton\endo rticlbn 
J:r1f,,rm1•r11 n"lclrl·1 Yl•.to, J!ltlmoturo, 
f,ll•dlc'n 1H1- {1·mC?nlno rfo JI !5l'ntftnns d1t 
·ll~trn 11csuctón ron peso do 

1 6:t~ ~q., 111 cual fue ohm 1 

dtd'.i, <Undolc las mudtdtis -
d,.. rEanlmac:l6n por hab1•r 
nacido deprimido, con una 
YBlnraL·ión do Apgar al prl
m~r minuto d11 naclmlonto d•J: 
1,,t1do1 flt.:iles I00-110 por 
mlnu10 {U, movlmlr.ntoa 
ruplratorlofl hreoularea (1), 
t(11n mosi:-ular con nlounas 
fli:-xl'Jnt:'t (1) 1 rAIJejos da 
lrrlldbllldad (con Nlme11d.u 
fin los ples) muocas (1) 1 

t.'<1k1r cuerpo rosado c•nn ex-. 
trcml-iadca uuleli (1). l:I 
reclf..n Mddo loorO recuputl! 
c\f>n oon llSs tbcnlc1u rJo 
rranlmactón, timtendo un 
AMar do 7 4 los S minutos. 
s~ re111izó mramcn flslco dfl: 
pl1!1, que pr1Jsentb dP.11cama
r.lones v enflaquoctmlc1no 
com<J slqna da dlsmaduroz. 
AbdamE:n, palpacl6n de h(ga
tfo ~ar'! ob1rntv11t au tamnno 
y r.rrn!ll&t&ncla 1 ya QUü !IU 

agr1tnda1:1h1nto puedu sor s(1l 
tom'l di?' lnll'cclbn {normnl
mentc mide 3 cm, por daba .. 
Jo d€l borde costal), aat~ 

valoncl6n fuu normal. 
Dcspui:A d" rC' 1rnr:lt11do tl• 
tris11la:i6 a conC110 "" ln1;u
badr>ta, 



'RúDLrMA MANlf[nACIONtS 

nr¡u1tlt11 .. Ml!!dO 

- Tristeza 
- Soledad 
.. Llanto 

rlJNJ)AMtNTAC:JON Clr.NTlfJCA ACC'ION!:f. 
------!--------- ------~-

cualqulor ñtro, l'R 1., QLlll 1Hwle 1h!tt:rrnl

nor Ja r.a1u1cldad dfll ,,.d/.n n<tt:ldn p<'Jr"I 
1r1brevlvlr. l.o funcl6u f1111nl'1glt:1t pri
maria del pulmón dul tlf(:!frn n11r.ldo, •J!lf 

como dnl arlulto, é' t·I lnh•rc,1mhltl dn 
QIUaa r1;1eplrntmlo•. 
Lr 111adurac:tb11 pulmonar In ú11•111 ptP.p<lto 
111 pulm6n p"ltd qun fillstliu~·n n lit pla
centa como 6rQann rrrnplralorlo, 
No rs po:tlblc que la fundhn pulmoMr 
maduro atn un11 b1t~11 l\1Mt,'11ntca Jt'nMrn
lhcto. Pera qui' !1·11rJ<11I hdln J,,u O!>ftu·!, 
r.nq ..r••11111r.itorlria n•:11nnt11h•i1 1 11 '.J n"cr•o;.,. 
th1 qtw ne dl.!snrrnll1•n .1rl•·c:u.1du111t·n!•' I''!! 
cosos bloqufmlcra e!ip1Jdflco11, f,I\ mud~ 
racl6n btoqu(mlr,n dol ¡1ulmfin ÍPt;il nr u·
lac\nna º"" In 1Jlabort.u:tñn dt•I !lllrf,u:t.!111-
to 1iulmonar y 11ou !unr.lfin flstnlórJlra con
itlslt• en ¡iropmr.ltm1:u w1t,lhllldnd ol111•nlm 
P lmp/dr r>I r;olrlfHl'J .:llv1•ulM ¡r>11plrnto1lo>, 

Con el fin do obtf!ner y m11nll'n,•r l'I 
Pqulllbrlo pelco16Jlco, um1 pr.1iwn11 
dohe tenor rolaclonos sallsfor.tnrlna 
con otros soros humann11, tanto de 
manera Individua! como C'O 111upos, 
l.11 8t>1111&cl6n de scnllr110 ntc>ndld" 
por otra poruona o por~nll1''3 ns nt•
cefliHla para la hr.imt>6sla!!IH p·;1cnl6 
olc11, Laa actitudes y 101 notos d~ 
loa demh que indican quo d Indi
viduo mnr(lco atnnct6n, 1Jrudn n In
terés, contrlliuynn 11 qui' so BIM1t~ 
atondltlo, 1Js! como la prnsPnCI-' lf
ritca de aquello11 p1m10111rn quo lir')ll 

lmpot1ontas afo1:t11osolm1mto rellf1!1nn 
ni lndl11\d110 que e11tA 11londo l\lPn
cHdo, Con al fin ele rnnllza1 Y 
mantont1r t1l e(¡ulllbtlo p11lcolfJotco 1 

el tndlvlduo dr.hn lt111nr un mm.Ho 
adecu1tdo da autnrlnflnlct6n ~· df'll
n\cl6n de In nlluftclbn (pct" oJP.mplo 
debe ubar, pnrn su propia MllsÍil(' 
c:lhn: qulbn 01 él, dónde 11 stA, r.üfs 
lea aon aua mela!!). Cuslqulo1 ln-
terlerenct11 corno ~rnlilo en In Cun~ 

ci16n ft11ol6olca y p1lcol6otcn rwr
mnl ea 111oh11blo "r¡uo pro!luzca un 
dosoqulllhrto p11lr:ol6glcr:> pc>1quo 
puudo JlflrCiblrsn como una nniefltua 
contra In vldn, uf corno 11<1 puodt1 
tnner mtndo de ltlll conoec11n11cll'ls 
dn11conocld1ui, Por lo quq t•n un11 
11tunct6n 1:111 la QUf' el lndl vhluo dtl
b1 dap1mdur de otros, la q(lnnncl~n 

de avo1uldad y d'l hlrP•!11ll!r t•tHh ha~ 
unrh1 en 111 cnrtr1zn di? qun In v1rn a 
nyudnr a 1ntlefac1!f 111111 llflí-'''"ldndo11 
bhlcns, 
f.I logro do una ann,ncUm cln nm¡11rl
dn1J y de c:omodlrlad " trnvfin de In 
de¡wndnnr.la n la (l(X)fll'MCtf1n rnn 

- (iu[.,r la ohenrvl'ldbn 
al 11adont11. 

- Orlf·ntndfin. 
- Sq1urtd.1d ('fl "' Mi•n 

r.lón. -
- Comru1!nRtó11 rk lll 

funC'l(•n •h:i l1u1 J'IPCl'

sldddPS hurn<1n<"la. 

rutHlAMWTACJClN GIJ:NTITJCA 

fundrmitl como debl1J1ltld par.'I la 
roqulacll111 d1• 1'11 funclCJnee ron .. 
plrittorJ°' y ctrculator1"1, l"bllttfnd 
dt> lr:i!I mn1abollsmo11 flnNgótlr:.o, 
hítlrlc:n y mlncrnl con actdonla 'I 
l<>ndoncl11 ft los 11df'lnh18 1 ln1uft .. 
clunrtn dn 101 JJl .. •t<>mttd onzi111.\ .. 
llena 1:nn deftctcnle cap.H.:ldttd 
do ropulncl6n al lich!o olucor6-
nlci) (hlpcrlilllrrublnt.'ml11). La 
d1 1hllldnd dn laa l.!nzllllllB crltro
dtlcaii pu1Jdo fttv,1rr:Cf!r la lor
mttcJñn d'.l cuorpoq di• lncl uel6n 
y lft homóltals. r.1rnb1lin lll oln 
t(.'mft hontootllrlco murstro un11 -
mnyor f11dlld11d p.:ira loa tr11.stor
n••9, 
llns1 tnmnduro7. funclunol dr> ente 
llp 1 llC'l\O como consecuencia di
/ir ultlldrg df• 111 odaplac:lbn y una 
ddillldnd vllfJI, r:n celB sltua
dt1n, lns prnm.Huroa carecen cn
sl dr> dr!enal\ frnnto a. 11111 lnft!c
r!nnr.11 y otrns tnfluenclns amblen 
lt1lr>s, -
1.1\ r.rt1rnzil roan<Jtnl df'ba Alejar 
l.:1n lnílur•nr:ll!'l perturhndoras qua 
[1t1('d"n 11du<lr prr~cozmenlc lndu
y1<11dn, nntr~ l.1n prncau11ton,.n, 
c>n C'<llit' nccer.atln, Jna mc•Hdl\s 
il1l r1>a11Jm11ctón, ('ara tl\llt,ll' los 
<'nffJ,Jmlrntnn h,1y quo crnar dt11 .. 
poqltlv1~!l c"h;r{(lcos q11e se lnl
r:la11 \'·' "" <'I momento rtel nsct
m1i;ntn, r.·.ntlriú11n en lt1!1 lncubt1-
d1.H<ln d1• IMnitJXirtn provisto do 
r.al1•/t1t'cllm y !Jo cornplomonlttn 1m 
lo!I (!P r.rlnnza, a temp~rt.1turas 

rnf)1d<tl1k:i. [J m.,xtmo pl'llqro do 
~nírlt'Hnt1•nto p.,r.i el redlin nacldn 
1r1dlr·.1 1•11 lit fairn dr. adaptacl6n 
JMM ¡,, tt"(Jtil.ic·tbri dr1 la tempr.ra
t1un 1omf!dlc.lt,1m(rntr1 rif>!lpui'>s del 
Mclmh'nt(J, Lil crlauza bptlmn 
Plílknrle lrnlt<H lr1 moJur posUilE! 
1115 cnnrllt:lnnnR amblontoles tntra-
11terlnl!s, 

P.u11 pl<'lOl'M tJ lrnpii'montllr Jai!'I ln-
IN\lf'íld,11\(>, nn In. tNopí•uHca do · 
uria m11nf'f,, 1•f!cn:.i no dnhC'n utlll-
7.a1 los ll)íl~r.lrnlPnloit tmbro las 
n1!CM1ldad1J1 prllllllrl11S v '1dq11trld11s, 
nutar In nbM•HVl'IC'!bn Ct~n rl fin rlA 
'.n11,1rulnllt !As neconlifad(!.!I QU6 (11 
¡1<tC'leriM 1111(ldO r•fltlH expr.rlmentan
di) paro r¡uo nn puedo o:at111r,,cor 
porque ·"º nncucntrn hospltftll1:ado. 
Cnrnrircn"ti"in di? l<l funr:lbn de ltt s 
ílC!C'OB!darftH1 humanas on tanto que 
Bf' r11!11clnnnn con el equilibrio totoJ 
cnmo nu2 obqprvaclonP.s del pacien
te Pi'lrn plo'ln1M:r su r.uldndn lndh•l
dunl: por o/omplu, 1) planoar Jos 
cuidarlos plHft t1urnnn111r la 8flnsa:cl6n 
de quo 1rn I" f't1lh tltP.ndlundo bien. 
2) nro1rnlzar lot.l culr1ado1 ptirn prll
vrmlr ltt eKi!IQNilCIÓn dfi sen11:1clonl'.!s 
do solptlnd. 3) evttl'lr 11ct111ldodo1 
r¡ul'I 11umt'nttin el mhido en r{llnr:-t(-n 
n la 11t1aurlc.lrid 1 In lnt f!Qrldi!d y fil 
bl(IMl'llnr, 

rnformeM 
Trab.aJadnra 
SOC!(.!!IJ. 

Mbdlc(), 

/t la poclenle H 11 111l1Ji:6re 
v1sl6n dt' cavld.,d con hlplltlt'~ 
tnta, dllbldo 1 quo Ja pla- -
c11nta Htllba Incompleta, y 
116 obtuvieron re1to1 membra. 
no101. 3e conllnu6 mana
Ja.ndo con 4ntlbl6tlcoa de 
ampJlo espectro (AmplclllM 
Grrntam lclna) • 
t:I prlmor d(a de puorperJo, 
buen ut.ado oeneral, abdo
men blando diiprulble, Cito ... 
ro bien 0onu11ído. 
En el 1eoundo y tercor iJf11 
de puo1perlo, Joqulo1 homA .. 
tlooa oscuoa, alobrll, neln 
tum6tlca, 1u evoluot6n tuo 
uUsfactorla, par Jo que .llO 
dJ6 de alta continuando oon 
tratamiento enllmlcroblnno. 

En la obsarvacl6n Qua ae 
hizo a Ja paciente 16 du
teclb que mostraba: anr;¡ue
lla y niledo por el pronbs· 
!leo dn su embaruo, ao 
lo expjlcb de acuerdo a su 
nivel ni problema quo pre
scnll'lba, uf como ortenta
clbn del· lugar en que eo 
encontrabn y objetivos al
cl'ln:tabloa. La l!logurldt.id 
Ucl pereon11.l lue muy lmpor
l.!inte y.f que u loorb que 
In pnclente se tra.nqulJlzara 
y tuviera requrld&d do la• 
ppreonaa quo la atend(an, 
Sn lo dt6 oportunidad do 
que se r;omunlr:ara con 1ua 
famtllarna pt1t1S que fucrn 
mayor su 11Jourldad, dl6 
un ruultndo Utl•ítctorlo, 
ya que Ja paciente oo moa .. 
lrb Ct'lmprer111lva y 11Jn tnmo
ru do 11u pron6stlco. 



o roa, roqu orn quo P 11• e 
conflnlile y qun tonQ,, co11fl111lr.tl ~n 
otro11 que lt'1 lncn•n1t1ntr,n si; lll 
t1ctllud y rl cnmport11rn\1 1nln fJllf' d1•~ 
muP.11ltan ,1qunlln1S ~10 qulNl(l'I 11! tn
rllvltluo rll'hn d«p .. nd•H S•in J11m11 r;, 

llnt'I µcru.':'lnt'I qtu~ Pi'.l 11u!lpka7., dud(•-
1111 o mi 11torln!la rPtic'chrn•Hfl con 1 fH"t' 

lo y mlrdo 111 otr.111 quu ,,, 1·111 11"11"

llan on rl 11mbl1.1ntü, mut?!ltrnn durl., 
y falln de cnntrol. 
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