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RESUMEN  

Se realizó un estudio retrospectivo por observación sistematizada, indirecta no 

participante de 5 años, desde Agosto del 2009 a Agosto del 2014, en mujeres 

embarazadas con edades gestacionales comprendidas entre 24 a 36,6 semanas con 

diagnóstico de rotura prematura de membranas que fueron tratadas con Ampicilina o 

Cefazolina, en el servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital Provincial Docente 

Ambato. La muestra total consistió de 56 pacientes, 29 para el grupo de estudio tratado 

con Ampicilina y 27 para el grupo de estudio tratado con Cefazolina; de acuerdo a los 

datos estadísticos obtenidos en cuanto a términos de morbi-mortalidad materna y 

neonatal, el mejor tratamiento antibiótico para rotura prematura de membranas fue la 

Cefazolina. También, se demostró que para la morbilidad materna tanto Ampicilina 

como Cefazolina son igualmente eficaces; pero el medicamento que se vió asociado 

con prolongación en el tiempo del embarazo fue la Ampicilina; y el que ayudó a 
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disminuir la morbilidad infecciosa materna relacionada con el tiempo de latencia, fue 

la Cefazolina; especialmente en aquellas pacientes en las que la morbilidad infecciosa 

se relaciona directamente con el desarrollo de Corioamnionitis. Mientras que para la 

morbilidad neonatal Cefazolina demostró ser mejor; pero hablando específicamente a 

nivel de disminución de morbilidad infecciosa neonatal dada por el riesgo de 

desarrollar sepsis debida a Corioamnionitis, tanto Ampicilina como Cefazolina 

demostraron ser igualmente eficaces. El estudio de investigación. También se 

determinó el porcentaje de incidencia de Membrana Hialina en recién nacidos pese a 

la asociación de antibioticoterapia y dosis completa del corticoide, el cual redujo dicha 

patología a un 35,71% de todos los casos. Finalmente, se estableció que tanto 

Ampicilina como Cefazolina son igualmente eficaces en cuanto a mortalidad materna 

y neonatal, ya que en ningún grupo de estudio se reportaron muertes. Obteniéndose 

como conclusión que, Cefazolina demostró ser superior a Ampicilina para ayudar a 

disminuir la morbilidad y mortalidad materna-neonatal. 

PALABRAS CLAVES: ROTURA_PREMATURA, ANTIBIÓTICO, AMPICILINA, 

CEFAZOLINA, MORBILIDAD_MATERNA, MORBILIDAD_NEONATAL. 
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SUMARY 

 

A retrospective study of five years was performed by systematic observation, indirect 

non-participating, from August 2009 to August 2014, in pregnant women with 

gestational ages ranging between 24 and 36.6 weeks with a diagnosis of premature 

rupture of membranes that were treated with Ampicillin or Cefazolin in the area of 

Gynecology and Obstretrics of the Provincial and Teaching Ambato Hospital. The total 

sample consisted of 56 patients, 29 for the study group treated with Ampicillin and 27 

for the study group treated with Cefazolin; according to the observed statistical data 

regarding terms of morbidity and mortality maternal and neonatal, the best antibiotic 

treatment for ruptured membranes was the Cefazolin. Also, it was shown that maternal 

morbidity to both Ampicillin and Cefazolin are equall effective; but the drug that was 

seen associated with prolongation in time of pregnancy was Ampicillin. The drug that 

helped to reduce maternal infectious morbidity related to latency, was the Cefazolin; 
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especially in those patients in whom infectious morbidity is directly related to the 

development of Chorioamnionitis. While for neonatal morbidity Cefazolin proved to 

be much better. But specifically speaking in terms of reducing the level of neonatal 

infectious morbidity given by the risk of developing neonatal sepsis due to 

Chorioamnionitis, both Ampicillin and Cefazolin proved to be equally effective. This 

research study also was able to determine the percentage of incidence of respiratory 

distress syndrome in newborns despite the association of antibiotic therapy and full 

dose of corticosteroid, which reduced this disease to 35,71% of all cases. Finally, it 

was established that both Ampicillin and Cefazolin are equall effective as it relates to 

maternal and neonatal mortality, since in any study group maternal or neonatal deaths 

were reported. Getting the conclusion that Cefazolin proved to be superior to 

Ampicillin to help reduce morbidity and maternal and neonatal mortality.  

KEYWORDS: PREMATURE_RUPTURE, ANTIBIOTIC, AMPICILLIN, 

CEFAZOLIN, MORBIDITY_MATERNAL, MORBIDITY_NEONATAL. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La rotura prematura de membranas, también conocida como rotura prematura ovular (RPO). 

Se la define como la rotura espontánea de membranas antes de que comience el trabajo de 

parto. Se puede dar tanto en el contexto de un parto prematuro como de un parto pretérmino.” 

(Ralph C., 2012). 

A nivel general, en promedio puede decirse que un 10% de los embarazos son afectados por 

un cuadro de rotura prematura de membranas (Calvo, 2004). La rotura prematura de 

membranas (RPM) se puede dar en el contexto tanto de un parto prematuro, como de un parto 

de término. Su incidencia es mayor en los embarazos de término, llegando a ser hasta del 10%. 

Mientras que en los embarazos de menos de 37 semanas la incidencia solo alcanza 2-3,5%  

(Ralph C., 2011). Este último grupo contribuye con 1/3 de los casos de partos prematuros 

espontáneos con un importante impacto en la morbi-mortalidad perinatal, pues es responsable 

de alrededor de un 10% del total de las muertes perinatales. (Calvo, 2004). 

La tasa de partos prematuros alcanza del 5% al 9% de todos los partos de Europa, y un 12% al 

13% en los E.E.U.U. Cerca de un 30% a un 35% de los partos prematuros son resultados de 

enfermedades maternas y fetales, pero un 40% a un 45% son resultado de un trabajo de parto 

prematuro espontáneo y un 25% a un 30% de rotura prematura de membranas (Kenyson, 2010). 

Lenin G. (2013) encontró que “En Ecuador las rupturas prematura de membranas [sic] para el 

2012 constituye [sic] entre el 5 al 14% de todos los embarazos, y es el causante del 50% de 

partos pre-termino y contribuyen al 20% de muertes perinatales”.  

A nivel de Tungurahua, en el Hospital Provincial Docente Ambato se registran 

aproximadamente 30 a 40 casos de rotura de membranas al año, constituyendo esta patología 

el 10 al 15%  de todos los embarazos. En los últimos 5 años, se han registrado un total de 157 

casos, de los cuales apenas el 47% pertenece a cuadros de rotura de membranas a término, es 

decir 73 casos; y el 53% a cuadros de rotura de membranas pretérmino, con 84 casos. Sin 

embargo, no se han realizado estudios sobre los resultados del tratamiento antibiótico en RPM 

a nivel de morbilidad y mortalidad materna, fetal, y neonatal. 
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A menor edad gestacional (EG), mayor es el riesgo de morbi-mortalidad en los recién nacidos 

(RN). Se conoce que el límite de la viabilidad fetal corresponde a las 24 semanas. A esta EG, 

la sobrevida fetal es cercana al 60%, desde luego considerando el alto porcentaje de los 

neonatos sobrevivientes con morbilidades secundarias a la prematurez. Un feto 

morfológicamente sano que nace a las 28 semanas tiene una sobrevida cercana al 100%, pero 

el riesgo de morbilidades neonatales sigue siendo muy alto. Entre las 32 y 34 semanas el 

escenario cambia considerablemente, ya que la sobrevida es cercana al 100% y la morbilidad 

es muy acotada.  (Ralph, 2011) 

La ocurrencia de RPM a partir de las 34 semanas es el mejor escenario de los anteriormente 

nombrados, para propiciar el nacimiento del feto. (Ralph, 2011). Es aquí, donde toma vital 

importancia la edad gestacional (EG), siendo éste, el principal factor pronóstico en embarazos 

que presentan una rotura prematura de membranas (RPM). 

La rotura prematura de membranas (RPM) es una complicación usual en el área de Ginecología 

y Obstetricia, y hoy en día, una de las preocupaciones médicas más importantes, debido a que 

ésta patología aumenta de forma considerable no solo la incidencia de la morbilidad, sino 

también de la mortalidad materna y fetal. En este campo, la importancia de la problemática que 

genera la RPM y sus secuelas a corto y largo plazo lo constituye la elevada morbi-mortalidad  

materna-fetal; considerando que la RPM se asocia a prematurez, bajo peso al nacer y septicemia 

que incrementan la mortalidad fetal. Por estas razones, el tratamiento para RPM debe 

encaminarse a disminuir de forma considerable la morbilidad, y más aún la mortalidad 

materno-fetal; así como sus complicaciones a corto y largo plazo. 
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CAPÍTULO I 

EL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

 

1.1 Tema 

Resultados del tratamiento antibiótico con Ampicilina versus Cefazolina en pacientes con 

Rotura Prematura de Membranas, en el Hospital Provincial Docente Ambato, Área de 

Ginecología y Obstetricia, Periodo Agosto 2009 – Agosto 2014. 

1.2 Planteamiento del problema 

1.2.1 Contextualización 

A nivel general, en promedio puede decirse que un 10% de los embarazos son afectados por 

un cuadro de rotura prematura de membranas (Calvo, 2004). La rotura prematura de 

membranas (RPM) se puede dar en el contexto tanto de un parto prematuro, como de un parto 

de término. Su incidencia es mayor en los embarazos de término, llegando a ser hasta del 10%. 

Mientras que en los embarazos de menos de 37 semanas la incidencia solo alcanza 2-3,5%  

(Ralph, 2011). Este último grupo contribuye con 1/3 de los casos de partos prematuros 

espontáneos con un importante impacto en la morbi-mortalidad perinatal, pues es responsable 

de alrededor de un 10% del total de las muertes perinatales. (Calvo, 2004). 

La tasa de partos prematuros alcanza del 5% al 9% de todos los partos de Europa, y un 12% al 

13% en los E.E.U.U. Cerca de un 30% a un 35% de los partos prematuros son resultados de 

enfermedades maternas y fetales, pero un 40% a un 45% son resultado de un trabajo de parto 

prematuro espontáneo y un 25% a un 30% de rotura prematura de membranas (Kenyson, 2010). 

Lenin G. (2013) encontró que “En Ecuador las rupturas prematura de membranas [sic] para el 

2012 constituye [sic] entre el 5 al 14% de todos los embarazos, y es el causante del 50% de 

partos pre-termino y contribuyen al 20% de muertes perinatales”.  
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A nivel de Tungurahua, en el Hospital Provincial Docente Ambato se registra 

aproximadamente 30 a 40 casos de rotura de membranas al año, constituyendo esta 

patología del 5 al 10%  de todos los embarazos. En los últimos 5 años, se han registrado un 

total de 157 casos, de los cuales apenas el 47% pertenece a cuadros de rotura de membranas a 

término, es decir 73 casos; y el 53% a cuadros de rotura de membranas pretérmino, con 84 

casos.  

Sin embargo, a pesar del gran impacto que tiene esta patología, a nivel Ecuador, y a nivel 

Ambato, no se han realizado estudios sobre los resultados del tratamiento antibiótico en cuanto 

a términos de morbi-mortalidad materna y neonatal. De igual forma, en el manejo de la 

terapéutica de rotura prematura de membranas dada por el MSP en su Componente Normativo 

Materno, éste establece opciones de tratamiento antibiótico, más no pautas de primera o 

segunda línea. 

1.2.2 Análisis crítico 

A menor edad gestacional (EG), mayor es el riesgo de morbi-mortalidad en los recién nacidos 

(RN). Se conoce que el límite de la viabilidad fetal corresponde a las 24 semanas. A esta EG, 

la sobrevida fetal es cercana al 60%, desde luego considerando el alto porcentaje de los 

neonatos sobrevivientes con morbilidades secundarias a la prematurez. Un feto 

morfológicamente sano que nace a las 28 semanas tiene una sobrevida cercana al 100%, pero 

el riesgo de morbilidades neonatales sigue siendo muy alto. Entre las 32 y 34 semanas el 

escenario cambia considerablemente, ya que la sobrevida es cercana al 100% y la morbilidad 

es muy acotada.  (Ralph, 2011) 

La ocurrencia de RPM a partir de las 34 semanas es el mejor escenario de los anteriormente 

nombrados, para propiciar el nacimiento del feto. (Ralph, 2011). Es aquí, donde toma vital 

importancia la edad gestacional (EG), siendo éste, el principal factor pronóstico en embarazos 

que presentan una rotura prematura de membranas (RPM). 

La rotura prematura de membranas (RPM) es una complicación usual en el área de Ginecología 

y Obstetricia, y hoy en día, una de las preocupaciones médicas más importantes, debido a que 

ésta patología aumenta de forma considerable no solo la incidencia de la morbilidad, sino 

también de la mortalidad materna y fetal. En este campo, la importancia de la problemática que 

genera la RPM y sus secuelas a corto y largo plazo lo constituye la elevada morbi-mortalidad  
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materna-fetal; considerando que la RPM se asocia a prematurez, bajo peso al nacer y septicemia 

que incrementan la mortalidad fetal. Por estas razones, el tratamiento para RPM debe 

encaminarse a disminuir de forma considerable la morbilidad, y más aún la mortalidad 

materno-neonatal; así como sus complicaciones a corto y largo plazo.  

Se conoce que el uso de antibióticos después de la rotura de membranas influye de forma 

considerable sobre estos indicadores, sin embargo a nivel de Ambato–Ecuador sus resultados 

permanecen aún desconocidos. De ahí, la importancia que genera realizar estudios de 

investigación sobre los resultados del tratamiento antibiótico; para consiguientemente 

establecer pautas de primera y segunda elección para RPM, de acuerdo a la realidad del 

contexto investigado.  

1.2.3 Prognosis  

La decisión de qué antibiótico indicar a las mujeres con RPM continua aun siendo incierta. Sin 

embargo, la medicina basada en evidencias sugiere que la administración de antibióticos 

después de la rotura prematura de membranas se asocia con un retraso en el alumbramiento y 

una reducción en algunos marcadores de morbilidad neonatal. Es así que, una decisión acertada 

en el tratamiento antibiótico para RPM, disminuiría de forma radical la tasa de morbilidad fetal 

y neonatal, la morbilidad infecciosa materna y los problemas relacionados con el desarrollo 

infantil a corto y largo plazo; por lo que esta investigación contribuirá a mejorar y estandarizar 

el manejo de rotura prematura de membranas, especialmente en lo que se relaciona a establecer 

de forma clara pautas de primera y segunda línea para tratamiento antibiótico.  

1.2.4 Formulación del problema 

¿Cuál es el mejor tratamiento antibiótico para rotura prematura de membranas, con respecto a 

la administración de Ampicilina 1gr I.V. versus Cefazolina 1gr I.V. en el Hospital Provincial 

Docente Ambato, Área de Ginecología y Obstetricia? 

1.2.5 Preguntas directrices 

 ¿Qué medicamento, Ampicilina versus Cefazolina para el tratamiento antibiótico de rotura 

prematura de membranas disminuye la morbi-mortalidad materna y neonatal? 

 ¿Existe alguna diferencia entre Ampicilina versus Cefazolina en relación a prolongación 

en el tiempo del embarazo? 
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 ¿Qué antibiótico disminuye la morbilidad infecciosa materna relacionada con el tiempo de 

latencia? 

 ¿Qué medicamento disminuye el riesgo morbilidad infecciosa neonatal? 

 ¿Qué modificaciones se pueden realizar en la atención materno-infantil de los casos de 

rotura prematura de membranas? 

1.2.6 Delimitación del objeto de investigación 

Campo del conocimiento 

 Campo: Ginecología y Obstetricia 

 Área: Trabajo de parto y monitoreo fetal 

 Aspecto: Rotura prematura de membranas 

Espacio Hospital Provincial Docente Ambato, Área de Ginecología y Obstetricia. 

Tiempo Periodo retrospectivo, Agosto 2009 - Agosto 2014. 

1.3 Justificación  

Si tomamos en cuenta que la rotura prematura de membranas es una complicación usual en 

pacientes embarazadas, y hoy en día una de las preocupaciones médicas más importantes. La 

presente investigación  tiene por objeto, demostrar cuál es el mejor tratamiento antibiótico para 

rotura prematura de membranas utilizada en el servicio de Ginecología y Obstetricia del 

Hospital Provincial Docente Ambato; definido en términos de mortalidad y morbilidad materna 

y fetal, así como morbilidad infecciosa materna y neonatal; para establecer las modificaciones 

necesarias en el manejo y la terapéutica de rotura prematura de membranas. 

1.4. Objetivos 

1.4.1 Objetivo general 

Definir el mejor tratamiento antibiótico para rotura prematura de membranas con respecto a la 

administración de Ampicilina 1gr I.V. versus Cefazolina 1gr. I.V. en el Hospital Provincial 

Docente Ambato, Área de Ginecología y Obstetricia. 

1.4.2 Objetivos específicos 

 Identificar que medicamento, Ampicilina versus Cefazolina para el tratamiento antibiótico 

de rotura prematura de membranas disminuye la morbi-mortalidad materna y neonatal. 

 Determinar si existe alguna diferencia entre Ampicilina versus Cefazolina en relación a 

prolongación en el tiempo del embarazo. 
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 Indicar que antibiótico disminuye la morbilidad infecciosa materna relacionada con el 

tiempo de latencia. 

 Demostrar que medicamento disminuye el riesgo de morbilidad infecciosa neonatal. 

 Establecer modificaciones en la atención materno-infantil de los casos de rotura prematura, 

ajustada a la realidad del contexto investigado. 
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CAPÍTULO II 

MARCO TEÓRICO 

 

2.1 Antecedentes investigativos 

Miranda A., 2014 en Resultados maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura 

prematura de membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, buscó determinar los resultados 

maternos y perinatales del manejo conservador de la ruptura prematura de membranas 

pretérmino en gestantes de 24 a 33 semanas en el plazo de un año en el Instituto Nacional 

Materno Perinatal. Se realizó un estudio no experimental, observacional, retrospectivo, 

transversal, descriptivo compuesto por gestantes pretérmino con ruptura prematura de 

membranas. Se recolectó datos registrados en las historias clínicas de 142 casos. Obteniendo 

los siguientes resultados, parto por cesárea (71,8 %), con edad de 26,36 ± 7,418 años. Las 

pacientes nulíparas fueron más frecuentes (45,8 %). La edad gestacional promedio fue 29,06 ± 

2,590 semanas; el control prenatal promedio, 2,35 ± 2,101; el período de latencia promedio, 

10,68 ± 12,305 días. Hubo resultados maternos en 34,5 % (49 casos), donde la Corioamnionitis 

fue el más frecuente (23,9 %). Hubo resultados perinatales en 32,4 % (46 casos), donde el 

síndrome de dificultad respiratoria fue el más frecuente (21,8 %). El peso promedio al nacer 

fue de 1 653,14 g ± 460,219 g. La mayoría de los recién nacidos pretérminos al nacer tuvieron 

buen Apgar. El promedio de días de internamiento de la madre fue de 15,30 días± 12,912. 

Sacando como conclusiones que la Corioamnionitis y el síndrome de Dificultad respiratoria 

fueron los resultados maternos y perinatales más frecuentes. 

Sánchez N., Nodarse A., Sanabria Ar., Octúzar A., Couret P., Díaz D., 2012 en Morbilidad y 

mortalidad neonatal en pacientes con rotura prematura de membranas pretérmino en la Revista 

Cubana de Ginecología y Obstetricia, buscó identificar la morbilidad y mortalidad neonatal de 

las pacientes que presentaron rotura prematura de membranas pretérmino entre las 28,0 y 32,6 

semanas. Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo de 2 años, con 45 gestantes con 

diagnóstico de  rotura  prematura  de  membranas  pretérmino. De  lo  cual  se  obtuvieron  los 
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siguientes resultados el 48,9% pesó < 1500 gr; el 22,0% presentó síndrome de distrés 

respiratorio y enfermedad de membrana hialina; el 60,0% de los que continuaron con una 

conducta expectante por más de 8 días luego de culminado el tratamiento antimicrobiano 

tuvieron sepsis neonatal; el 50,0% presentó enfermedad de Membrana Hialina luego de 8 días 

de administrados los inductores de la madurez pulmonar fetal; todos los fallecidos pesaron 

menos de 1500 gr. Obteniendo como conclusión que aproximadamente la mitad de los recién 

nacidos tuvieron un peso < 1500 gr, la enfermedad de Membrana Hialina y la sepsis neonatal 

fueron las complicaciones más frecuentes; y la mortalidad neonatal fue significativa en los 

recién nacidos con peso inferior a 1500 gr. 

 

Flenady V, King JF, 2012 en Antibióticos para la rotura prematura de membranas o cerca al 

término, The Cochrane Library Issue 3 Cochrane Pregnancy and Childbirth Group, buscó 

evaluar los efectos de los antibióticos administrados como profilaxis a mujeres con rotura 

prematura de membranas a las 36 semanas o más, sobre los resultados maternos, fetales y 

neonatales. Este estudio incluyó dos ensayos, con un total de 838 mujeres. El uso de 

antibióticos resultó en una diferencia estadísticamente significativa para la reducción de la 

morbilidad infecciosa materna (corioamnionitis o endometritis), (RR 0,43; IC 95%). No se 

observaron diferencias estadísticamente significativas para los resultados de morbilidad 

neonatal. Sin embargo, un estudio de 105 mujeres mostró una reducción de la duración de la 

estancia neonatal (diferencia de - 0,90; IC 95% -1,34 a 0,46). 

 

Kenyon S, Boulvain M, Neilson J., 2010 en Antibióticos para la rotura prematura de 

membranas, The Cochrane Library Issue 8 Cochrane Pregnancy and Childbirth Group, buscó 

evaluar los efectos inmediatos y a largo plazo de administrar antibióticos a las mujeres con 

RPM antes de las 37 semanas, sobre la morbilidad infecciosa materna, fetal y neonatal y la 

mortalidad y el desarrollo de la niñez a largo plazo. Para lo cual se realizaron búsquedas en el 

Registro Especializado de Ensayos Controlados del Grupo Cochrane de Embarazo y Parto (29 

de Abril del 2010). Se incluyeron los ensayos controlados con asignación aleatoria que 

compararon la administración de antibióticos con placebo e informaron resultados clínicamente 

pertinentes, al igual que los ensayos de diferentes antibióticos. Para esto, utilizaron  los ensayos 

en que no se usó placebo para evaluar la medida de resultado de muerte perinatal. Se incluyeron 

22 ensayos con 6.800 mujeres y sus recién nacidos. Obteniendo como resultados que, el uso de 

antibióticos después de la RPM se asocia con reducciones estadísticamente significativas de 
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corioamnionitis (CR promedio 0,66; IC del 95%: 0,46 a 0,96),  reducción del número de recién 

nacidos en un plazo de 48 horas (CR promedio 0,71, IC del 95%: 0,58 a 0,87) y una reducción 

del número de recién nacidos a los 7 días  (CR promedio 0,79; IC del 95%: 0,71 a 0,89). Se 

redujeron los siguientes marcadores de morbilidad neonatal: la infección neonatal (CR 0,67; 

IC del 95%: 0,52 a 0,85), el uso de surfactante (CR 0,83; IC del 95%: 0,72 a 0,96), la 

oxigenoterapia (CR 0,88; IC del 95%: 0,81 a 0,96) y los resultados anormales en la exploración 

ecográfica cerebral antes del egreso del hospital (CR 0,81; IC del 95%: 0,68 a 0,98). El Co-

Amoxiclav se asoció con un mayor riesgo de enterocolitis necrosante neonatal (CR 4,72; IC 

del 95%: 1,57 a 14,23). Un estudio evaluó la salud de los niños a los siete años de edad 

(ORACLE Children Study) y halló que los antibióticos parecieron tener poco efecto  sobre  la 

salud de los niños. Llegando a la conclusión, de que la administración de antibióticos después 

de la RPM está asociada con un retraso del parto y una disminución de los marcadores 

principales de morbilidad neonatal. Estos datos apoyan el uso sistemático de los antibióticos 

en la RPM. La elección del antibiótico a elegir sigue siendo incierta; pero se debe evitar el uso 

del Co-Amoxiclav en las mujeres en riesgo de parto prematuro, debido al mayor riesgo de la 

enterocolitis necrosante neonatal. De las pruebas disponibles, la Eritromicina parece ser la 

mejor elección. 

 

Thinkhamrop J, Hofmeyr GJ, Adetoro O, Lumbiganon P, 2010 en Administración antibiótica 

profiláctica durante el segundo y tercer trimestre del embarazo para prevenir morbilidad y 

mortalidad infecciosa, The Cochrane Library Issue 10 Cochrane Pregnancy and Childbirth 

Group, buscó determinar el efecto de los antibióticos profilácticos durante el segundo y tercer 

trimestre del embarazo sobre los resultados maternos y perinatales. Este estudio incluyó 9 

ensayos controlados aleatoriamente, con 2,508 mujeres para detectar el efecto de la 

administración de antibióticos profilácticos durante el embarazo. Concluyendo que la 

profilaxis antibiótica reduce el riesgo de rotura prematura de membranas (RR 0,34; 95% IC). 

También se encontró una reducción en el riesgo de parto prematuro en las mujeres embarazadas 

con un parto prematuro previo y que tenían vaginosis bacteriana durante el embarazo actual 

(RR 0,64, IC del 95%), pero no hubo una reducción en las mujeres embarazadas con partos 

prematuros previos sin vaginosis bacteriana durante el embarazo (RR 1,08, IC del 95%). 
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HutzalC E, BoyleE M, KenyonS L, NashJ V, WinsorS, TaylorD J, KirpalaniH, 2008 en el Uso 

de antibióticos para el tratamiento de parto prematuro y prevención de la morbilidad neonatal, 

American Journal of Obstetrics & Gynecology, buscó determinar si los antibióticos pueden 

prolongar el embarazo y reducir la morbilidad neonatal en la rotura prematura de membranas 

de 34 semanas o menos. Para esto, se realizaron 21 ensayos controlados aleatorizados en las 

mujeres que presentaron rotura prematura de membranas o labor de parto prematuro entre las 

22 y 34 semanas de gestación, comparando cualquier régimen de tratamiento antibiótico con 

placebo durante 24 horas o más. Teniendo como resultado primario, que en las mujeres que 

recibieron antibióticos, se incrementó la latencia media (0,33 días; 95% IC), el parto a las 48 

horas se redujo (OR 0,65, IC 95%), y el parto dentro de siete días se redujo (OR 0,67, IC del 

95%), en comparación con las mujeres que recibieron placebo. En los resultados secundarios, 

se observó una reducción en la corioamnionitis clínica en mujeres que recibieron antibióticos 

(OR 0,66, IC del 95%). Mientras que, para los resultados fetales y neonatales, se encontró una 

reducción siempre y cuando los antibióticos fueron administrados a la madre, con una 

disminución en todos los grados de hemorragia interventricular (OR 0,78, IC del 95%), y la 

incidencia de la infección diagnosticada clínicamente (OR 0,71, IC del 95). En las mujeres que 

recibieron antibióticos, no hubo diferencia en la latencia media, parto a las 48 horas, o dentro 

de los siete días, en comparación con las mujeres que recibieron placebo. De igual forma, se 

observó una reducción en la corioamnionitis histológica en las mujeres que recibieron 

antibióticos (OR 0,23, IC 95%). La  incidencia de la infección diagnosticada clínicamente (OR 

0,43, IC 95%) y la duración de la estancia hospitalaria (diferencia de medias ponderada -2,5, 

IC del 95) también se redujeron. Hubo heterogeneidad significativa entre los estudios para la 

corioamnionitis con resultados histológicos, infección en los niños diagnosticados 

clínicamente y la duración de la estadía en la unidad  de cuidados intensivos. Llegando a la 

conclusión, de que los antibióticos tanto para rotura prematura de membranas, como para labor 

de parto pretérmino prolongan el tiempo del embarazo y reducen la morbilidad neonatal en 

mujeres con rotura prematura de membranas a las 34 semanas de gestación o menos.  

 

Gómez R., Romero R., 2007 en Administración de antibióticos en pacientes con rotura 

prematura de membranas no erradica la infección intra-amniótica, The Journal of Maternal-

Fetal and Neonatal Medicine. Tuvieron por objeto determinar si la administración de 

antibióticos a la madre elimina la infección intra-amniótica y/o reduce la frecuencia de la 

inflamación intra-amniótica, un factor de riesgo de trabajo de parto prematuro 



12 

 

inminente/entrega y resultado neonatal adverso. Para esto, un subgrupo de pacientes con RPM 

admitidos en esta institución, se les realizó una amniocentesis antes y después de la 

administración de antibióticos a fin de orientar el manejo clínico. El análisis del líquido 

amniótico consistía en una tinción de Gram, cultivo para bacterias aerobias y anaerobias, así 

como para Micoplasma genital y células (WBC) de líquido amniótico. La invasión microbiana 

de la cavidad amniótica (IMCA) se definió como un cultivo positivo de líquido amniótico; 

mientras que la Inflamación Intra-amniótica se definió como un recuento de leucocitos del 

líquido amniótico  >100/mm³. Los pacientes recibieron antibióticos y esteroides después de la 

24va semana de gestación. El tratamiento con antibióticos constaba de Ampicilina y 

Eritromicina durante 7 días para los pacientes sin evidencia de inflamación o IMCA; y 

Ceftriaxona, Clindamicina y Eritromicina durante 10 a 14 días para las personas con 

inflamación intra-amniótica o IMCA. Se registraron  46 pacientes con RPM cuya primera 

amniocentesis se realizó entre las 18 y las 32 semanas. La prevalencia global de la inflamación 

intra-amniótica en la primera amniocentesis fue 39% (18 de 46) y 7 pacientes tenían un cultivo 

positivo de líquido amniótico para los microorganismos. Mientras que para la segunda 

amniocentesis, 6 de los 7 pacientes con un cultivo positivo de líquido amniótico tenían 

microorganismos. De 18 pacientes con inflamación intra-amniótica en la admisión, sólo 3 

pacientes no mostraron ninguna evidencia de inflamación después del tratamiento antibiótico. 

Entre los pacientes que no mostraron evidencia de inflamación intra-amniótica al ingreso, el 

32% (9 de 28) desarrollaron inflamación a pesar del tratamiento; y 5 de estos 9 pacientes 

tuvieron cultivos de líquido amniótico positivos. Llegando a la conclusión, de que la 

administración de antibióticos (Ceftriaxona, Clindamicina y Eritromicina) rara vez erradica la 

infección intra-amniótica en pacientes con RPM; la inflamación intra-amniótica se desarrolló 

en 1/3 de los pacientes a pesar de la administración de antibióticos; y finalmente un subgrupo 

de pacientes con inflamación documentado de la cavidad amniótica demostró una disminución 

en la intensidad del proceso inflamatorio después de la administración de antibióticos. Por lo 

tanto, se determinó que si bien el efecto global de la administración antibiótica en pacientes 

con RPM es beneficioso a corto plazo, existe un subconjunto de fetos que serán expuestos a un 

proceso inflamatorio intrauterino crónico, en donde la historia natural de la 

infección/inflamación intra-amniótica durante la terapia con antibióticos sigue siendo en gran 

parte desconocida.  
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2.2 Fundamentación filosófica 

La presente investigación tiene como fundamentación filosófica, un enfoque epistemológico, 

ya que busca determinar el mejor tratamiento antibiótico para rotura prematura de membranas 

en términos de disminución de la morbi-mortalidad materna y neonatal. Desde la perspectiva 

médico social, se orienta a la formación de hipótesis con énfasis en el proceso y un estudio 

específico del contexto, para así asumir una realidad dinámica del problema planteado.  

2.3 Fundamentación legal 

Constitución de la República   

Art 32.- “La Salud es un Derecho que garantiza el Estado, cuya realización se vincula al 

ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la alimentación, la educación, la 

cultura física, el trabajo, la seguridad social, los ambientes sanos y otros que sustentan el buen 

vivir”.  La prestación de los servicios de salud, se regirá por los principios de equidad, 

universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia, eficacia, precaución y 

bioética, con enfoque de género y generacional.   

Ley Orgánica de Salud  

Art. 3.- “La salud es el resultado de un proceso colectivo de interacción donde Estado, 

sociedad, familia e individuos convergen para la construcción de ambientes, entornos y estilos 

de vida saludable”.   

Art.6.- “Es responsabilidad del Ministerio de Salud Pública” Regular y vigilar la aplicación de 

las normas técnicas para la detección, prevención, atención integral y rehabilitación, de 

enfermedades transmisibles, no transmisibles, crónico degenerativas, discapacidades y 

problemas de salud pública declarados prioritario. Regular y realizar el control sanitario de la 

producción, importación, distribución, almacenamiento, transporte, comercialización, 

dispensación y expendio de  alimentos procesados, medicamentos y otros productos para uso 

y consumo humano; así como los sistemas y procedimientos que garanticen su inocuidad, 

seguridad y calidad. Formular políticas y desarrollar estrategias y programas para garantizar el 

acceso y la disponibilidad de medicamentos de calidad, al menor costo para la población, con 

énfasis en programas de medicamentos genéricos.  
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Art. 7.- “Toda persona, sin discriminación por motivo alguno, tiene en relación a la salud, los 

siguientes derechos” Acceso gratuito a los programas y acciones de salud pública, dando 

atención preferente en los servicios de salud públicos y privados, a los grupos vulnerables 

determinados en la Constitución Política de la República.  

Ley Orgánica del Sistema Nacional de Salud-SNS  

Art 2.- Finalidad y Constitución del Sistema: El SNS, tiene por finalidad mejorar el nivel de 

salud y vida de la población ecuatoriana y hacer efectivo el ejercicio del derecho a la salud. 

Estará constituido por las entidades públicas, privadas, autónomas y comunitarias del sector 

salud, que se articulan funcionalmente sobre la base de principios, políticas, objetivos y normas 

comunes.   

Art 3.- El SNS cumplirá los siguientes objetivos: Garantizar el acceso equitativo y universal a 

servicios de atención integral de salud, a través del funcionamiento de una red de servicios de 

gestión desconcentrada y descentralizada. Generar entornos, estilos y condiciones de vida 

saludable.   

Art 5.- El Plan Integral de Salud contemplará: Un conjunto de prestaciones personales de 

prevención, detección, diagnóstico, recuperación y rehabilitación de la salud. Incluye la 

provisión de los servicios y de los medicamentos e insumos necesarios en los diferentes niveles 

de complejidad del Sistema, para resolver problemas de salud de la población conforme al 

perfil epidemiológico, nacional, regional. 

Políticas para la norma y aplicación de la ética y bioética en investigación y tecnología en 

salud  

 Marco Legal Constitucional que ampara firmemente la aplicación de la Bioética a las 

políticas de Salud en el Ecuador. En la Constitución del 98, vigente, en su Sección 4° 

referente a la Salud, y en su Artículo 44 menciona claramente a la Bioética” con sujeción 

a principios bioéticos”.  Adicionalmente en los Arts. 42, 45  y 46 expresa a la Ética y 

Bioética para garantizar la Salud a la población sujeta a principios éticos.  

 En el Marco General  de la Reforma Estructural  de la Salud en el  Ecuador, del Sistema 

Nacional de Salud en el acápite “De los principios”, de la Política Nacional de Salud se 
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menciona a la ética como un principio  fundamental para establecer la política y el respeto 

a principios fundamentales de Bioética. 

 En lo que respecta a la “recuperación y rehabilitación”; el acápite c, menciona claramente 

la relación del personal de salud y el usuario de la comunidad "respetando los principios 

fundamentales de Bioética”, señalando la Ley de Derechos y Amparo del Paciente.  

 En el subtítulo  de los “medicamentos e insumos”  párrafo c: “regular según evidencias 

científicas y principios bioéticos la información  y promoción de medicamentos”. 

 

Ley de Derechos y Amparo al Paciente 

Art.  1.-  Servicio de Salud es una entidad del sistema de servicios de salud pública o privada, 

establecida conforme a la Ley para prestar a las personas atención de salud integral de tipo 

ambulatorio y de internamiento. Es, además, un centro de  formación de personal de salud y de 

investigación científica. 

 

Art.  5.-  Derecho a la información.- Se reconoce el derecho de todo paciente a que, antes y en  

las diversas etapas de atención al paciente, reciba del servicio de salud a través de sus miembros 

responsables, la información concerniente al diagnóstico de su estado de salud, al pronóstico, 

al tratamiento, a los riesgos a los que médicamente está expuesto, a la duración probable de 

incapacitación y a las alternativas para el cuidado y tratamientos existentes, en términos que el 

paciente pueda razonablemente entender y estar habilitado para tomar una decisión sobre el 

procedimiento a seguirse, exceptuándose las situaciones de emergencia. 

 

Art.  6.-  Derecho a decidir.- Todo paciente tiene derecho a elegir si acepta o declina el 

tratamiento médico. En ambas circunstancias el servicio de salud deberá informarle sobre las 

consecuencias de su decisión.  
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2.4 Fundamentación teórica 

2.4.1 Categorías fundamentales 
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2.4.2 Rotura Prematura de Membranas 

 

“También conocida como rotura prematura ovular (RPO). Se la define como la rotura 

espontánea de membranas antes de que comience el trabajo de parto. Se puede dar tanto en el 

contexto de un parto prematuro como de un parto pretérmino.” Ralph C., (2012). 

 

“Su incidencia es mayor en los embarazos de término, llegando a ser hasta del 10%. Mientras 

que en los embarazos de menos de 37 semanas la incidencia solo alcanza 2-3,5%.” Ralph C., 

(2012). 

2.4.2.1 Morbilidad y mortalidad materna y neonatal en rotura prematura de membranas 

 

La rotura prematura de membranas fetales pretérmino (RPMF) ocurre en aproximadamente 1 

al 3% del total de mujeres embarazadas, además se encuentra asociada con aproximadamente 

el 30-40% de partos pretérmino, por esta razón podría considerarse como el problema 

obstétrico de la actualidad debido a que está reportado que el 85% de la morbimortalidad fetal 

es resultado de la prematurez. López F. y Ordóñez S., (2006). 

La tasa de partos prematuros alcanzan del 5% al 9% de todos los partos de Europa, y un 12% 

al 13% en los E.E.U.U. Cerca de un 30% a un 35% de los partos prematuros son resultados de 

enfermedades maternas y fetales, pero un 40% a un 45% son resultado de un trabajo de parto 

prematuro espontáneo y un 25% a un 30% de rotura prematura de membranas (Kenyson, 2010). 

Lenin G. (2013) encontró que “En Ecuador las rupturas prematura de membranas [sic] para el 

2012 constituye [sic] entre el 5 al 14% de todos los embarazos, y es el causante del 50% de 

partos pre-termino y contribuyen al 20% de muertes perinatales”.  

Miranda A. (2014) cita que de acuerdo a la American College of Obstetricians and 

Gynecologists en su edición del 2007, la morbilidad materna principalmente se relaciona con 

la infección intraamniótica (13%-60%) y la endometritis posparto (2%-13%); en cambio, la 

morbilidad fetal en pretérminos se relaciona con la ECN (enterocolitis necrosante), la sepsis 

neonatal, el síndrome de dificultad respiratoria y la hemorragia ventricular. 

Miranda A., 2014 en Resultados maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura 

prematura de membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, encontró que dentro de los 
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indicadores de morbilidad materna, el período de latencia promedio fue de 10 días. El promedio 

de días de internamiento de la madre fue de 15 días. En los resultados maternos el más frecuente 

fue la Corioamnionitis, mientras que en los resultados perinatales fue el síndrome de dificultad 

respiratoria. De igual forma determinó, que el peso promedio al nacer fue de 1653,14 gr. La 

mayoría de los recién nacidos pretérminos al nacer tuvieron buen Apgar. Obteniendo como 

conclusión que la Corioamnionitis y el Síndrome de Dificultad Respiratoria (SDR) fueron los 

resultados maternos y perinatales más frecuentes. 

Sánchez N., Nodarse A., Sanabria Ar., Octúzar A., Couret P., Díaz D., 2012 en Morbilidad y 

mortalidad neonatal en pacientes con rotura prematura de membranas pretérmino, encontraron 

que aproximadamente la mitad de los RN presentaron un peso <1500 gr; el 22% presentó SDR 

(Enfermedad de Membrana Hialina); mientras que el 60% de los que continuaron con una 

conducta expectante por más de 8 días luego de culminado el tratamiento antimicrobiano 

tuvieron sepsis neonatal; y el 50% presentó enfermedad de Membrana Hialina luego de 8 días 

de administrados los inductores de la madurez pulmonar fetal; todos los fallecidos pesaron 

menos de 1500 gr. Obteniendo como conclusión que la enfermedad de Membrana Hialina y la 

sepsis neonatal fueron las complicaciones más frecuentes; y la mortalidad neonatal fue 

significativa en los recién nacidos con peso inferior a 1500 gr. 

 

Flenady V, King JF, 2012 en Antibióticos para la rotura prematura de membranas o cerca al 

término, encontró que el uso de antibióticos resultó en una diferencia estadísticamente 

significativa para la reducción de la morbilidad infecciosa materna (corioamnionitis o 

endometritis). No se observaron diferencias estadísticamente significativas para los resultados 

de morbilidad neonatal. Sin embargo, un estudio mostró una reducción de la duración de la 

estancia neonatal. 

 

Kenyon S, Boulvain M, Neilson J., 2010 en Antibióticos para la rotura prematura de 

membranas, determinó que el uso de antibióticos después de la RPM se asocia con reducciones 

estadísticamente significativas de corioamnionitis, reducción del número de recién nacidos en 

un plazo de 48 horas y una reducción del número de recién nacidos a los 7 días. Se redujeron 

los siguientes marcadores de morbilidad neonatal: la infección neonatal, el uso de surfactante, 

la oxigenoterapia y los resultados anormales en la exploración ecográfica cerebral antes del 

egreso del hospital. Llegando a la conclusión, de que la administración de antibióticos después 
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de la RPM está asociada con un retraso del parto y una disminución de los marcadores 

principales de morbilidad neonatal. Estos datos apoyan el uso sistemático de los antibióticos 

en la RPM.  

 

Thinkhamrop J, Hofmeyr GJ, Adetoro O, Lumbiganon P, 2010 en Administración antibiótica 

profiláctica durante el segundo y tercer trimestre del embarazo para prevenir morbilidad y 

mortalidad infecciosa, concluyó que la profilaxis antibiótica reduce el riesgo de rotura 

prematura de membranas. También se encontró una reducción en el riesgo de parto prematuro 

en las mujeres embarazadas con un parto prematuro previo y que tenían vaginosis bacteriana 

durante el embarazo actual, pero no hubo una reducción en las mujeres embarazadas con partos 

prematuros previos sin vaginosis bacteriana durante el embarazo. 

2.4.2.2 Fisiopatología 

Estructura de las membranas amnióticas   

El feto se encuentra dentro del útero rodeado de un líquido claro y ligeramente amarillento que 

está contenido dentro del saco amniótico. Durante el embarazo dicho líquido amniótico 

aumenta en volumen a medida que el feto crece. Este volumen alcanza su  punto máximo 

aproximadamente en la semana 34 de gestación, cuando llega a un promedio de 800 ml. 

Aproximadamente 600 ml de líquido amniótico rodean al feto a término (40va semana de la 

gestación). El feto hace circular constantemente este líquido al tragarlo e inhalarlo y 

reemplazarlo a través de la “exhalación” y la micción. Callahan TL. Y Caughey AB., (2001). 

“Las membranas fetales estructuralmente presentan dos capas conocidas y diferenciadas 

histológicamente como corion y amnios, las cuales pueden a su vez estratificarse en distintas 

láminas.” Reyna E. y Torres M., (2003).  “El amnios está compuesto por cinco láminas 

distintas, la más cercana al feto es el epitelio amniótico cuyas células secretan colágeno tipo 

III, IV y proteoglicanos (laminina, fibronectina) que luego confluirán para conformar la 

segunda lámina conocida como membrana basal.” López F. y Ordóñez S., (2006). En el 

siguiente estrato se encuentra la lámina compacta, compuesta por tejido conectivo, la cual se 

puede considerar como el esqueleto fibroso principal del amnios. Luego se encuentra la lámina 

fibroblástica en donde se observan macrófagos envueltos de una matriz extracelular y células 

mesenquimales que son responsables de la secreción del colágeno encontrado en la lámina 

inmediatamente anterior. Por último se encuentra la lámina intermedia o “esponjosa”, conocida 
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así debido a su apariencia, la cual limita al amnios y el corion. Esta lámina posee gran cantidad 

de colágeno tipo III y proteoglicanos hidratados lo que confiere su aspecto característico, su 

función principal es absorber el estrés físico, permitiendo que el amnios se deslice suavemente 

sobre el corion subyacente. Mientras que el corion es más grueso que el amnios, este último 

posee una mayor fuerza tensil. Reyna E. y Torres M., (2003) – Rivera R., (2004) 

 

 

Tomado de: Reyna-Villasmil E, Torres-Montilla M, Reyna-Villasmil N, et al. Estructura y función 

de la matriz extracelular de las membranas fetales humanas. Rev Obstet Ginecol Venez 2003. 

Mecanismos de la enfermedad 

La rotura de las membranas fetales durante el trabajo de parto, se ha atribuido a una debilidad 

generalizada de éstas debido a las contracciones uterinas y al estiramiento repetido. Se ha 

encontrado disminución de la fuerza tensil de las membranas luego del trabajo de parto, 

comparado con aquellas en las que se termina el embarazo por cesárea. Callahan TL. Y 

Caughey AB., (2001). 

 

En la RPM ha sido más difícil establecer la debilidad en las membranas fetales cuando ya 

ocurre la rotura, que al compararlas con membranas que fueron rotas artificialmente durante el 

trabajo de parto. Parry S. y Strauss JF., (1998).  Se ha identificado un área cercana al lugar de 

rotura y se ha descrito como “zona de morfología alterada”, presente antes de la rotura de la 

Figura N. 1 Representación esquemática de las membranas fetales a término 
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membrana  y debida al trabajo de parto. Según Malak TM. (1994) es posible que esta zona 

represente el sitio desde donde se inicie el proceso de rotura.  

 

Nuevos estudios han intentado determinar si estos cambios ocurrían previamente al trabajo de 

parto. McLaren J., (1999) en su estudio Características estructurales de la membrana fetal 

humana previo a la labor de parto, consideró tomar muestras de las membranas fetales en 

diferentes regiones, encontrando las siguientes diferencias: a.- las membranas cervicales 

pudieran representar una región de debilidad estructural susceptible a la rotura de membranas 

durante el trabajo de parto, y b.- las relaciones paracrinas entre las membranas fetales y el 

miometrio pudieran estar afectadas cualitativamente entre diferentes  regiones del útero. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tomado de: Reyna-Villasmil E, Torres-Montilla M, Reyna-Villasmil N, et al. Estructura y función 

de la matriz extracelular de las membranas fetales humanas. Rev Obstet Ginecol Venez 2003. 

 

Degradación de la matriz extracelular 

El colágeno es un componente importante, envuelto en la matriz extracelular de las membranas 

fetales, que contribuye a la elasticidad y fuerza tensil del amnios. La colagenasa es una enzima 

lítica que se encuentra en altas concentraciones en la placenta humana a término; su actividad 

aumenta a medida que avanza el trabajo de parto a término, el mecanismo propuesto es una 

falta de equilibrio entre factores de degradación y síntesis de la matriz extracelular. Malak TM., 

(1994) – Rivera R., (2004). 

 

Figura N. 2 Representación esquemática de la técnica para recolección de muestras 
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Se encuentran además otras enzimas que contribuyen al cambio en la estructura del colágeno 

como son la elastasa de neutrófilos, metaloproteasas, gelatinasa, proteoglucanasa y 

cisteinaproteinasas. Un amplio número de sistemas enzimáticos  proteolíticos, incluyendo la 

cascada de activación del plasminógeno y metaloproteinasas de la matriz (MMP), juegan un 

papel esencial en la remodelación de la matriz extracelular durante el embarazo y el trabajo de 

parto; comprobándose además la existencia de inhibidores tisulares de las metaloproteinasas 

(TIMP). Makrakis E. y Grigoriou O., (2003). Las MMP representan una familia de enzimas 

dependientes de zinc, capaces de degradar los componentes de la matriz extracelular 

incluyendo el colágeno. Las distintas MMP poseen diferentes actividades especiales y deben 

actuar conjuntamente entre sí  para poder llevar a cabo la degradación de la matriz  extracelular 

de las membranas fetales. La integridad de las membranas fetales durante la gestación 

permanece sin alteraciones debido a una baja concentración de MMP y alta concentración de 

TIMP. Goldman S. y Weiss A., (2003) - Rivera R., (2004). 

 

“Durante el trabajo de parto los estudios indican que se origina una relación inversamente 

proporcional a la anteriormente mencionada, encontrándose así una alta concentración de 

MMP y baja de TIMP.” López F. y Ordóñez S., (2006). 

 

Romero R. y Chaiworapongsa T., (2002) en sus estudios encontraron que la concentración de 

MMP-9 en compartimentos fetales (plasma fetal y líquido amniótico) se encontraba elevada en 

pacientes con RPMF comparado con aquellas que presentaban trabajo de parto pretérmino sin 

RPMF, además descartaron que esta elevación fuera parte de una respuesta inflamatoria fetal. 

Así, dos hipótesis a considerar para nuevos estudios serían si el feto es responsable en parte 

por el proceso de RPMP y por qué en algunos embarazos se genera trabajo de parto pretérmino 

sin RPM. 

2.4.2.3 Etiología  

La evidencia actual sugiere que es el resultado de un proceso multifactorial, en el que se 

incluyen procesos bioquímicos, biológicos y fisiológicos. 
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2.4.2.3.1 Factores de riesgo  

a. Enfermedades del tejido conectivo  

Enfermedades del tejido conectivo se han asociado con membranas fetales más débiles y un 

incremento en la incidencia de RPM. Dentro de estas enfermedades se pueden encontrar el 

lupus eritematoso sistémico y el síndrome de Ehlers-Danlos, ambos asociados con una mayor 

ocurrencia de RPMP. Lind J. y Wallenburg HC., (2002). 

El síndrome de Ehlers-Danlos es una enfermedad caracterizado por hiperelasticidad de las 

articulaciones, los tejidos y la piel. Un estudio documentó una tasa de parto pretérmino de 

23,1% y de aborto espontáneo de 28,9%. La tasa de parto por vía no vaginal fue de 8,4%, con 

14,7% de estas con problemas para la coagulación. Es por esto que se ha establecido que los 

embarazos con el Síndrome de Ehlers-Danlos tienen tasas más elevadas de morbilidad tanto 

materna como fetal. Lind J. y Wallenburg HC., (2002). 

 

b. Deficiencias nutricionales 

Se ha asociado a la deficiencia nutricional como un factor predisponente para presentar RPMP, 

relacionados con la formación de las fibras de colágeno y elastina, dependientes de cobre. 

Según algunos estudios, las mujeres que han presentado RPM presentan bajas concentraciones 

de cobre en sangre materna como en muestras de cordón. También se ha asociado la deficiencia 

de ácido ascórbico con la ocurrencia de RPM. Siega R. y Promislow JH., (2003). 

 

Siega R. y Promislow JH., (2003) señalaron que las mujeres con niveles de vitamina C bajos 

antes de la concepción, presentaban el doble de riesgo para parto pretérmino debido a RPM y 

que este disminuía con la ingesta de vitamina C en el segundo trimestre, concluyendo que la 

dieta y nutrición son factores variables y por lo tanto pueden ser modificables, como 

intervención estratégica, para reducir la incidencia de RPM. 

 

La deficiencia de hierro y la anemia pudieran inducir a estrés materno y fetal, lo cual estimula 

la síntesis de hormona liberadora de corticotropina (CRH). Las concentraciones elevadas de 

CRH son un factor de riesgo para presentar no solo RPM, sino también otras complicaciones 

como hipertensión inducida por el embarazo, eclampsia, retardo del crecimiento intrauterino e 

infección. Un mecanismo alternativo sugiere que la marcada disminución del hierro puede 
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llevar a daño oxidativo de los eritrocitos y por consiguiente de la unidad feto-placentaria. Allen 

LH., (2001). 

 

c. Vaginosis bacteriana 

La prevalencia de vaginosis bacteriana ha sido asociada consistentemente con un incremento 

en el riesgo de parto pretérmino, pero permanece en estudio si es la causa de parto pretérmino 

o si es solo un marcador temprano de colonización. López F. y Ordóñez S., (2006). 

Thinkhamrop J, Hofmeyr GJ, Adetoro O, Lumbiganon P, 2010 en Administración antibiótica 

profiláctica durante el segundo y tercer trimestre del embarazo para prevenir morbilidad y 

mortalidad infecciosa, buscó determinar el efecto de los antibióticos profilácticos durante el 

segundo y tercer trimestre del embarazo sobre los resultados maternos y perinatales. 

Concluyendo que la profilaxis antibiótica reduce el riesgo de rotura prematura de membranas. 

También se encontró una reducción en el riesgo de parto prematuro en las mujeres embarazadas 

con un parto prematuro previo y que tenían vaginosis bacteriana durante el embarazo actual, 

pero no hubo una reducción en las mujeres embarazadas con partos prematuros previos sin 

vaginosis bacteriana durante el embarazo. 

Vidaeff AC. y Ramin SM., (2006) realizaron un estudio en el que encontraron asociación de 

RPMP con las siguientes situaciones: raza negra, bajo índice  de masa corporal, sangrado 

vaginal, contracciones, infección pélvica, vaginosis bacteriana, parto pretérmino previo, 

niveles de fibronectina fetal elevada y cérvix corto; siendo estas tres últimas las de mayor 

importancia como predictores, llegando a ser incluso factores potenciadores. 

 

d. Tabaquismo y café 

Vitoratos N., Botsis D., (1997) concluyeron que el hábito de fumar durante el embarazo 

aumenta el riesgo de parto antes de la semana 32, así como el riesgo de RPMP, independiente 

del número de cigarrillos consumidos por día. Por otra parte, Williams MA. y Mittendorf R., 

(1992) encontraron que el consumo de 3 o más tazas de café en mujeres embarazadas, 

presentaba una tendencia lineal de riesgo de RPMP, manteniendo una relación directamente 

proporcional al número de tazas de café consumidas por día. 
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e. Hormonas 

Estudios en animales indican que la progesterona y el estradiol teóricamente podrían disminuir 

la incidencia de RPMP ya que disminuyen la concentración de MMP y aumentan la 

concentración de sus inhibidores (TIMP). Además se ha encontrado en estudios con animales 

que estas hormonas tienen la capacidad de inhibir las colagenasas, enzimas importantes en la 

fisiopatología de la RPM. Meis PJ. y Klebanoff M., (2003). 

 

Otra hormona que juega un papel importante en los tejidos reproductivos es la relaxina, 

clásicamente conocida como una hormona producida por el cuerpo lúteo del embarazo con 

importancia en la remodelación de los tejidos. Estudios recientes indican que al exponer las 

membranas fetales in vitro a esta hormona se puede generar un incremento dosis dependiente  

de genes específicos de metaloproteinasas, sin embargo, es todavía un mecanismo desconocido. 

Greenwood GD. y Millar LK., (2000). 

 

f. Infección 

La infección intrauterina ha emergido como una causa mayor de parto pretérmino. Se estima 

que 25% de todos los partos pretérmino ocurren a madres que han tenido invasión microbiana 

en la cavidad amniótica, aun cuando estas infecciones son en su mayoría subclínicas en 

naturaleza, incluso otros  estudios sugieren que puede llegar a ser responsable de hasta 40% de 

los casos de parto pretérmino, por lo cual es el único proceso patológico en el que se encuentra 

una relación firme de causalidad con prematurez y en el que el proceso fisiopatológico es 

conocido. Romero R. y Chaiworapongsa T., (2003). 

 

“Se ha postulado como posible teoría que la infección intrauterina es un proceso crónico y 

usualmente asintomático hasta que el trabajo de parto comienza o hasta que la RPMP ocurra.” 

Newton ER., (2005). 

 

Un concepto importante a tener en cuenta es que  la relación entre parto pretérmino e infección 

no es consistente a cualquier edad gestacional. El parto  pretérmino espontáneo que ocurre 

entre las semanas 34 a 36 de gestación usualmente ocurre sin asociación con infección, 

mientras que los partos pretérmino que ocurren en la semana 30 o menos de gestación, 

presentan una asociación directa con infección. Newton ER., (2005). 
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De este modo, podemos decir que los factores de riesgo para rotura prematura de membranas 

son: 

 Infección intrauterina, principalmente en prematuros 

 Metrorragia del 2do y 3er trimestre 

 Parto prematuro previo 

 Tabaquismo crónico 

 Enfermedades del tejido conectivo (Ehlers-Danlos) 

 Conización 

 Cerclaje (cirugía para evitar la incompetencia cervical) 

 Enfermedad pulmonar crónica 

 Sobredistensión uterina (PHA, embarazo múltiple) 

 Amniocentesis o cordocentesis (procedimientos invasivos) 

 Embarazo con DIU (otorga un riesgo elevado al propiciar la infección intrauterina) 

 Bajo índice de masa corporal (IMC <19.8) 

 Déficit de ácido ascórbico y cobre. Ralph .C, (2012). 

Riesgos derivados de la RPM 

 Prematurez por la corta latencia entre la rotura de membranas y el parto. 

 Infección perinatal por pérdida del ambiente estéril. 

 Compresión o procidencia del cordón umbilical e hipoxia fetal secundaria, debido a la 

disminución del volumen intrauterino. 

 Desprendimiento prematuro de la placenta normo-inserta (DPPNI) e hipoxia fetal. Ralph 

C., (2012). 

El término latencia se refiere al tiempo que transcurre entre la rotura y la terminación del 

embarazo. Así, el periodo de latencia y la edad gestacional determinan el pronóstico y 

consecuentemente el manejo de la enfermedad de acuerdo a la posibilidad o no de terminación 

del embarazo. Es muy importante conocer que así como el tiempo de latencia se hace cada vez 

mayor, el  riesgo de infección fetal y materna se comporta de manera directamente 

proporcional. López F. y Ordóñez S., (2006). 
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Quisiguiña L. (2010) encontró que la “RPM aumenta la morbi-mortalidad materna a expensas 

de la infección, cuya frecuencia y gravedad se encuentra estrechamente vinculada con la 

duración del periodo de latencia, y si el mismo supera las 24 horas (rotura prolongada) cabe 

redundar que el riesgo se incrementa significativamente.” 

A menor EG de ocurrencia de la RPM, mayor es el tiempo de hospitalización de la madre y el 

feto. Mientras se mantengan en condiciones estables, lo recomendable es avanzar lo máximo 

posible hasta alcanzar una EG de menor riesgo. En un mismo escenario las complicaciones son 

distintas según la EG de la paciente. El primer punto de corte importante corresponde a las 24 

semanas de EG porque marca el límite de la viabilidad fetal. A esta EG, la sobrevida fetal es 

cercana al 60%, pero considerando un alto porcentaje de los neonatos sobrevivientes con 

morbilidades secundarias a la prematurez. Ralph C., (2012). 

Un feto morfológicamente sano que nace a las 24 semanas tiene una sobrevida cercana al 

100%, pero el riesgo de morbilidades neonatales sigue siendo muy alto. Entre las 32 y 34 

semanas el escenario cambia considerablemente. La sobrevida es cercana al 100% y la 

morbilidad es muy acotada. Así, se considera que la ocurrencia de una RPM a partir de las 34 

semanas es el mejor escenario de los anteriormente nombrados, por lo que se propiciará el 

nacimiento del feto. Ralph C., (2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tomado de: Ralph, C. (2012). Manual de Ginecología y Obstetricia MED 505-A  (2da Edición). 

Rotura prematura de membranas. 

Figura N. 3 Morbi-mortalidad según edad gestacional 
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El manejo conservador de la RPMPT va a depender de la edad gestacional. Tiene mejor 

beneficio en los casos menores de 32 semanas de edad gestacional, ya que el nacimiento 

inmediato de recién nacidos con un peso menor de 1500 g. se asocia con elevadas 

complicaciones relacionadas con la prematuridad. En las últimas décadas, el problema de 

prematuridad asociado a RPM se ha ido incrementando. Sin embargo. Existe todavía 

controversia acerca del manejo de las gestantes entre 28 y 33 semanas, con la finalidad de 

prolongar el embarazo, para reducir la morbilidad secundaria a la prematuridad, con vigilancia 

estrecha de la presencia de infección desprendimiento prematuro de placenta, trabajo de parto 

y compromiso fetal debido a compresión del cordón umbilical, entre otros. Miranda A., 2014. 

En cambio, después de las 32 semanas de gestación, el principal riesgo para el neonato es una 

infección y no las complicaciones de la prematuridad. En general, después de las 32 semanas 

de gestación, la supervivencia es alta y las secuelas poco comunes. No es recomendable el 

manejo conservador en gestaciones mayores de 34 semanas. Miranda A., 2014. 

De este modo, la EG es de suma importancia para el manejo de la RPM, ya que a ciertas edades 

gestacionales es preciso determinar si el riesgo para el feto es mayor en el ambiente intrauterino 

o afuera. Dependiendo de la EG y las condiciones materno-fetales será necesario plantearse en 

cada caso si es mejor dejar que el feto siga creciendo dentro del útero asumiendo los riesgos 

de la RPM o si es mejor inducir el parto y manejar los riesgos de la prematurez en la unidad de 

neonatología. Ralph C., (2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tomado de: Ralph, C. (2012). Manual de Ginecología y Obstetricia MED 505-A  (2da Edición). Rotura 

prematura de membranas. 

Figura N. 4 Edad gestacional y días de hospitalización 
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Un estudio entre 1998 y 2001 realizado en la PUC evaluó embarazadas con RPM. A menor 

edad gestacional, mayor fue el número de días de hospitalización. El promedio estadía 

hospitalaria llega a un mes. Ralph C., (2012). 

 

Causas de parto prematuro 

 1/3 rotura prematura de membranas (RPM) 

 1/3 idiopático 

 1/3 iatrogénico por interrupción médica Ralph C., (2012). 

 

Complicaciones de la prematurez 

 Sepsis neonatal 

 Síndrome de distrés respiratorio (SDR) 

 Enterocolitis necrotizante (ECN) 

 Hemorragia intracraneal (HIC) 

La complicación más importante de la RPM son las infecciones, cuyo proceso a veces puede 

explicar la ocurrencia de la misma rotura de membranas. Ralph C., (2012). La principal 

complicación materna es la Corioamnionitis, la cual es mayor en estratos socio-económicos 

bajos, incrementando su incidencia en forma directa con el aumento del periodo de latencia, 

cuando este es mayor de 24 horas la incidencia global es del 23,8%. Chávez V., (2012). 

 

En el feto las complicaciones van depender de la edad gestacional; en los embarazos a término 

o cercanos a este, la principal complicación son las infecciones con neumonía o sepsis causada 

por lo general por E. coli, Streptococcus fecalis, Streptococcus no-hemolítico y Streptococcus 

beta-hemolítico. Cuando el peso al nacer es >2500gr. la incidencia de sepsis neonatal en la 

RPM es del 2,0%, si el peso esta entre 2000-2500gr. es del 4,8% y si el  peso es inferior a 

2000gr. la incidencia se eleva hasta el 20%. Chávez V., (2012). 

 

“En el embarazo de pretérmino la complicación más importante es la Enfermedad de 

Membrana Hialina (EMH). Según diferentes publicaciones en casos de RPM la EMH es 

responsable directa o indirectamente del alrededor del 56% de la mortalidad perinatal.” Chávez 

V., (2012). 
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Un estudio realizado en la PUC en 1992 y 1996 mostró que el 22,6% de recién nacidos de 

madres con RPM presentaron sepsis neonatal. La infección intra-amniótica (IIA) estaría 

presente en 30-50% de las RPM de pretérmino, en 10-15% de los partos prematuros y en un 4-

16% de las RMP  a término. Ralph C., (2012). 

Un estudio norteamericano evaluó 4 grupos de embarazos con RPO según la presencia de 

gérmenes (cultivo positivo o negativo) y la presencia de respuesta inflamatoria fetal (IL-6 

elevada). Se observó que 30% de los fetos con IIA presenta bacteriemia fetal y un porcentaje 

mayor muestra elementos de una respuesta inflamatoria sistémica (FIRS, Fetal Immflamatory 

Response Syndrome). Los resultados en cuanto a morbilidad severa eran muy distintos 

dependiendo de si existía o no infección en el líquido amniótico. Así, el riesgo de morbilidad 

neonatal estaría directamente relacionado a la presencia de IIA (cultivo positivo) y de IL-6 en 

el líquido amniótico. Ralph C., (2012). 

Por lo tanto, el mejor escenario sería cuando no hay evidencia de IIA (cultivo negativo), ni 

inflamación (IL-6 <11 pg/ml); y el peor escenario se da cuando existe concomitantemente 

infección intra-amniótica con cultivo positivo e IL-6 >11 pg/ml. Ralph C., (2012). 

 

 

Tomado de: Ralph, C. (2012). Manual de Ginecología y Obstetricia MED 505-A  (2da Edición). 

Rotura prematura de membranas. 

Tabla 1. IIA y riesgo de morbilidad 
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La IIA está directamente ligada con el riesgo de daño neurológico. En estos fetos aumenta el 

riesgo de leucomalacia periventricular y de parálisis cerebral en el recién nacido. (Ralph, 2012.) 

“Se han encontrado que otras infecciones del tracto genitourinario como son: la cervicitis 

gonocócica y la bacteriuria asintomática son causa también de parto pretérmino.” López F. y 

Ordóñez S., (2006). 

 

2.4.2.4 Infecciones en la rotura de membranas  

 

Microbiología de L.A. en RPM de pretérmino 

 Mycoplasma, Ureaplasma 50% de los cultivos positivos con o sin combinación de los otros 

 Gardnerella vaginalis 

 Flora anaerobia mixta 

 Escherichia coli 

 Candida albicans, principalmente en embarazos con DIU o cerclaje 

 Streptococcus viridans 

 Fusobacterium sp. 

 Streptococcus agalactiae 

 Klebsiella sp. Ralph C., (2012) 

Invasión microbiana de la cavidad amniótica 

“La ruta de acceso más frecuente para los microorganismos que invaden el líquido amniótico 

es la vía canalicular ascendente transcervical. La sepsis se da por deglución del líquido 

amniótico.” Ralph C., (2012). 

 

La invasión bacteriana del espacio coriodecidual  activa monocitos en la decidua y en las 

membranas fetales produciendo finalmente un incremento en factores proinflamatorios, 

incluyendo entre otras, TNF-a, IL-1a, IL-1ß, IL-6, IL-8 y factor estimulante de la colonia de 

granulocitos (G-CS). Algunas de estas citocinas estimulan la síntesis y liberación de 

prostaglandinas, iniciando así la secuencia de la inflamación: quimioatracción, infiltración, 

activación de neutrófilos y liberación de MMP. Ocurre así un evento sinérgico ya que las 

prostaglandinas ayudan a maduración cervical y además, estimulan las contracciones junto con 
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las citocinas; mientras tanto, las MMP degradan  las membranas, produciendo 

consecuentemente rotura de estas. López F. y Ordóñez S., (2006). 

Fases de Romero 

 Fase I Alteración de la microbiología vaginal 

 Fase II Invasión de interfase coriodecidual 

 Fase III Infección intra-amniótica 

 Fase IV Invasión y bacteriemia fetal. Ralph C., (2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tomado de: Ralph, C. (2012). Manual de Ginecología y Obstetricia MED 505-A  (2da Edición). 

Rotura prematura de membranas. 

 

Riesgos de la respuesta a la inflamación intra-amniótica y fetal 

Los microorganismos del canal vaginal por vía ascendente infectan el líquido amniótico y 

pueden ocasionar una Corioamnionitis. Esto genera un síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica fetal. Las consecuencias de esto pueden ir desde depresión neonatal, encefalopatía, 

distréss intraparto, prematurez hasta finalmente la muerte fetal. La respuesta inflamatoria es 

responsable de las consecuencias a largo plazo, principalmente porque se asocia a daños 

severos en el SNC y parálisis cerebral. Ralph C., (2012). 

Figura N. 5 Fases de Romero en la IIA 
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Las secuelas en fetos expuestos a esta respuesta inflamatoria sistémica son: 

 Restricción de crecimiento intrauterino (RCIU) 

 Morbilidad y mortalidad neonatal aguda 

 Involución tímica 

 Enfermedad pulmonar crónica 

 Parálisis cerebral 

 Alteraciones visuales 

 Trastornos del comportamiento y cognitivo Ralph C., (2012). 

2.4.2.5 Diagnóstico diferencial 

 Leucorrea 

 Incontinencia urinaria 

 Tapón mucoso 

 Rotura de bolsa amniocorial 

 Hidrorrea decidual (secreción sero-hemática entre las 12 y 18 semanas) 

 Rotura de quiste vaginal. Ralph C., (2012). 

2.4.2.6 Diagnóstico de la RPM 

1. Anamnesis: con esto la mayoría de veces es suficiente. 

2. Examen de genitales externos: puede observarse una cantidad variable de líquido 

amniótico escurriendo de forma espontánea, luego de una maniobra de Valsalva o después 

de la movilización del polo fetal que ocupa la pelvis materna. 

3. Especuloscopía: se debe identificar el cuello y ver si existe salida de líquido amniótico por 

el orifico cervical externo (OCE). 

4. Test de cristalización: se toma una muestra del fondo de saco, no del cuello, y se lleva al 

microscopio, donde se busca la imagen sugerente de cristalización de sales de cloruro de 

potasio presentes en el líquido amniótico (formas de helechos típicos). Con una 

sensibilidad cercana al 90%, es el test más frecuentemente usado. 

5. Test de nitrazina (pH): medición del pH con cinta reactiva. Se basa en el viraje a color azul 

que sufre una cinta reactiva de nitrazina cuando es expuesta un pH >6. El pH vaginal 

habitual es ácido 4-4,5 y el del líquido amniótico es neutro. Este test se utiliza de 

complemento. Aunque la sensibilidad de test es cercana al 90% sus falsos positivos pueden 

alcanzar el 20% (sangre, leucorrea por vaginosis, semen, orina alcalina.) 
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6. Detección de células naranjas: este test se realiza mezclando una gota de líquido amniótico 

obteniendo desde el fondo de saco con un agota de azul de Nilo. La observación al 

microscopio permite observar células descamadas de la piel fetal, las que se tiñen de color 

naranja. No se recomienda su utilización para el diagnóstico de la RPM antes de las 37 

semanas. 

7. Ultrasonido: buen complemento cuando en este contexto muestra poco líquido. Si el 

líquido amniótico está normal a la ecografía, no descarta el diagnóstico de RPM ya que 

éste está constantemente en producción y podría no verificar la rotura de membranas. Por 

otro lado, ante la sospecha de oligohidroamnios (OHA) es perentorio descartar otras causas 

relacionadas, tales como RCIU y malformaciones del tracto urinario. 

8. Otros métodos diagnósticos: inyección de colorantes vitales como índigo carmín o azul de 

Evans o detección de proteínas que normalmente no están presentes en el flujo vaginal, 

como α-feto proteína o α-microglobulina 1 placentaria (PAMG-1). Esta última ha sido 

usada en un test rápido disponible comercialmente bajo el nombre de Amnisure. Ralph C., 

(2012).  

2.4.2.7 Medidas generales de prevención de rotura prematura de membranas 

 Suspender consumo de cigarrillos. 

 Retirar DIU al momento del diagnóstico de embarazo: el riesgo de aborto espontáneo en 

el primer trimestre es de 10-15% y con DIU es de 40%. Al sacarlo existe un 20% de riesgo 

de aborto y además, se elimina el riesgo de la existencia de DIU en un embarazo que sigue 

adelante. 

 Reposo en embarazos con distensión uterina. 

 Búsqueda de vaginosis bacteriana asintomática en pacientes con antecedentes de 

prematurez. 

 Hacer amniocentesis (AMCT) cuando sea realmente necesario. Ralph C., (2012). 

2.4.2.8 Manejo inicial de la RPM 

1. Diagnóstico de la edad gestacional (EG, EPF, madurez pulmonar), lo que permite estimar 

el pronóstico considerando los riesgos de sobrevida y morbilidades asociadas. 

2. Diagnóstico de bienestar fetal, si está con bradicardia extrema por más prematuro que sea 

es preciso interrumpir el embarazo. Distinto es el escenario de un feto con bienestar fetal 

antes de las 32-34 semanas, donde vale la pena la espera. 
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3. Diagnóstico de Corioamnionitis, es el punto final independientemente de la edad 

gestacional. Ya que los antibióticos administrados a la madre no llegan en una 

concentración eficaz al feto. Se considera un foco séptico no drenado.  

 

Criterios de Corioamnionitis clínica 

 Temperatura ≥ 38°C 

 Sensibilidad uterina anormal 

 Secreción purulenta por el OCE 

 Taquicardia materna 

 Taquicardia fetal 

 Leucocitosis materna 

 

4. Diagnóstico de trabajo de parto, el trabajo de parto en la RPM es la vía final común de 

defensa. No se debe intentar detener el parto. Una de las contraindicaciones de la tocólisis 

es la RPM. La única excepción aceptable es para traslado de la embarazada al hospital de 

referencia. 

5. Omitir tacto vaginal, nunca hacer tacto vaginal a menos que se manifieste pujo materno o 

se haya sido iniciado el trabajo de parto franco. Ralph C., (2012). 

Evolución natural de la RPM <34 semanas 

 A menor edad gestacional, mayor periodo de latencia en forma espontánea; los prematuros 

tardan más en iniciar el trabajo de parto. 

 Asociación con Corioamnionitis clínica en un 13-60% 

 El riesgo de infección aumenta, a menor EG de la RPM y con el número de tactos vaginales. 

 EL desprendimiento de la placenta normo-inserta se presenta en 4-12% de los casos. En 

teoría sería por reducción brusca del tamaño uterino y del área de inserción coriodecidual, 

y como consecuencia de las infecciones. 

 Prematurez e inflamación intrauterina se han asociado con mayor riesgo de daño 

neurológico, hemorragia intracraneana, parálisis cerebral, etc. Ralph C., (2012). 
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2.4.2.9 Manejo de RPM pretérmino 

Causas de interrupción del embarazo 

 Malformaciones fetales incompatibles con la vida (trisomía 13 y 18). 

 Deterioro de UFP, hay que interrumpir el embarazo antes de que el feto muera. 

 Enfermedad materna o fetal que se beneficie de interrupción del embarazo (Preeclampsia 

con crisis hipertensivas). 

 Embarazo ≥34 semanas, existe quiebre en las curvas con aumento de la sobrevida y 

disminución de la morbilidad fetal. 

 Trabajo de parto activo. 

 Corioamnionitis clínica, es preciso interrumpir el embarazo independientemente de la EG. 

 IIA asintomática >30-32 semanas. 

 Madurez pulmonar fetal (embarazo >32 semanas y EPF >2000gr.) Ralph C., (2012). 

2.4.2.10  Manejo de RPM según Edad Gestacional al momento de la RPO 

Grupo de 14-24 semanas (0,7% de embarazos) Fuera del rango de viabilidad, con 1/3 de 

mortinatos-mortineonatos y una sobrevida sin morbilidad del 40%. 

Para este grupo de pacientes el OHA persistente tiene como consecuencia grave la hipoplasia 

pulmonar. No hay líquido amniótico y por lo tanto no logran desarrollarse los alvéolos. 

 

 Latencia promedio de 17 días 

 Latencia media de 6,8 días 

 Corioamnionitis del 30-50% 

 DPPNI de 2-44% 

 Prolapso del cordón umbilical 1,9% 

 Muerte fetal 9,8% 

Manejo RPM en EG <22 Semanas EXPECTANTE 

 No se realiza tocólisis, no se administran corticoides, el uso de antibióticos es discutible y 

la realización de parches para sellamiento de membranas también es discutible. Ralph  C., 

(2012). 
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Grupo de 24-32 semanas Ante el diagnóstico de RPM, el manejo de la paciente es 

hospitalizada. Conducta expectante; se indican corticoides para inducción de madurez 

pulmonar y antibióticos profilácticos. La amniocentesis (AMCT) no se efectúa de rutina. 

a. Indicaciones de la paciente hospitalizada 

 Cultivos cervicales-vaginales cada 1-2 semanas. Para modificar el uso de ATB empírico. 

Pero no existe mucha evidencia que esto sea de gran utilidad, por lo tanto si no se puede 

tomar no es obligatorio. 

 Hemograma 2 veces por semana. 

 Perfil biofísico cada 3 días. Lo más asociado a infección es la ausencia de movimientos 

respiratorios. 

 Fetometría EPF cada 2 semanas. 

 Evitar tacto vaginal a menos que sea estrictamente necesario. 

 AMCT si se sospecha de infección (embarazos sin fiebre pero con leucocitosis) En general 

no se hace de rutina. Ralph C., (2012). 

En este grupo de mujeres, siempre usar antibióticos. Estudio de Cochrane 2003 demostró que 

el uso de antibióticos en mujeres con RPM disminuía el riesgo de Corioamnionitis, partos entre 

las 48 horas y 7 días (latencia mayor), tasa de infecciones neonatales, uso de surfactante, 

oxigenoterapia, ultrasonografía cerebral anormal. Sin embargo el uso de Amoxicilina-

Clavulánico aumentó el riesgo de ECN en el recién nacido. Ralph C., (2012). 

b. Indicación de ATB en RPM de pretérmino 

 Ampicilina + Eritromicina, SIEMPRE Macrólido para cobertura de Mycoplasma. 

 Tratamiento de infecciones específicas. 

Actualmente, lo que se recomienda es iniciar tratamiento endovenoso con Ampicilina 1-2 gr. 

cada 6 horas y Eritromicina 250-500 mg cada 6 horas por 48 horas y luego seguir con terapia 

oral por 7-10 días con Ampicilina 500 mg V.O. cada 6 horas y Eritromicina 250-500 mg V.O. 

cada 6 horas. Ralph C., (2012). 
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c. Corticoide 

 Betametasona 12 mg I.M. y a las 24 horas (dos dosis) 

 Dexametasona 6mg I.M. y cada 12 horas (cuatro dosis) 

Se demostró que su uso disminuía el síndrome de distréss respiratorio en un 50%. Ralph C., 

(2012). 

d. Tacto vaginal  

Se demostró que su mal uso aumenta la morbilidad infecciosa neonatal, la morbilidad 

infecciosa materna y la mortalidad neonatal; y disminuye el periodo de latencia (2.1 días versus 

11,3 días), esto hace que aumente la tasa de mortalidad neonatal. Ralph C., (2012). 

Grupo de 32-34 semanas  

Grupo con alta sobrevida y baja mortalidad. Su manejo en general es similar al grupo de manejo 

de 24-32 semanas, con indicación de corticoides para maduración pulmonar y antibióticos 

profilácticos. Lo especial de este periodo es el buen pronóstico que estos niños tienen si se 

produce el parto. Ralph C., (2012). 

Dentro de este grupo, el tratamiento va dirigido a identificar 2/3 asintomáticos de IIA, ya que 

solo 1/3 es asintomático. De este modo, la AMCT permite evaluar la presencia de infección y 

madurez pulmonar. Si la infección es positiva y existe maduración pulmonar, se debe propiciar 

la interrupción del embarazo; por el contrario, si hay un pulmón inmaduro y ausencia de 

infección se debe recurrir al tratamiento con corticoides más antibioticoterapia, e interrupción 

a las 48 horas. Ralph  C., (2012). 

Manejo de RPM >34 semanas INTERRUPCIÓN (inducción o cesárea según sea el caso) 

RPM en embarazos de término 

 505 de las pacientes tiene el parto en las siguientes 5-8 horas 

 95% en las 28 horas 

 Riesgo de infección intra-amniótica y de infección materna aumenta con el intervalo entre 

RPM y el parto. Ralph  C., (2012). 
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Tomado de: Ralph, C. (2012). Manual de Ginecología y Obstetricia MED 505-A  (2da Edición). 

Rotura prematura de membranas. 

 

 

Figura N. 6 Algoritmo de manejo de RPM 
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Tomado de: León W., Yépez E., Nieto B. (2008) Componente Normativo Materno MSP. Rotura 

prematura de membranas (p. 168-176). 

Tabla 2. Protocolo de tratamiento MSP, parte 1 



41 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tomado de: León W., Yépez E., Nieto B. (2008) Componente Normativo Materno MSP. Rotura 

prematura de membranas (p. 168-176). 

Tabla 3. Protocolo de tratamiento MSP, parte 2 
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Tomado de: León W., Yépez E., Nieto B. (2008) Componente Normativo Materno MSP. Rotura 

prematura de membranas (p. 168-176). 

 

2.4.3. Antibióticos para Rotura Prematura de Membranas 

El tratamiento con antibióticos después de la RPMP se asocia con DES, (Evidencia 1-A), con 

retardo en el nacimiento y reducción de la morbilidad  neonatal. El antibiótico de elección es 

la Eritromicina. Se debe evitar la amoxicilina-clavulánico porque aumenta la enterocolitis 

necrosante. Martínez I. (2008). 

Martínez F. (2008) en la Guía de intervenciones  perinatales basadas en evidencias para la 

reducción de la mortalidad neonatal del MSP encontró que “Para optimizar la eficacia de los 

antibióticos profilácticos, la primera dosis debe ser administrada al menos 2 horas antes del 

nacimiento (nivel evidencia III)”.  

Figura N. 7 Flujograma de manejo y toma de decisiones MSP 
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El antibiótico profiláctico para el estreptococo del grupo B (EB), es innecesario para mujeres 

con ruptura pretérmino de membranas, a menos que esté en trabajo de parto establecido. Los 

antibióticos específicamente para la colonización con EB, no son necesarios previo al trabajo 

de parto. Si se conoce que la mujer está colonizada con EB, la profilaxis con antibiótico debe 

ser considerada especialmente si el trabajo de parto ocurre antes de las 37 semanas. Martínez 

I. (2008). 

Cualquier antibiótico versus placebo 

El uso de cualquier antibiótico (penicilinas, ampicilina, amoxicilina+clavulánico, 

Clindamicina, Eritromicina) en la RPMP está asociado con una reducción con Disminución 

Estadísticamente Significativa (DES) del: 

 43% (RR 0.57, 95% IC 0.37 a 0.86) de corioamnionitis, 

 29% del No. de nacimientos dentro de las 48 horas (RR 0.71, 95% IC 0.58 a 0.87), y 7 

días, 20% (RR 0.80, 95% IC 0.71 a 90.0) de iniciado el tratamiento 

 32% de infección neonatal (RR 0.68, 95% IC 0.53 a 0.87) 

 12% de niños que requieran oxígeno (RR 0.88, 95% IC 0.81 a 0.96) 

 17% el uso de surfactante (RR 0.83, 95% IC 0.72 a 0.96) 

 5 días promedio, de menos tiempo en cuidados intensivos neonatal 

 18% menos niños con ultrasonido cerebral anormal previo al alta del hospital (RR 0.82, 

95% IC 0.68 a 0.98) Martínez I. (2008). 

Cualquier penicilina (excepto amoxicilina-clavulánico) versus placebo 

Provoca reducción con DES, del: 

 71%  de Corioamnionitis (RR 0.29, 95% IC 0.11 a 0.77) 

 59% de retraso en el nacimiento a las 48 horas (RR 0.41, 95% IC 0.25 a 0.66) 

 32% retraso en el nacimiento a los 7 días (RR 0.68, 95% IC 0.56 a 0.82) 

 67% No. de niños con infección neonatal (RR 0.33, 95% IC 0.14 a 0.81) 

 82% hemocultivos positivos (RR 0.18, 95% IC 0.05 a 0.68) 

 51% anormalidades cerebrales mayores en ultrasonido antes del alta (RR 0.49, 95% IC 

0.25 a 0.97) Martínez I. (2008). 
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Eritromicina versus placebo 

Con Eritromicina, se encontró reducción, con DES: 

 No. de nacimientos dentro de las 48 horas (RR 0.84, 95% IC 0.76 a 0.93) 

 Requerimiento de oxígeno (RR 0.87, 95% IC 0.78 a 0.98) 

 Niños con cultivos positivos (RR 0.70, 95% IC 0.52 a 0.94) Martínez I. (2008). 

Eritromicina versus amoxicilina-clavulánico 

 Con Eritromicina hay reducción del 54%, con DES, de enterocolitis necrotizante (RR 0.46, 

95% IC 0.23 a 0.94) 

 Los nacimientos dentro de las 48 horas fueron comunes con amoxi-clavulánico (RRI 

14,95%, 95% IC 1.02 a 1,28) 

 Hay menos fallecidos en el grupo Eritromicina y una tendencia en la reducción de la 

mortalidad perinatal, sin DES, (RR 0.87 95% IC 0.72 a 1.05) Martínez I. (2008). 

Indicación de Eritromicina 

En ruptura prematura de membranas en pretérmino <37 semanas, sin trabajo de parto 

pretérmino, sin: corioamnionitis, Preeclampsia, sufrimiento fetal, o cualquier otra 

contraindicación para continuar el embarazo. Martínez I. (2008). 

Si hay trabajo de parto (TP) y la gestación es <37 semanas, administre antibiótico tan rápido 

como sea posible después del inicio de TPP y hasta el momento del parto, para reducir el riesgo 

de transmisión al RN del estreptococo del Grupo B (EB) (hasta 50% en sepsis temprana en 

América Latina y el Caribe). Martínez I. (2008). 

 

2.4.3.1 Antibióticos que inhiben la síntesis de la pared bacteriana 

 

Betalactámicos Los betalactámicos actúan sobre las PBP (Penicilin-binding proteins), estas 

proteínas con actividad enzimática están encargadas del proceso de transpeptidación, paso final 

para la conformación de la pared bacteriana, la falta de renovación de la pared desencadena un 

proceso autolítico, debilitando la estructura y volviendo a la bacteria sensible a los cambios 
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osmóticos. Debido a este mecanismo a los Betalactámicos se les considera bactericidas. La 

forma fundamental de resistencia se da mediante la producción de bectalactamasas, enzimas 

capaces de desintegrar el anillo central. (Quizhpe, A. Encalada, L. y Andrade D. (2014) Uso 

apropiado de antibióticos y resistencia bacteriana (1ra Ed.) Cuenca-Ecuador: Impresiones 

gráficas del Austro) 

Dentro del grupo de los Betalactámicos se encuentran las Penicilinas y las Cefalosporinas, ya 

que comparten el mismo mecanismo de acción. 

Penicilinas la clasificación de las penicilinas actualmente se la hace de acuerdo a su espectro 

de acción: 

 Penicilina G y sus derivados 

 Penicilinas anti-estafilocócicas (resistentes a penicilinasa) 

 Aminopenicilinas 

 Carboxipenicilinas 

 Ureidopenicilinas 

Aminopenicilinas penicilinas cuyo espectro se ha extendido a bacterias Gram negativas, 

aunque muchas de estas bacterias han desarrollado betalactamasas en los últimos años (Burke 

C, Antibioticoterapia parte 2 En: Clínicas médicas de Norteamérica, Barcelona: McGraww 

Hill; 2000. Volumn 7. P1049-1077) 

a. Ampicilina Según la FDA (Food and Drug Administration) se considera un antibiótico de 

categoría B en el embarazo. Es decir, su uso se acepta en el embarazo; mientras que para 

la lactancia se considera un antibiótico de categoría A, el cual es seguro y compatible con 

la misma. 

Cefalosporinas Se clasifican de acuerdo a su actividad antimicrobiana en generaciones. Las 

de primera generación actúa sobre bacterias Gram positivas y moderadamente sobre Gram 

negativas. Las de segunda generación tienen mayor actividad sobre las bacterias Gram 

negativas. Las de tercera generación, son más activas contra bacterias productoras de 

betalactamasas, su espectro incluye las bacterias sensibles a las Cefalosporinas de primera y 

segunda generación. Las de cuarta generación mejoran la actividad de las de tercera. (Quizhpe, 
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A. Encalada, L. y Andrade D. (2014) Uso apropiado de antibióticos y resistencia bacteriana 

(1ra Ed.) Cuenca-Ecuador: Impresiones gráficas del Austro) 

Cefalosporinas de primera generación 

b. Cefazolina Según la FDA (Food and Drug Administration) se considera un antibiótico de 

categoría B en el embarazo. Es decir, su uso se acepta en el embarazo; mientras que para la 

lactancia se considera un antibiótico de categoría A, el cual es seguro y compatible con la 

misma. 

2.4.3.2. Ampicilina 

2.4.3.2.1 Mecanismo de acción 

Bactericida.- Inhibe la síntesis y la reparación de la pared bacteriana, amplio espectro. 

2.4.3.2.2 Espectro de acción  

 Son Penicilinas de espectro medio. Tienen una actividad similar a penicilina G contra 

gérmenes Grampositivos y Cocos gramnegativos, pero agregan actividad sobre Bacilos 

gramnegativos como E. coli, Proteus mirabilis, H. influenzae, Salmonella spp. 

y Shigella spp. 

 Son un poco más activas que Penicilina G contra Enterococcus faecalis y Listeria 

monocytogenes, pero menos activas sobre especies de Streptococcus.  

Tienen igual actividad que Penicilina G contra: Neisseria meningitidis, especies 

de Clostridium, Actinomyces y Corynebacterium.  

 No son activas contra Proteus indol positivo y especies 

de Klebsiella, Serratia, Enterobacter, Acinetobacter, B. fragilis y Pseudomona 

aeruginosa. 

2.4.3.2.3 Farmacodinamia y farmacocinética 

 

Las Aminopenicilinas son más estables que Penicilina G en medio ácido.  

No son estables frente a las Betalactamasas. El número de cepas de bacterias gramnegativas 

productoras de betalactamasas que inactivan a las aminopenicilinas fue progresivamente 

aumentando y la producción de estas enzimas se presentó en bacterias previamente no 

productoras.  
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 Al igual que la Penicilina G se eliminan preferentemente por el riñón, como antibiótico 

activo, siendo pequeña la parte que se metaboliza en el hígado y elimina por vía biliar.  

 Se distribuyen bien en el organismo, penetran mal en el LCR si las meninges no están 

inflamadas. Como Amoxicilina se absorbe mejor que Ampicilina por digestiva y además 

esta absorción es reducida por los alimentos, se prefiere la primera para la administración 

oral, reservándose la segunda para el uso parenteral. Disponible en 

http://www.infecto.edu.uy/terapeutica/atbfa/peni/espamp.html 

2.4.3.2.4 Indicaciones terapéuticas 

 Infección ORL, respiratoria, odonto-estomatológica, gastrointestinal, genitourinaria, de 

piel y tejido blando, neurológica, cirugía, traumatología, meningitis bacteriana y 

septicemia. 

 

2.4.3.2.5 Posología se la puede administrar por vía oral, intramuscular o intravenosa. 

 Adulto 250mg a 1gr. VO cada 6 horas, 30 minutos antes o 2 horas después de las comidas. 

 Vía intramuscular: 500 a 750 mg IM cada 6 horas. 

 Vía parenteral: 0,5 a 1 gr. I.V. cada 6 horas (Cooperación Técnica Belga (CTB). 

Vademécum Farmacoterapéutico del Ecuador 2013. Proyecto Salud de Altura. Quito, 

2013) 

El esquema terapéutico en el manejo de RPM según el Componente Normativo Materno del 

MSP-Ecuador Edición 2008 y en la Guía de intervenciones basadas en evidencias para la 

reducción de la mortalidad neonatal del MSP Edición 2008, refieren que se administre 

Ampicilina 2gr IV STAT y luego 1gr IV cada 4 horas por 7 días o hasta el parto. 

2.4.3.2.6 Contraindicaciones 

Alérgicos a penicilinas, Mononucleosis infecciosa. 

2.4.3.2.7 Advertencias y precauciones 

Alérgicos a cefalosporinas. Historial alérgico medicamentoso. Riesgo de alteración de la flora 

gastrointestinal y colitis pseudomembranosa. Ajustar dosis en Insuficiencia renal. 
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2.4.3.2.8 Interacciones 

 Riesgo de reacción cutánea con Alopurinol. 

 Antagonismo con antibióticos bacteriostáticos. 

 Formas parenterales incompatibles con hidrolizados de proteínas, emulsión lipídica o 

sangre completa en transfusión. 

2.4.3.2.9 Reacciones adversas 

Náuseas, vómitos, diarrea, erupción eritematosa maculopapular (>incidencia con 

mononucleosis infecciosa), urticaria, leucopenia, neutropenia, eosinofilia reversible, elevación 

moderada de transaminasas en niños, sobreinfección. Disponible en 

http://www.vademecum.es/principios-activos-ampicilina-j01ca01 

Soares da Rocha E., Duarte G., Pereira da Cunha S., Nogueira A., Filho F., 1999 en 

Antibioticoprofilaxia con Ampicilina para rotura prematura de membranas, en la Revista 

Brasileña de Ginecología y Obstetricia, buscó evaluar el uso profiláctico de Ampicilina para 

reducir la morbilidad infecciosa materna y perinatal secundaria a rotura prematura de 

membranas. Se realizó un estudio randomizado, doble ciego, prospectivo, con 121 pacientes 

con cuadro de RPM, divididas en dos grupos. El grupo tratado con Ampicilina (61 gestantes), 

y grupo de control que recibió placebo (60 gestantes). Obteniendo como resultado que el uso 

de Ampicilina prolonga el tiempo de latencia y reduce la morbilidad febril puerperal; también 

mostró resultados favorables en cuanto a morbilidad infecciosa perinatal. Llegando a la 

conclusión que el uso profiláctico con Ampicilina en pacientes con rotura prematura de 

membranas con 72 horas de evolución, reduce la morbilidad infecciosa materna y perinatal; 

pero no muestra la misma eficacia en pacientes colonizadas por Streptococcus agalactiae del 

grupo B-hemolítico. 

2.4.3.3 Cefazolina 

 

2.4.3.3.1 Mecanismo de acción Las cefalosporinas tienen al igual que las penicilinas un anillo 

betalactámico, y por lo tanto su mecanismo de acción es similar. 
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2.4.3.3.2 Farmacocinética y  Farmacodinamia  

La mayoría de las cefalosporinas de primera y segunda generación no alcanzan concentraciones 

en LCR suficientes ya que pasan con mucha dificultad la barrera hemato-encefálica. Por ende 

no son indicadas en meningitis. 

 

2.4.3.3.3 Indicaciones terapéuticas son de apropiada elección para infección por cepas 

susceptibles de Staphylococcus, Streptococcus, E. coli, P. mirabilis y algunas especies de 

Klebsiella. 

2.4.3.3.4 Administración 

 Cefadroxilo, Cefalexina y Cefatrina poseen absorción oral casi completa. 

 Cefazolina es el único medicamento de este grupo para administración parenteral, IV. o 

I.M. 

2.4.3.3.5 Posología 

 En adulto administrar de 500 a 1000 mg IV c/8h. 

 En infecciones más severas o en aquellas que comprometan la vida del paciente se podrían 

alcanzar dosis de hasta 5000 a 12000mg. 

El esquema terapéutico en el manejo de RPM, refiere que se administre Cefazolina 2gr IV 

STAT y luego 1gr IV cada 4 horas por 7 días o hasta el parto. 

2.4.3.3.6 Efectos adversos  

Reacciones de hipersensibilidad como urticaria, exantema, pruritos en el 1% a 3% de los 

pacientes; cuando hay antecedentes de alergia a la penicilina el 5,4% al 16,5% de los pacientes 

también desarrollan alergia a las cefalosporinas. Es una causa común de fiebre por 

medicamentos, eosinofilia, trombocitosis, Coombs positivo, anemia hemolítica, tienen poco 

efecto nefrotóxico, pueden causar también trastornos de la hemostasia, sea por daño en la 

agregación plaquetaria o por trastorno en la síntesis de los factores de coagulación vitamina K 

dependientes, este último efecto se ve con Cefamandol, Cefmetazol, Cefoperazona, Cefotetán, 

y Moxalactam por tener el grupo lateral metiltiotetrazol. Diarrea, aumento de las 

transaminasas, náuseas y vómito, flebitis química, la colelitiasis se ha asociado al uso de 

Ceftriaxona. Disponible en http://www.vademecum.es/principios-activos-cefazolina-h01ca01 
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2.4.3.3.7 Contraindicaciones 

Hipersensibilidad a las cefalosporinas (Cooperación Técnica Belga (CTB). Vademécum 

Farmacoterapéutico del Ecuador 2013. Proyecto Salud de Altura. Quito, 2013) 

 

Cararach 1998, realizó un estudio aleatorio multicéntrico (11 hospitales de España) con 733 

mujeres. En gestantes con embrazo único de 36 semanas o más, con una duración de la rotura 

de membranas <12 horas y con ausencia de contracciones uterinas. En dos grupos de estudio. 

En el grupo de intervención los antibióticos utilizados fueron Ampicilina (Aminopenicilina) 1 

gr cada 6 horas IV, Gentamicina 80mg IM, o Eritromicina 500mg VO cada 6 horas para las 

mujeres con alergia a la penicilina; y en el l grupo control se utilizó placebo. Obteniendo los 

siguientes resultados, la Corioamnionitis y la endometritis fueron la complicación materna más 

frecuente. El uso de estos antibióticos resultó en una reducción estadísticamente significativa 

de endometritis, pero no existió diferencia significativa para la morbilidad infecciosa. En los 

resultados neonatales se reportaron complicaciones respiratorias (neumonía, SDR, taquipnea 

transitoria), sepsis de aparición temprana (<72 horas de nacer). Mientras que en el estudio 

realizado por Ovalle 1998, en un ensayo único central aleatorizado, con 105 mujeres. Estudió 

gestantes con embarazo único de 37-42 semanas, con una duración de la rotura de membranas 

<12 horas, y sin TP. En dos grupos de estudio. En el grupo de intervención los antibióticos 

utilizados fueron Clindamicina 600 mg IV cada 6 horas y Cefuroxima (Cefalosporina de 2da 

generación)  750mg IV cada 8 horas durante 48 horas, y a continuación, Cefuroxima 250mg 

VO cada 12 horas + Clindamicina 300mg cada 6 horas; y en el grupo control utilizó placebo. 

Obteniendo los siguientes resultados maternos: Corioamnionitis y endometritis como la 

complicación materna más frecuente. El uso de estos antibióticos resultó en una reducción 

estadísticamente significativa de endometritis, pero no existió diferencia significativa para la 

morbilidad infecciosa. Dentro de los resultados neonatales: se reportó una reducción 

significativa en el tiempo de estancia neonatal (Media ponderada-0.90; 95% CI -1.34 a -0.46); 

pero no hubo diferencia estadísticamente significativa en otros marcadores de morbilidad 

neonatal.  
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2.5. Hipótesis La Cefazolina es superior a la Ampicilina en su eficacia para disminuir la tasa 

de morbilidad, y mortalidad materna y neonatal en el tratamiento antibiótico de rotura 

prematura de membranas. 

2.6. Señalamiento de variables de la hipótesis  

Variable Dependiente 

 Morbilidad y mortalidad materna-neonatal 

Variable Independiente 

 Ampicilina 

 Cefazolina  

Unidad de análisis 

 Pacientes con diagnóstico de rotura prematura de membranas
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CAPÍTULO III 

METODOLOGÍA 

 

3.1 Enfoque 

La presente investigación tiene un enfoque cuali-cuantitativo, ya que al trabajar con la revisión 

de historias clínicas de mujeres con diagnóstico de rotura prematura de membranas, 

permite la orientación adecuada hacia la comprobación de la hipótesis, para poder demostrar 

según términos estadísticos, los cambios en la morbi-mortalidad materna y neonatal, y 

posteriormente establecer el medicamento de elección para dicha patología. 

 

3.2 Modalidad básica de la investigación 

Documental.- Basándose en la revisión de historias clínicas; así como en fuentes primarias y 

secundarias de evidencia clínica, la presente investigación tiene el propósito de detectar, 

ampliar y profundizar diferentes criterios de tratamiento antibiótico para rotura prematura de 

membranas. 

3.3 Nivel o tipo de investigación 

Nivel Descriptivo, tipo retrospectivo.- La investigación permitirá identificar el medicamento 

que disminuye la morbi-mortalidad materna y neonatal; así como el riesgo de morbilidad 

infecciosa a nivel de dicho binomio. 

 

Asociación de variables.- Permite realizar estimaciones a base de variaciones de 

comportamiento en el tratamiento antibiótico de rotura prematura de membranas. De esta 

manera, se efectúa una medición de  relaciones entre variables de un contexto determinado,  

para demostrar cuál es el mejor tratamiento antibiótico para rotura prematura de membranas.
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n = 

3.4 Población y muestra 

Universo de estudio La población en estudio son todas las pacientes embarazadas con edades 

gestacionales  comprendidas entre 24 a 36,6 semanas con diagnóstico de rotura prematura de 

membranas que fueron atendidas en el Hospital Provincial Docente Ambato, Área de 

Ginecología y Obstetricia durante el periodo Agosto 2009 - Agosto 2014. 

Criterios de inclusión 

 Historias clínicas de mujeres embarazadas con edades gestacionales comprendidas entre 

24 a 36,6 semanas, con diagnóstico de rotura prematura de membranas tratadas con 

Ampicilina o Cefazolina en el HPDA. 

Criterios de exclusión 

 Antibióticos prescritos a la madre, antes del ingreso al hospital. 

 Pacientes en las que fue necesario la medicación antibiótica por un proceso infeccioso 

pre-existente. 

 

Muestra Si se conoce que, aproximadamente al servicio de Ginecología y Obstetricia del 

Hospital Provincial Docente Ambato, acuden por mes alrededor de 2 a 3 pacientes con 

diagnóstico de rotura de membranas; y de ellas el 45% al 50% pertenecen al grupo de rotura 

de membranas a término, y solo el 50 al 55% pertenece al grupo de rotura de membranas 

pretérmino. Entonces, se podría decir que en el plazo de un año la población mínima y máxima 

estimada de mujeres con diagnóstico de rotura prematura de membranas sería de 

aproximadamente 13 a 19 casos respectivamente. 

 

 

z2pqN 

z2pq + Ne2 

 

(1.96)2 (0,5) (0,5) (13) 

(1,96)2 (0,5) (0,5) + (13) (0,05)2 

 

 

n = 
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n = 

 

12,48 

0,99 

                                                      

                                                           n mínimo = 12,60 

 

 

z2pqN 

z2pq + Ne2 

 

(1.96)2 (0,5) (0,5) (19) 

(1,96)2 (0,5) (0,5) + (19) (0,05)2 

 

18,24 

1,00 

 

                                                         n  máximo = 18,24 

 

 

La muestra mínima en un año estaría conformada por 13 pacientes con diagnóstico de rotura 

prematura de membranas, y la muestra máxima estaría conformada por 18 pacientes 

respectivamente. Así  podríamos decir que en el lapso de 5 años, la muestra estaría conformada 

por 65 a 90 casos. En los meses de Agosto del 2009 a Agosto del 2014, la población que 

conformó la muestra que acudió al Hospital Provincial Docente Ambato fue de 84 pacientes. 

Del total de la muestra, se deberá tomar en cuenta las pacientes que cumplan con los criterios 

de inclusión y exclusión; que en este caso resultaron ser 56 pacientes. 

 

n = 

n = 

n = 
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3.5 Operacionalización de las variables 

 

 

Tabla 4. Variable independiente 

 

 

 

 

VARIBALE INDEPENDIENTE CEFAZOLINA VERSUS AMPICILINA 

CONCEPTUALIZACIÓN DIMENSIONES INDICADORES ITEMS BÁSICOS TÉCNICAS INSTRUMENTO 

Cefazolina es una cefalosporina de 

primera generación, cuyo 

mecanismo de acción es similar al 

de las penicilinas, actuando a nivel 

de Bacterias Gram Positivas y 

moderadamente sobre Gram 

negativas. 

 

Ampicilina es una aminopenicilina 

de amplio espectro, cuyo 

mecanismo de acción consiste en 

inhibir la síntesis y la reparación de 

la pared bacteriana. 

 

 

Farmacocinética 

clínica 

 Dosis 

 Intervalo 

 Duración 

 

 

 

 Dosis 

 Intervalo 

 Duración 

 

 

¿Qué esquema terapéutico 

se utiliza para el 

tratamiento antibiótico de 

RPM con Cefazolina? 

 

 

¿Qué esquema terapéutico 

se utiliza para el 

tratamiento antibiótico de 

RPM con Ampicilina? 

 

Observación indirecta, 

no participante, 

estructurada y 

documental 

Registro específico 
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Tabla 5. Variable dependiente 

VARIBALE DEPENDIENTE MORBILIDAD MATERNA Y NEONATAL  

CONCEPTUALIZACIÓN DIMENSIONES INDICADORES ITEMS BÁSICOS TÉCNICAS INSTRUMENTO 

La RPM es una complicación 

usual en el área de Ginecología y 

Obstetricia, y hoy en día, una de 

las preocupaciones médicas más 

importantes, debido a que ésta 

patología aumenta de forma 

considerable no solo la 

incidencia de la morbilidad, sino 

también de la mortalidad 

materna y fetal. La RPM se 

encuentra asociada con 

aproximadamente el 30-40% de 

partos pretérmino, por esta razón 

podría considerarse como el 

problema obstétrico de la 

actualidad debido a que está 

reportado que el 85% de la 

morbi-mortalidad fetal es 

resultado de la prematurez.  

 Componente materno.- 

morbilidad y 

mortalidad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Componente neonatal.- 

morbilidad y 

mortalidad 

1. Indicadores de 

morbilidad materna 

 Tiempo de rotura de 

membranas 

 Tiempo de latencia 

 Modo del parto 

 Complicaciones 

maternas 

 Estancia hospitalaria 

2. Mortalidad materna 

 

1. Indicadores de 

morbilidad neonatal 

 EG al nacimiento 

 Tiempo al nacimiento 

 Peso al nacimiento 

 Marcadores de 

morbilidad  

 Estancia hospitalaria 

 Complicaciones 

neonatales 

2. Mortalidad neonatal 

¿Qué medicamento es más 

eficaz para disminuir la 

morbilidad y mortalidad 

materna? 

 

 

 

 

 

 

 

¿Qué medicamento es más 

eficaz para disminuir la 

morbilidad y mortalidad 

neonatal?  

Observación indirecta, 

no participante, 

estructurada y 

documental 

 

 

 

 

 

 

 

Observación indirecta, 

no participante, 

estructurada y 

documental 

Registro específico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Registro específico 
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3.6 Plan de recolección de la información 

Mediante oficio dirigido al Director Médico del Hospital Provincial Docente Ambato, Dr. Galo 

Vinueza, se procedió a pedir la autorización para la revisión sistemática de las historias clínicas 

del servicio de Ginecología y Obstetricia; el mismo que se realizó con la ayuda de la  Dra. 

Mery Gavilánez jefe del servicio Estadística. La información recolectada permaneció de forma 

confidencial, ya que se utilizó el número de la historia clínica más no el registro de nombres 

de las pacientes. 

Para la recolección de la información, se revisaron las historias clínicas de pacientes 

embarazadas con edades gestacionales comprendidas entre 24 a 36,6 semanas con diagnóstico 

de rotura prematura de membranas tratadas con Ampicilina o Cefazolina que fueron atendidas 

en el servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital Provincial Docente Ambato, periodo 

Agosto 2009 -Agosto 2014. La muestra total constó de 56 pacientes, 29 casos para el grupo de 

estudio tratado con Ampicilina, y 27 casos para el grupo de estudio tratado con Cefazolina. Las 

pacientes que fueron transferidas, fueron tomadas en cuenta para establecer uno de los 

indicadores de morbilidad materna, como es el tiempo de rotura de membranas; mientras que 

las pacientes en las que se produjo el parto, fueron tomadas en cuenta para establecer todos los 

indicadores de morbilidad materna y neonatal planteados en este estudio de investigación. Se 

realizaron 3 registros específicos, un registro de los datos de ingreso, un registro para los 

resultados maternos y un registro para los resultados neonatales. Para el registro  de datos de 

ingreso se tomó en cuenta: edad materna, edad gestacional al ingreso, tiempo de rotura de 

membranas, dilatación cervical, medicación prescrita a la madre, si fue referida de nivel 

primario y si se administró antibiótico, el latido cardiaco fetal al ingreso y la realización de 

cultivo-antibiograma. Para los resultados maternos se tomaron en cuenta los siguientes 

parámetros: modo del parto, días de hospitalización materna, medicación prescrita a la madre, 

complicaciones maternas, condición al ata, y muerte materna. Para los resultados neonatales se 

tomaron en cuenta la edad gestacional al nacimiento, tiempo de producción del nacimiento, 

peso al nacimiento, necesidad de uso de oxígeno, uso de ventilación, admisión a UCI, 

tratamiento con surfactante, días de hospitalización, complicaciones neonatales, condición al 

alta y muerte neonatal. Los datos obtenidos fueron sometidos a una revisión crítica, 

eliminando la información contradictoria, incompleta y no pertinente, en relación a los 

criterios de inclusión y exclusión planteados en el presente estudio; para así lograr corregir 

fallas en la recolección de la información.  
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3.7. Plan de procesamiento de la información 

El procesamiento de la información se realizó a través de estadística descriptiva mediante 

porcentajes, promedios, y análisis de correlación realizando la organización, tabulación y 

diagramación de los datos obtenidos de las historias clínicas revisadas. Finalmente, se realizó 

un estudio estadístico de datos para presentación de resultados. De esta forma, al recolectar la 

información de las historias clínicas, se procedió a cuantificar los resultados obtenidos de 

forma estadística, para poder demostrar cuál es el mejor tratamiento antibiótico para rotura 

prematura de membranas, en términos de morbilidad y mortalidad materna, fetal y neonatal. 

3.8 Criterios éticos aplicados en la investigación 

Autorización correspondiente por parte del Director Médico del Hospital Provincial Docente 

Ambato, Dr. Galo Vinueza, dirigido a la  Dra. Mery Gavilánez jefe del servicio de Estadística 

para la revisión sistemática de las historias clínicas del servicio de Ginecología y Obstetricia. 

De igual forma, este estudio de investigación fue confidencial, ya que se utilizó el número de 

la historia clínica, más no el registro de nombres de las pacientes; el mismo que es resguardado 

por la investigadora y que permanece en custodia de la misma. 
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CAPÍTULO IV 

ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS 

 

4.1 Análisis del aspecto cuantitativo 

4.1.1. Datos estadísticos generales 

 

  

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Se revisaron 56 casos de pacientes con diagnóstico de rotura prematura de membranas entre 

24 a 36,6 semanas de edad gestacional, con edades comprendidas entre 15 a 43 años, con una 

edad promedio de 24,23±7,106 años. La prevalencia de RPM predominó con un 62% de todos 

los casos para el grupo etáreo de pacientes jóvenes.  Miranda A., 2014 en Resultados maternos 

y perinatales del manejo conservador de la rotura  prematura de membranas en gestantes de 24 

a 33 semanas en el Instituto Nacional Materno Perinatal de Lima-Perú, determinó como edad 

promedio  26,36 ±7,418  años  de 142  participantes. De   lo   que   podemos   concluir  que, el

Figura N. 8 Prevalencia de RPM según grupos de edad 
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promedio de edad para las pacientes fue similar en ambos grupos de estudio, siendo más 

frecuente en el grupo etáreo de pacientes jóvenes. 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

La mayor prevalencia de RPM según la edad gestacional (EG) como se observa en la Figura 

N.9, se encuentra entre las 31 a 36,6 semanas de gestación, si bien la EG promedio fue de 

33,27±2,739 semanas, se presentó con más frecuencia a  la 34va semana; del cual se conoce 

que el nacimiento esta edad gestacional para neonatos prematuros se convierte en el mejor 

momento para favorecer el parto, debido a que la sobrevida en esta etapa es cercana al 100% y 

la morbilidad disminuye considerablemente. Miranda A., 2014 en Resultados maternos y 

perinatales del manejo conservador de la rotura  prematura de membranas en gestantes de 24 a 

33 semanas en el Instituto Nacional Materno Perinatal de Lima-Perú, determinó como edad 

gestacional promedio 29,06 ±2,590 semanas. Concluyendo que la EG promedio en ambos 

grupos fue similar, únicamente teniendo en cuenta que en la presente investigación el intervalo 

de edad gestacional fue mayor. 
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Figura N. 9 Prevalencia de RPM según edad gestacional 
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4.1.2. Marcadores de morbilidad materna en pacientes tratadas con Ampicilina 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

En las pacientes que fueron transferidas el tiempo de rotura de membranas fue de 13 horas a 

16 días, con un tiempo promedio de 4,19 días. Se presentó con mayor frecuencia hasta los 3 

días, y a partir de los 9 días en adelante, como se observa en la Figura N.10, solo existió un 

caso para cada grupo establecido según el tiempo de rotura. 
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Figura N. 10 Tiempo de rotura de membranas con Ampicilina 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

El tiempo de latencia en pacientes tratadas con Ampicilina (Figura N.11) fue de 6 horas a 30 

días, con un tiempo promedio de 5,17 días. Hasta los 8 días mostró ser efectivo; pero de ahí en 

adelante solo existió un caso en el que prolongó el tiempo de latencia hasta los 30 días.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 
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Figura N. 12 Modo del parto con Ampicilina 
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La vía de terminación del embarazo en 92,8% de 14 casos fue la cesárea, ya que solo existió 

un caso (7,14%) en el que el modo del parto fue por vía vaginal. Las causas de cesárea variaron 

entre cesárea anterior, Corioamnionitis, DCP materno, SFA, DCP fetal, Embarazo gemelar, 

DNP, y Preeclampsia grave sobreañadida. Podemos deducir que la elección de cesárea dentro 

de nuestro estudio, en su mayoría no tenían causas directamente relacionadas con 

complicaciones propias de RPM, salvo por Corioamnionitis que se presentó en un 21,43% de 

todas las pacientes tratadas con Ampicilina (3 de 14 casos). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Las complicaciones maternas encontradas en este estudio se dieron en seis de los catorce casos 

(42,86%). Como se observa en la Figura N.13, la Corioamnionitis fue la complicación más 

frecuente (83,33%), seguida por seroma de pared (16,67%). 
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Figura N. 13 Complicaciones maternas con Ampicilina 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

El rango de estancia hospitalaria fue de 1 día en el caso de parto vaginal, y para el parto por 

cesárea fue de 4 a 22 días respectivamente; estableciéndose un promedio de 9,92±5,993 días. 

 

4.1.3. Marcadores de mortalidad materna en pacientes tratadas con Ampicilina 

 

El estudio de investigación determinó un 0% para la mortalidad materna en pacientes tratadas 

con Ampicilina, ya que no se reportaron casos en este grupo. 
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4.1.4. Marcadores de morbilidad neonatal en pacientes tratadas con Ampicilina 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

El promedio de la edad gestacional al nacimiento en recién nacidos (RN) de madres tratadas 

con Ampicilina fue 33,88±1,802 semanas. Como se observa en Figura N.15, el 40% representa 

a RNPT leves (6 nacimientos), seguidos del 33% de RNAT (5 nacimientos), y el 27% restante 

de RNPT moderados (4 nacimientos). 
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Figura N. 15 Edad gestacional al nacimiento con Ampicilina 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Se estableció como tiempo de nacimiento mínimo de 30 minutos y un máximo de 7 días; con 

un tiempo al nacimiento promedio de 2,12 días. Como se observa en la Figura N.16, el 

nacimiento <48 horas representó el 60% de todos los casos, mientras que el nacimiento a los 7 

días representó el 26,67%. 

 

Figura N. 16 Tiempo al nacimiento de recién nacidos de madres tratadas 

con Ampicilina 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

De acuerdo a la clasificación en el Componente Normativo Neonatal del MSP, 2008; el RN de 

acuerdo a su peso al nacimiento se los puede clasificar en: RN con peso extremadamente bajo 

<1000 gr., RN con peso muy bajo 1000-1500 gr., RN con peso bajo 1500-<2500 gr. y RN con 

peso normal 2500-3000 gr. El peso promedio de los recién nacidos de madres tratadas con 

Ampicilina fue de 2193,33±471,269gr., con un peso mínimo de 1100 gr. y un peso máximo de 

2800 gr. Como se observa en la Figura N.17, se reportaron nueve nacimientos de RN con peso 

bajo (60%), cinco nacimientos de RN con peso normal (33,33%), y un nacimiento de RN con 

peso muy bajo (6,67%). 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

De acuerdo a los marcadores de morbilidad neonatal observados en la Figura N.18, el 6% 

requirió ventilación, el 19% de los RN necesitaron oxígeno debido a SDR, y aproximadamente 

el 75 % de los RNs fueron admitidos en Neonatología. Las causas de ingreso al servicio de 

Neonatología variaron en 2 grandes grupos, el primero por riesgo de infección intrauterina 

representando el 75% de todos los ingresos, y el segundo por la presencia de síndrome de 

distrés respiratorio con un 41,67%. 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Como se observa en la Figura N.19, el rango de estancia hospitalaria en el servicio de 

Neonatología en 12 de los casos (80%) fue de 5 a 33 días. El promedio de estada hospitalaria 

fue de 12,66±7,843 días. Los demás casos restantes 20% (3 neonatos) fueron remitidos a 

alojamiento conjunto con su madre en donde se les realizó seguimiento por su tiempo de 

latencia; días que fueron necesarios para descartar patología que fuera motivo de admisión a 

UCI neonatal; posteriormente estos neonatos fueron dados de alta. Las causas de ingreso 

variaron entre RIIU con el 75% de todos los casos, asociado a patología respiratoria 

principalmente SDR (5 de 12 casos), y la prematurez que representó un 16,67%.   
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Las complicaciones neonatales encontradas en este estudio se dieron en siete de quince casos 

(46,67%). Como se observa en la Figura N.20, el SDR fue la complicación más frecuente 

(71,43%), seguida de Asfixia y sospecha de sepsis neonatal con 14, 29% para cada una. Se 

reportaron cinco casos de SDR, de los cuales tres fueron debidos a Membrana Hialina y dos a 

Taquipnea transitoria del RN. De igual forma se reportó sospecha de sepsis en un neonato cuya 

madre presentó Corioamnionitis. No se reportaron casos de enterocolitis necrosante (ECN) o 

hemorragia intraventricular (HIV). 
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Figura N. 21 Incidencia de Membrana Hialina en el recién nacido de madre tratada con 

Ampicilina  

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Se produjo el nacimiento de quince neonatos, de ellos el 46,67% (7 neonatos) tenían una EG 

al ingreso <34,6 semanas (31-34,6 semanas), mientras que el 53,33% (8 neonatos) tenían una 

EG >35 semanas (35-36,6 semanas). Para el manejo de parto prematuro con RPM, tal como se 

indica en el Componente Normativo Materno, se aplicó 2 dosis I.M. de Betametasona asociado 

con Ampicilina para disminuir la incidencia de Membrana Hialina a pesar del tratamiento. 

Solamente tres de los quince neonatos presentaron SDR tipo I o Enfermedad de Membrana 

Hialina (20%). Dos de ellos con EG <34,6 semanas que recibieron dosis completa de 

corticoide; mientras que en el caso restante con una EG >36 no se aplicó corticoide debido a la 

EG que presentó la madre al ingreso. Sin embargo, siete neonatos se encontraban en una EG 

de riesgo para desarrollar SDR tipo I de acuerdo a los consensos de estudios de evidencia 

científica. En dos de ellos (28,57%), la EMH ocurrió a pesar de haber seguido el régimen 

terapéutico establecido por el MSP. 

4.1.5. Marcadores de mortalidad neonatal en pacientes tratadas con Ampicilina 

El estudio de investigación estableció un 0% para la mortalidad neonatal de pacientes tratadas 

con Ampicilina, ya que no se reportaron casos de muerte neonatal en este grupo. 
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4.1.6. Marcadores de morbilidad materna en pacientes tratadas con Cefazolina 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

En las pacientes que fueron transferidas el tiempo de rotura de membranas fue de 10 horas a 6 

días, con un tiempo promedio de 1,13 días. Como se observa en la Figura N.22, se presentó 

con mayor frecuencia hasta los 3 días, y solo existió un caso en el que el tiempo de rotura se 

prolongó a 4 días. 
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Figura N. 22 Tiempo de rotura de membranas con Cefazolina 
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El tiempo de latencia en pacientes tratadas con Cefazolina (Figura N.23) fue de 14 horas a 1 

mes 1 día, con un tiempo promedio de 4,13 días. Hasta los 5 días mostró ser efectivo; pero de 

ahí en adelante solo existió un caso en el que prolongó el tiempo de latencia hasta 1 mes, 1día.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

La vía de culminación del embarazo en 92,8% de 14 casos fue la cesárea, ya que solo existió 

un caso (7,14%) en el que el modo del parto fue por vía vaginal. Las causas de cesárea variaron 

entre cesárea anterior, Corioamnionitis, DCP materno, DCP fetal, y Preeclampsia grave. 

Podemos deducir que la elección de cesárea dentro de nuestro estudio, en su mayoría no tenían 

causas directamente relacionadas con complicaciones propias de RPM, salvo por 

Corioamnionitis que se presentó en un 21,43% de todas las pacientes tratadas con Cefazolina 

(3 de 14 casos). 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Las complicaciones maternas encontradas en este estudio se dieron en tres de los catorce casos 

(21,43%). Como se observa en la Figura N.25, la Corioamnionitis fue la única complicación 

que se presentó en este grupo (100%). 

 

 

Figura N. 26 Días de hospitalización materna en pacientes tratadas con Cefazolina 

 Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 
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El rango de estancia hospitalaria fue de 1 día en el caso de parto vaginal, y para el parto por 

cesárea fue de 3 a 14 días respectivamente; estableciéndose un promedio de 5,78±5,006 días. 

4.1.7. Marcadores de mortalidad materna en pacientes tratadas con Cefazolina 

 

El estudio de investigación estableció un 0% para la mortalidad materna en pacientes tratadas 

con Cefazolina, ya que no se reportaron casos de muerte materna en este grupo. 

4.1.8. Marcadores de morbilidad neonatal en pacientes tratadas con Cefazolina 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

El promedio de la edad gestacional al nacimiento en recién nacidos (RN) de madres tratadas 

con Cefazolina fue 35,13±1,900 semanas. Como se observa en Figura N.27, el 50% representa 

a RNPT leves (7 nacimientos), seguidos del 43% de RNAT (6 nacimientos), y el 7% restante 

a RNPT graves (1 nacimiento). 
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Figura N. 27 Edad gestacional al nacimiento con Cefazolina 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Se estableció como tiempo de nacimiento mínimo 1 hora y  máximo 48 horas; con un tiempo 

al nacimiento promedio de 1,5 días. Como se observa en la Figura N.28, el nacimiento <48 

horas representó el 50% de todos los casos, mientras que el 50% restante pertenece al 

nacimiento de hasta los 6 días. No se reportaron nacimientos a los 7 días. 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 
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De acuerdo a la clasificación en el Componente Normativo Neonatal del MSP, 2008; el RN de 

acuerdo a su peso al nacimiento se los puede clasificar en: RN con peso extremadamente bajo 

<1000 gr., RN con peso muy bajo 1000-1500 gr., RN con peso bajo 1500-<2500 gr. y RN con 

peso normal 2500-3000 gr. El peso promedio de los recién nacidos de madres tratadas con 

Cefazolina fue de 2264,35±401,492gr., con un peso mínimo de 1446 gr. y un peso máximo de 

2900 gr. Como se observa en la Figura N.29, se reportaron ocho nacimientos de RN con peso 

bajo (57,14%), cinco nacimientos de RN con peso normal (35,71%), y un nacimiento de RN 

con peso muy bajo (7,14%). 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

De acuerdo a los marcadores de morbilidad neonatal observados en la Figura N.30, el 6% 

requirió ventilación, el 21% de los RN necesitaron oxígeno debido a SDR, y aproximadamente 

el 71% de los RNs fueron admitidos en Neonatología. La principal causa de ingreso fue el 

riesgo de infección intrauterina (100%) de todos los neonatos hospitalizados, pero ésta se vió 

asociado a presencia de síndrome de distrés respiratorio en tres de los diez casos ingresados 

(30%). 
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Figura N. 30 Marcadores de morbilidad neonatal en el recién nacido de madres tratadas con 

Cefazolina 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Como se observa en la Figura N.31, el rango de estancia hospitalaria en el servicio de 

Neonatología en 10 de los casos (71,43%) fue de 4 a 55 días. El promedio de estada hospitalaria 

fue de 12,0±15,434 días. Los demás casos restantes 28,57% (4 neonatos) fueron remitidos a 

alojamiento conjunto con su madre en donde se les realizó seguimiento por su tiempo de 

latencia; posteriormente estos neonatos fueron dados de alta. La causa principal de ingreso fue 

RIIU con el 100% de todos los casos, asociado a patología respiratoria principalmente SDR (3 

de 10 casos). 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Las complicaciones neonatales encontradas en este estudio se dieron en cuatro de catorce casos 

(28,57%). Como se observa en la Figura N.32, el SDR fue la complicación más frecuente 

(75%), seguida de sospecha de sepsis neonatal con el 25% restante. Se reportaron tres casos de 

SDR, de los cuales los tres fueron debidos a Enfermedad de Membrana Hialina. De igual forma 

se reportó sospecha de sepsis en un neonato cuya madre presentó Corioamnionitis. No se 

reportaron casos de enterocolitis necrosante (ECN) o hemorragia intraventricular (HIV). 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Se produjo el nacimiento de catorce neonatos, de ellos el 50% (7 neonatos) tenían una EG 

<34,6 semanas (29,3-34,6 semanas), mientras que el 50% restante (7 neonatos) tenían una EG 

>36 semanas (35-36,6 semanas). Para el manejo de parto prematuro con RPM, tal como se 

indica en el Componente Normativo Materno, se aplicó 2 dosis I.M. de Betametasona asociado 

con Cefazolina para disminuir la incidencia de Membrana Hialina a pesar del tratamiento. 

Solamente cuatro de los catorce neonatos presentaron SDR tipo I o Enfermedad de Membrana 

Hialina (28,57%). Tres de ellos con EG <34,6 semanas que recibieron dosis completa de 

corticoide; mientras que el caso restante con una EG >36 no se le aplicó corticoide debido a la 

EG que presentó la madre al ingreso. Sin embargo, siete neonatos se encontraban en una EG 

de riesgo para desarrollar SDR tipo I de acuerdo a los consensos de estudios de evidencia 

científica. En tres de ellos (42,86%), la EMH ocurrió a pesar de haber seguido el régimen 

terapéutico establecido por el MSP. 
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4.1.9. Marcadores de mortalidad neonatal en pacientes tratadas con Cefazolina 

El estudio de investigación estableció un 0% para la mortalidad neonatal de pacientes tratadas 

con Cefazolina, ya que no se reportaron casos de muerte neonatal  en este grupo. 

4.2. Interpretación de los resultados 

Se revisaron 56 casos de pacientes con diagnóstico de rotura prematura de membranas con 

edades gestacionales de 24 a 36,6 semanas; 29 de ellos conformaron el grupo de estudio tratado 

con Ampicilina, y los 27 casos restantes conformaron el grupo de estudio tratado con 

Cefazolina. 

La edad materna promedio fue 24,23±7,106 años, con una edad materna mínima de 15 años y 

una máxima de 43 años, predominando en el grupo etáreo de pacientes jóvenes con un 62%.  

Miranda A., 2014 en Resultados maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura  

prematura de membranas en gestantes de 24 a 33 semanas en el Instituto Nacional Materno 

Perinatal de Lima-Perú, determinó como edad promedio 26,36 ±7,418  años  de 142  

participantes. De  lo  que  podemos  concluir que, el promedio de edad para las pacientes fue 

similar en ambos grupos de estudio, siendo más frecuente en el grupo etáreo de pacientes 

jóvenes. 

La edad gestacional promedio fue 33,27±2,739 semanas, con una EG mínima de 24,3 semanas 

y una máxima de 36,6 semanas. Fue más frecuente en la 34va semana de gestación; del cual se 

conoce que el nacimiento esta edad gestacional para los neonatos prematuros se convierte en 

el mejor momento para favorecer el parto, debido a que la sobrevida en esta etapa es cercana 

al 100% y la morbilidad disminuye considerablemente. Miranda A., 2014 en Resultados 

maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura  prematura de membranas en 

gestantes de 24 a 33 semanas en el Instituto Nacional Materno Perinatal de Lima-Perú, 

determinó como edad gestacional promedio 29,06 ±2,590 semanas. Concluyendo que la EG 

promedio en ambos grupos fue similar, únicamente teniendo en cuenta que en la presente 

investigación el intervalo de edad gestacional fue mayor. 

a. Para determinar que medicamento disminuye la morbilidad materna, se planteó medir 

marcadores específicos tales como: tiempo de rotura de membranas, tiempo de latencia, 

modo del parto, complicaciones maternas y días hospitalización.  
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Tiempo de rotura Para el grupo de estudio tratado con Ampicilina el tiempo de rotura de 

membranas en las pacientes que fueron transferidas fue de 13 horas a 16 días, alcanzando un 

tiempo efectivo máximo de 6 días, con un promedio de 4,19 días; mientras que para el grupo 

tratado con Cefazolina el tiempo de rotura fue de 10 horas a 4 días, alcanzando un tiempo 

efectivo máximo de 3 días, con un promedio de 1,13 días. Por lo que podemos deducir que el 

antibiótico que ayuda a prolongar el tiempo de rotura en pacientes en las que aún no se ha 

producido el parto es la Ampicilina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 
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Tiempo de latencia Para el grupo con Ampicilina el tiempo de latencia fue de 6 horas a 30 

días, siendo efectivo hasta los 8 días, con un tiempo promedio de 5,17 días; mientras que para 

el grupo con Cefazolina el tiempo de latencia fue de 14 horas a 1 mes un día, siendo efectivo 

solo hasta los 5 días, con un tiempo promedio de 4,13 días. Por lo que podemos decir, que el 

antibiótico que ayuda a prolongar el tiempo de latencia es la Ampicilina. Valor inferior a lo 

descrito en otros trabajos como en el de Miranda A., 2014 en Resultados maternos y perinatales 

del manejo conservador de la rotura prematura de membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, 

en el Instituto Nacional Materno Perinatal de Lima-Perú, quien determinó el periodo de latencia 

promedio de 10,68±12,305 días. De igual forma, Huztal C., Boyle M., Kenyon L., Nash V., 

Winsor S., Taylor J., Kirpalami H., 2008 en el Uso de antibióticos para el tratamiento de parto 

prematuro y prevención de la morbilidad neonatal, American Journal of Obstetrics & 

Gynecology, determinaron que se incrementó la latencia media (media ponderada de 0.33 

[0.17-0.50], P<0.01).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 
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Modo del parto En cuanto a la vía de terminación del embarazo, estadísticamente hablando 

no existe diferencia en cuanto al método elegido para el parto. Observamos que tanto en el 

grupo de estudio tratado con Ampicilina, como en el grupo de estudio tratado con Cefazolina 

el número de partos vaginales (7,14%) y partos por cesárea (92,8%) son iguales. Las causas 

que llevaron a la decisión de realizar un parto por cesárea no se encontraban relacionadas 

directamente con complicaciones derivadas de RPM, salvo en el caso de Corioamnionitis que 

se presentaron por igual en tres casos para cada grupo. Por lo que podemos decir, que el uso de 

Ampicilina o Cefazolina, no influye sobre la vía de culminación del embarazo. Son pocos los 

estudios que indican el tipo de parto en estas pacientes; como en el de Miranda A., 2014 en 

Resultados maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura prematura de 

membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, en el Instituto Nacional Materno Perinatal de 

Lima-Perú, determinó que el parto por cesárea predominó en un 71.8% de todos los casos. 

Concordando que la cesárea representa el mayor porcentaje en cuanto a la vía de terminación 

del embarazo. 

 

Figura N. 37 Días de hospitalización 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 
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de estancia hospitalaria por Corioamnionitis conllevó de 10 a 18 días, y el único caso reportado 

con estancia hospitalaria de 22 días fue por complicación de seroma de pared. Mientras que 

para el grupo con Cefazolina el tiempo promedio de estada hospitalaria fue 5,78±5,006 días; 

donde el mínimo de días de internamiento fue de 3 días y el  máximo de 14 días, tomando en 

cuenta que el tiempo de estancia hospitalaria por Corioamnionitis conllevó de 3 a 14 días. Por 

lo que podemos decir, que el antibiótico que disminuye la estancia hospitalaria materna es la 

Cefazolina. Pocos estudios hacen referencia al tiempo de estancia hospitalaria materna, como 

es el caso de Miranda A., 2014 en Resultados maternos y perinatales del manejo conservador 

de la rotura prematura de membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, en el Instituto Nacional 

Materno Perinatal de Lima-Perú, quien determinó que el promedio de días de internamiento de 

la madre fue de 15,30±12,912 días. De acuerdo a los datos encontrados en otras 

investigaciones, el tiempo de estancia hospitalaria del presente estudio es menor, pero se 

concluye que la antibioticoterapia influye directamente sobre el tiempo de estada hospitalaria 

materna. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Complicaciones maternas Las complicaciones maternas encontradas en el grupo de estudio 

tratado con Ampicilina se dieron en seis de los catorce casos (42,86%). La Corioamnionitis fue 

la complicación más frecuente (83,33%), seguida por seroma de pared (16,67%). Mientras que 

las complicaciones maternas encontradas en el grupo de estudio con Cefazolina se dieron en 

tres de los catorce casos (21,43%). La Corioamnionitis fue la complicación más frecuente 
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(100%). De lo que podemos decir que, el uso de Cefazolina disminuye la morbilidad infecciosa 

materna relacionada con el desarrollo de Corioamnionitis. Siendo ésta el resultado materno 

más frecuente en otros estudios, como en el de Miranda A., 2014 en Resultados maternos y 

perinatales del manejo conservador de la rotura prematura de membranas en gestantes de 24 a 

33 semanas, en el Instituto Nacional Materno Perinatal de Lima-Perú, quien determinó que la 

Corioamnionitis fue la complicación más frecuente con un 23,9% de todos los casos. De igual 

forma, Flenady V, King JF., 2012 en Antibióticos para la rotura prematura de membranas o 

cerca al término, The Cochrane Library Issue 3 Cochrane Pregnancy and Childbirth Group, 

determinaron que el uso de antibióticos resultó en una diferencia estadísticamente significativa 

para la reducción de la morbilidad infecciosa materna (Corioamnionitis o endometriosis), (RR 

0,43; IC 95%). Así también lo hizo, Kenyon S., Boulvain M., Neilson J., 2010 en Antibióticos 

para la rotura prematura de membranas, The Cochrane Library Issue 8 Cochrane Pregnancy 

and Childbirth Group, quienes concluyeron que el uso de antibióticos después de la RPM se 

asocia con reducciones estadísticamente significativas de Corioamnionitis (CR 0,66 [0,46-

0,96]; IC 95%). Finalmente, Huztal C., Boyle M., Kenyon L., Nash V., Winsor S., Taylor J., 

Kirpalami H., 2008 en el Uso de antibióticos para el tratamiento de parto prematuro y 

prevención de la morbilidad neonatal, American Journal of Obstetrics & Gynecology, 

observaron una reducción en la Corioamnionitis clínica en mujeres que recibieron antibióticos 

(OR 0,66; IC 95%). 

 

b. Para determinar la mortalidad materna, se planteó medir el porcentaje de muertes maternas 

que fueron tratadas ya sea con Ampicilina o Cefazolina. 

Mortalidad materna Se encontró que no hay significancia estadística en cuanto al 

medicamento antibiótico que disminuya la mortalidad materna, ya que esta investigación 

reportó que no se produjeron muertes maternas en ningún grupo de estudio.  

 

c. Para determinar que medicamento disminuye la morbilidad neonatal, se planteó medir 

marcadores específicos tales como: edad gestacional al nacimiento, tiempo al nacimiento, 

peso al nacimiento, días de hospitalización, indicadores de morbilidad en el recién nacido 

y complicaciones neonatales. 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Edad gestacional al nacimiento El promedio de la edad gestacional al nacimiento en recién 

nacidos (RN) de madres tratadas con Ampicilina fue 33,88±1,802 semanas; mientras que la 

edad gestacional al nacimiento en RN de madres tratadas con Cefazolina fue 35,13±1,900 

semanas. Aunque se reportó un caso de un RNPT grave (7%) en el grupo de Cefazolina, el 

porcentaje entre RNPT leves y RNAT pertenece al 93% de todos los casos. No así en el grupo 

de Ampicilina en el que el porcentaje entre RNPT leves y RNAT pertenecen al 73% de todos 

los casos. Por lo que se determinó que el uso de Cefazolina se asocia con una mejor edad 

gestacional al nacimiento. El promedio de EG en este estudio fue de 33,27±2,739 semanas, 

donde la mayor frecuencia correspondió a las 34 semanas (30,36%); la que se encuentra dentro 

de rangos encontrados en el trabajo de Miranda A., 2014 en Resultados maternos y perinatales 

del manejo conservador de la rotura prematura de membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, 

en el Instituto Nacional Materno Perinatal de Lima-Perú, quien determinó una edad gestacional 

promedio de 29,06±2,59 semanas, donde la mayor frecuencia correspondió a las 30 semanas. 

(16,20%). 
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Figura N. 40 Tiempo al nacimiento 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Tiempo al nacimiento En el grupo con Ampicilina se estableció como tiempo de nacimiento 

mínimo 30 minutos y máximo 7 días; con un tiempo al nacimiento promedio de 2,12 días. El 

nacimiento <48 horas representó el 60% de todos los casos, mientras que el nacimiento a los 7 

días representó un 26,67%. Pero en el grupo con Cefazolina el tiempo al nacimiento mínimo 

fue de 1 hora y máximo de 48 horas; con un tiempo al nacimiento promedio de 1,5 días. El 

nacimiento <48 horas representó el 50% y no se produjeron nacimientos a los 7 días. Por lo 

tanto, el uso de Ampicilina ayuda a prolongar el tiempo del nacimiento hasta los 7 días. En 

estudios similares, Kenyon S., Boulvain M., Neilson J., 2010 en Antibióticos para la rotura 

prematura de membranas, The Cochrane Library Issue 8 Cochrane Pregnancy and Childbirth 

Group, concluyeron que el uso de antibióticos después de la RPM se asocia con una reducción 

del número de recién nacidos en un plazo de 48 horas (CR 0,71 [0,58-0,87]; IC 95%) y una 

reducción del número de recién nacidos a los 7 días (CR 0,79 [0,71-0,89]; IC 95%). De igual 

forma, Huztal C., Boyle M., Kenyon L., Nash V., Winsor S., Taylor J., Kirpalami H., 2008 en 

el Uso de antibióticos para el tratamiento de parto prematuro y prevención de la morbilidad 

neonatal, American Journal of Obstetrics & Gynecology, observaron que el parto a las 48 horas 

se redujo (0R 0,65; IC 95%), y el parto dentro de 7 días también se redujo (OR 0,67; IC 95%).  
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Peso al nacimiento El peso promedio de los recién nacidos de madres tratadas con Ampicilina 

fue de 2193,33±471,269gr., con un peso mínimo de 1100 gr. y un peso máximo de 2800 gr. Se 

reportaron 60% de RN con peso bajo y 33,33% de RN con peso normal. Mientras que el peso 

promedio de los recién nacidos de madres tratadas con Cefazolina fue de 2264,35±401,492gr., 

con un peso mínimo de 1446 gr. y un peso máximo de 2900 gr. Se reportaron 57,14% de RN 

con peso bajo y 35,71% de RN con peso normal. Por lo que podemos decir, que no existe una 

diferencia estadísticamente significativa sobre el medicamento antibiótico que favoreciendo la 

EG de los RN, mejore el peso al nacimiento. Sin embargo, estudios relacionados muestran que 

el peso al nacimiento encontrado en esta investigación es superior al trabajo realizado por 

Miranda A., 2014 en Resultados maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura 

prematura de membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, en el Instituto Nacional Materno 

Perinatal de Lima-Perú, quien determinó que el peso promedio al nacer fue de 1653,14 ± 460, 

21gr.; probablemente debido, a que en esta investigación el rango de intervalo de la EG al 

ingreso fue mayor. 
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Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Días de hospitalización neonatal El rango de estancia hospitalaria neonatal para el grupo de 

estudio tratado con Ampicilina en 12 de los casos (80%) fue de 5 a 33 días. El promedio de 

estada hospitalaria fue de 12,66±7,843 días. Mientras que el rango de estancia hospitalaria 

neonatal para el grupo de estudio tratado con Cefazolina en 10 de los casos (71,43%) fue de 4 

a 55 días. El promedio de estada hospitalaria fue de 12,00±15,434 días. Las causas de ingreso 

en ambos grupos variaron entre RIIU (70-100%), asociado a patología respiratoria 

principalmente SDR (30-45%) y prematurez (16%).  Por lo que podemos decir, que no existe 

una diferencia estadísticamente significativa sobre el medicamento que disminuya el tiempo 

de estancia hospitalaria neonatal. Pocos son los estudios que hacen referencia al tiempo de 

estada neonatal, como es el caso de Flenady V, King JF., 2012 en Antibióticos para la rotura 

prematura de membranas o cerca al término, The Cochrane Library Issue 3 Cochrane 

Pregnancy and Childbirth Group, quienes observaron que no existe diferencia significativa para 

los resultados de morbilidad neonatal. Sin embargo, un estudio de 105 mujeres mostró una 

reducción de la duración de la estancia hospitalaria (diferencia de -0,90 [-1,34 a 0,46]; IC 95%). 

Así también lo hizieron, Huztal C., Boyle M., Kenyon L., Nash V., Winsor S., Taylor J., 

Kirpalami H., 2008 en el Uso de antibióticos para el tratamiento de parto prematuro y 
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prevención de la morbilidad neonatal, American Journal of Obstetrics & Gynecology, quienes 

establecieron que la duración de la estancia hospitalaria también se redujo (diferencia de 

medias ponderadas -2,5; IC 95%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura N. 43 Marcadores de morbilidad neonatal 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Marcadores de morbilidad neonatal De acuerdo a los marcadores de morbilidad neonatal 

observados en el grupo de estudio tratado con Ampicilina, el 6% requirió ventilación, el 19% 

de los RN necesitaron oxígeno debido a SDR, y aproximadamente el 75% de los RNs fueron 

admitidos en Neonatología. Mientras que en el grupo tratado con Cefazolina, el 6% requirió 

ventilación, el 21% de los RN necesitaron oxígeno debido a SDR, y aproximadamente el 71% 

de los RNs fueron admitidos en Neonatología. Las principales causas de ingreso hospitalario 

fueron RIIU y SDR. Por lo que podemos decir, que no existe diferencia estadísticamente 

significativa en cuanto a determinados marcadores de morbilidad neonatal tanto en el grupo de 

Ampicilina como en el de Cefazolina. Kenyon S., Boulvain M., Neilson J., 2010 en 

Antibióticos para la rotura prematura de membranas, The Cochrane Library Issue 8 Cochrane 

Pregnancy and Childbirth Group, concluyeron que se redujeron los siguientes marcadores de 

morbilidad neonatal: uso de surfactante (CR 0,79 [0,72-0,96]; IC 95%), la oxigenoterapia (CR 
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0,88 [0,81-0,96]; IC 95%), y los resultados anormales en la exploración ecográfica cerebral 

antes del egreso del hospital (CR 0,81 [0,68-0,98]; IC 95%). Mostrando resultados muy 

parecidos entre esta investigación y trabajos similares. 

 

 

Figura N. 44 Complicaciones neonatales 

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

Complicaciones neonatales Las complicaciones neonatales encontradas en el grupo de 

Ampicilina se dieron en siete de quince casos (46,67%). El SDR fue la complicación más 

frecuente (71.43%), seguida de sospecha de sepsis neonatal con 14,9% restante. Mientras que 

las complicaciones neonatales encontradas en el grupo de Cefazolina se dieron en cuatro de 

catorce casos (28,57%). El SDR fue la complicación más frecuente (75%), seguida de sospecha 

de sepsis neonatal con 25%. Por lo que podemos decir, que el uso de Cefazolina disminuye el 

riesgo de complicaciones neonatales. Pero a nivel de disminución de morbilidad infecciosa 

neonatal tiene la misma eficacia que la Ampicilina. Estudios similares demuestran que la 

complicación neonatal más frecuente es el SDR, y que el uso sistemático de antibióticos 

disminuye de manera importante la morbilidad neonatal, como es en el caso de Miranda A., 

2014 en Resultados maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura prematura de 

membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, en el Instituto Nacional Materno Perinatal de 
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Lima-Perú, quien estableció que la complicación más frecuente fue el SDR con un 21,8% de 

todos los casos, seguido de neumonía neonatal 14,8%, hemorragia intraventricular 11,3% y 

asfixia neonatal con un 9,2%. De igual forma, Sánchez N., Nodarse A., Sanabria Ar., Octuzár 

A., Couret P., Díaz D., 2012 en Morbilidad y mortalidad neonatal en pacientes con rotura 

prematura de membranas pretérmino en la Revista Cubana de Ginecología y Obstetricia, 

estableció que el 22% presentó SDR y Enfermedad de Membrana Hialina, el 60% de los que 

continuaron con una conducta expectante por más de 8 días luego de culminado el tratamiento 

antimicrobiano tuvieron sepsis neonatal; y el 50% presentó Enfermedad de Membrana Hialina 

luego de 8 días de administrados los inductores de la madurez pulmonar fetal. Kenyon S., 

Boulvain M., Neilson J., 2010 en Antibióticos para la rotura prematura de membranas, The 

Cochrane Library Issue 8 Cochrane Pregnancy and Childbirth Group, concluyeron que se 

redujeron los siguientes marcadores de morbilidad neonatal, uno de ellos la infección neonatal 

(CR 0,67 [0,52-0,85]; IC 95%). Así también lo hizo, Huztal C., Boyle M., Kenyon L., Nash 

V., Winsor S., Taylor J., Kirpalami H., 2008 en el Uso de antibióticos para el tratamiento de 

parto prematuro y prevención de la morbilidad neonatal, American Journal of Obstetrics & 

Gynecology, quienes establecieron que para los resultados fetales y neonatales, se encontró 

una reducción siempre y cuando los antibióticos fueron administrados a la madre, con una 

disminución en todos los grados de hemorragia intraventricular (OR 0,78; IC 95%), y la 

incidencia de infección diagnosticada clínicamente (OR 0,71; IC95%). 
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Figura N. 45 Incidencia de Membrana Hialina en recién nacidos  

Fuente: Base de datos, HPDA Elaboración: Carolina Taco 

 

Incidencia de membrana hialina El estudio de investigación reportó que de 29 neonatos, 7 

(24,14%) fueron diagnosticados con cuadro de Enfermedad de Membrana Hialina. Cinco de 

ellos con EG <34,6 semanas que recibieron dosis completa de corticoide, y los dos restantes 

con EG >36 semanas, que debido a EG de la madre al ingreso no se les administró corticoide. 

El porcentaje correspondiente al nivel de incidencia de Membrana Hialina en recién nacidos 

pese a la asociación de antibioticoterapia y dosis completa del corticoide según esquema 

terapéutico del MSP en su Componente Normativo Neonatal, se redujo a un 35,71% (5 de 14 

casos) que se encontraban en riesgo de desarrollar SDR tipo I por su EG. Mientras que para 

aquellos neonatos con EG al ingreso comprendidas entre 35 a 36 semanas, en dos de los seis 

neonatos (33,33%) se presentaron casos de EMH. Sánchez N., Nodarse A., Sanabria Ar., 

Octuzár A., Couret P., Díaz D., 2012 en Morbilidad y mortalidad neonatal en pacientes con 

rotura prematura de membranas pretérmino en la Revista Cubana de Ginecología y Obstetricia, 

establecieron que el 50% de los recién nacidos presentó Enfermedad de Membrana Hialina 
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luego de 8 días de administrados los inductores de la madurez pulmonar fetal. El síndrome de 

dificultad respiratoria (SDR), es la causa principal de la morbimortalidad neonatal temprana y 

aumenta significativamente los altos costos de los cuidados intensivos neonatales; de forma 

similar se comporta la EMH. El 30 % de los casos con distress respiratorio, tal y como describe 

la literatura, ocurrió cuando la terapia con esteroides no había sobrepasado las 24 horas, los 

estudios coinciden que el efecto beneficioso comienza a partir de las 48 horas. 

 

d. Para determinar la mortalidad neonatal, se planteó medir el porcentaje de muertes 

neonatales en recién nacidos de madres que fueron tratadas ya sea con Ampicilina o 

Cefazolina. 

Mortalidad neonatal Se encontró que no hay significancia estadística en cuanto al 

medicamento antibiótico que disminuya la mortalidad neonatal, ya que esta investigación 

reportó que no se produjeron muertes neonatales en ningún grupo de estudio. Sánchez N., 

Nodarse A., Sanabria Ar., Octuzár A., Couret P., Díaz D., 2012 en Morbilidad y mortalidad 

neonatal en pacientes con rotura prematura de membranas pretérmino en la Revista Cubana de 

Ginecología y Obstetricia, identificaron que la mortalidad neonatal en pacientes con rotura 

prematura de membranas entre las 28,0 y 32,6 semanas, fue significativa en los recién nacidos 

con peso inferior a 1500 gramos mucho más cuando está asociado a edades gestacionales 

inferiores a las 30 semanas, tiempo en que son afectados por patologías directamente 

relacionadas con la prematuridad. 

 

4.2.1 Cumplimiento de los objetivos 

Objetivo general De acuerdo a los datos estadísticos observados en el presente estudio en 

cuanto a términos de morbi-mortalidad materna y neonatal, podemos decir que el mejor 

tratamiento antibiótico para rotura de membranas es la Cefazolina.  

Objetivos específicos 

 El primer objetivo específico plantea la necesidad de identificar que medicamento 

disminuye la morbi-mortalidad materna y neonatal; se demostró que para la morbilidad 

materna tanto Ampicilina como Cefazolina son igualmente eficaces, mientras que para la 
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morbilidad neonatal Cefazolina demostró ser mejor. En cuanto a mortalidad materna y 

neonatal se estableció que no existe significancia estadística en ningún grupo de estudio, 

ya que en ningún de ellos se reportaron muertes maternas o neonatales. 

 Para el segundo objetivo se identificó que el  tratamiento antibiótico más eficaz para rotura 

prematura de membranas que se ve asociado con prolongación en el tiempo del embarazo 

es la Ampicilina.  

 En el tercer objetivo se estableció determinar que medicamento disminuye la morbilidad 

infecciosa materna relacionada con el tiempo de latencia, determinando así que Cefazolina 

fue superior a Ampicilina especialmente en aquellas pacientes en las que la morbilidad 

infecciosa se relaciona directamente con el desarrollo de Corioamnionitis. 

 El cuarto objetivo quiso demostrar que tratamiento antibiótico disminuye el riesgo de 

morbilidad infecciosa neonatal, para lo cual se estableció que tanto Ampicilina como 

Cefazolina son igualmente eficaces en la disminución de morbilidad infecciosa neonatal 

dada por el riesgo de desarrollar sepsis neonatal debida a Corioamnionitis. 

 En el quinto objetivo buscó establecer modificaciones en la atención materno-infantil de 

los casos de rotura prematura de membranas que se ajusten a la realidad del servicio de 

Ginecología y Obstetricia del HPDA, teniendo como punto principal añadir a las opciones 

terapéuticas tratamiento, el antibiótico que demostró ser mejor sobre la morbi-mortalidad 

materna y neonatal.  

4.3 Verificación de la hipótesis  Para la verificación de la hipótesis, se planteó: 

 

H1: La Cefazolina es superior a la Ampicilina en su eficacia para disminuir la tasa de 

morbilidad  y mortalidad materna y neonatal en el tratamiento antibiótico de rotura prematura 

de membranas. 

H0: La Ampicilina es superior a la Cefazolina en su eficacia para disminuir la tasa de 

morbilidad y mortalidad materna y neonatal en el tratamiento antibiótico de rotura prematura 

de membranas. 

Para poder verificar la hipótesis por el método del Chi-cuadrado, se partió de la hipótesis nula 

que dice: H0 “La Ampicilina es superior a la Cefazolina en su eficacia para disminuir la tasa 

de morbilidad y mortalidad materna y neonatal en el tratamiento antibiótico de rotura prematura 

de membranas”. 
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 Se tomaron en cuenta los marcadores de morbilidad y mortalidad materna y neonatal del grupo 

de estudio tratado con Ampicilina, para lo que se procedió a calcular el valor de X² respectivo 

de cada uno. Obteniendo un valor de X² de 22,0991 con 54 gl, y un intervalo de confianza del 

95%. 

Dado a que el X² calculado 22,0991 es menor al valor de X² crítico 67,5; se rechaza la hipótesis 

nula y se acepta la hipótesis planteada, que dice: H1 “La Cefazolina es superior a la 

Ampicilina en su eficacia para disminuir la tasa de morbilidad  y mortalidad materna y 

neonatal en el tratamiento antibiótico de rotura prematura de membranas”. 

 

 

 

Figura N. 46 Gráfico de distribución de Chi-cuadrado de los valores calculados 
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CAPÍTULO V 

CONCLUSIONES Y RECOMENACIONES 

 

5.1 Conclusiones 

 En cuanto a los marcadores de morbilidad materna establecidos en el presente estudio, se 

determinó que la Ampicilina ayuda a prolongar el tiempo de rotura de membranas en 

pacientes que fueron transferidas y que por tanto aún no se había producido el parto; así 

como también ayuda a prolongar el tiempo de latencia. Mientras que con Cefazolina, 

demostró que ayuda a disminuir las complicaciones maternas, especialmente aquellas 

relacionadas con morbilidad infecciosa derivada del desarrollo de Corioamnionitis; de 

igual forma demostró ser efectiva en la disminución para la estancia hospitalaria materna. 

Además, se determinó que tanto Ampicilina como Cefazolina son igualmente eficaces en 

cuanto a selección de la vía de terminación del embarazo, ya que las causas que llevaron a 

la decisión de que método escoger únicamente se relacionaban con complicaciones 

derivadas de RPM, como es el caso de Corioamnionitis, que se presentó el 21, 43%3 para 

cada grupo. 

 En cuanto a los marcadores de morbilidad neonatal, se determinó que la Ampicilina 

prolonga el tiempo al nacimiento en recién nacidos de madres afectadas con cuadros de 

RPM; mientras que con Cefazolina se encontró que éste mejora la edad gestacional al 

nacimiento en recién nacidos de las mismas madres; así como también demostró que ayuda 

disminuir las complicaciones neonatales, especialmente aquellas que se relacionan con 

morbilidad neonatal por patología respiratoria. Pero en el caso de morbilidad infecciosa, 

tanto Ampicilina como Cefazolina demostraron ser igualmente eficaces. De igual forma, 

ambos medicamentos demostraron ser igualmente eficaces en cuanto al peso al nacimiento 

que presentan los recién nacidos de madres afectadas con RPM (mejorando este indicador, 

siempre y cuando se vea favorecida la EG al nacimiento), también mostraron ser 

igualmente    efectivos   sobre   la   estancia   hospitalaria   neonatal   y   en   determinados   
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indicadores  de  morbilidad  tales  como el   uso de  oxígeno,  requerimiento de ventilación, 

y admisión al servicio de Neonatología por patología respiratoria e infecciosa. 

 El presente estudio de investigación también logro determinar el porcentaje de incidencia 

de Membrana Hialina en recién nacidos pese a la asociación de antibioticoterapia y dosis 

completa del corticoide, el cual redujo dicha patología a un 35,71% de todos los casos.  

 Finalmente, se estableció que tanto Ampicilina como Cefazolina son igualmente eficaces 

en cuanto se refiere a mortalidad materna y neonatal, ya que en ningún grupo de estudio se 

reportaron muertes maternas o neonatales. 

 

5.2. Recomendaciones 

 Añadir a la Cefazolina como opción terapéutica del tratamiento antibiótico de Rotura 

Prematura de Membranas, en el Flujograma y toma de decisiones del Componente 

Normativo Materno del MSP; en base a los datos obtenidos de esta investigación, y de 

acuerdo a la realidad del servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital Provincial 

Docente Ambato. 

 Se recomienda que se realicen estudios prospectivos que sigan los mismos lineamientos de 

los indicadores de morbi-mortalidad materna y neonatal de RPM tomados en cuenta para 

este tema de tesis. Con el fin de generar nueva evidencia que soporte sobre todo líneas de 

tratamiento terapéutico; comparando Ampicilina versus Eritromicina y Cefazolina versus 

Eritromicina. De igual forma, se dé seguimiento a todos los casos afectados por cuadros 

de rotura prematura de membranas, en el aspecto del desarrollo infantil a largo plazo, 

siguiendo el modelo aplicado en el estudio ORACLE Children Study. 

 Finalmente, se recomienda que en el servicio de consulta externa del Hospital Provincial 

Docente Ambato, en el área de Ginecología y Obstetricia, por parte del personal médico se 

dé a conocer la importancia de acudir periódicamente a los controles prenatales, para evitar 

complicaciones que conlleven a morbi-mortalidad materna y neonatal, sobre todo en 

aquellas derivadas de complicaciones por rotura prematura de membranas.  
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CAPÍTULO VI 

PROPUESTA 

6.1 Datos informativos 

 Título Inclusión de un nuevo antibiótico en el esquema terapéutico del Protocolo de 

manejo y tratamiento de Rotura Prematura de Membranas del Componente Normativo 

Materno del MSP del Ecuador, Edición 2008, para el servicio de Ginecología y Obstetricia 

del HPDA. 

 Institución ejecutora Universidad Técnica de Ambato 

 Beneficiarios Pacientes con cuadro de rotura prematura de membranas del servicio de 

Ginecología y Obstetricia del Hospital Provincial Docente Ambato. 

 Ubicación Servicio de hospitalización del Hospital Provincial Docente Ambato. 

 Tiempo estimado para la ejecución 3 meses, tiempo requerido para su aprobación. 

 Equipo técnico responsable Autora de la investigación, tutora a cargo 

 Costo El costo aproximado del estudio de investigación es de $125,00. 

6.2 Antecedentes de la propuesta 

 Se realizó un estudio retrospectivo por observación sistematizada, indirecta no participante de 

5 años, en mujeres embarazadas con edades gestacionales comprendidas entre 24 a 36,6 

semanas con diagnóstico de rotura prematura de membranas que fueron tratadas con 

Ampicilina o Cefazolina en el servicio de Ginecología y Obstetricia del HPDA. Se compararon 

los resultados de cada grupo de estudio y se establecieron parámetros de morbi-mortalidad 

materna y neonatal para determinar el tratamiento antibiótico más eficaz para rotura prematura 

de membranas. De lo cual se concluyó que, en cuanto a los marcadores de morbilidad materna 

establecidos en el presente estudio, la Ampicilina ayuda a prolongar el tiempo de rotura de 

membranas en pacientes en las que aún no se ha producido el parto, a su vez que también ayuda 

a prolongar el tiempo de latencia; mientras que con Cefazolina, éste medicamento demostró 

disminuir las complicaciones  maternas especialmente aquellas relacionadas  con   morbilidad 
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infecciosa por Corioamnionitis; así como para disminuir la estancia hospitalaria materna. 

Además, se determinó que tanto Ampicilina como Cefazolina son igualmente eficaces en 

cuanto a la selección de la vía de terminación del embarazo. Por tanto, Ampicilina y Cefazolina 

demostraron ser igualmente eficaces sobre la morbilidad materna. Para los marcadores de 

morbilidad neonatal, se determinó que la Ampicilina prolonga el tiempo al nacimiento en 

recién nacidos de madres afectadas con cuadros de RPM; mientras que con Cefazolina se 

encontró que éste mejora la edad gestacional al nacimiento en recién nacidos de las mismas 

madres; disminuye las complicaciones neonatales, especialmente aquellas que se relacionan 

con morbilidad neonatal por patología respiratoria. Pero en el caso de morbilidad infecciosa, 

tanto Ampicilina como Cefazolina demostraron ser igualmente eficaces. Y finalmente, ambos 

medicamentos demostraron ser igualmente eficaces en cuanto se relaciona con favorecer la EG 

y por tanto mejorar el peso al nacimiento que presentan los recién nacidos de madres afectadas 

con RPM, también obtuvieron resultados similares sobre la estancia hospitalaria neonatal y en 

determinados indicadores de morbilidad tales como el uso de oxígeno, requerimiento de 

ventilación y admisión al servicio de Neonatología por patología respiratoria e infecciosa. Por 

lo que concluimos, que Cefazolina fue superior a Ampicilina sobre la morbilidad neonatal. El 

presente estudio de investigación también logro determinar el porcentaje de incidencia de 

Membrana Hialina que se presentaron los recién nacidos pese a la asociación de 

antibioticoterapia y dosis completa del corticoide, el cual redujo dicha patología a un 35,71% 

de todos los casos. Por último, se estableció que tanto Ampicilina como Cefazolina son 

igualmente eficaces en cuanto se refiere a mortalidad materna y neonatal, ya que en ningún 

grupo de estudio se reportaron muertes maternas o neonatales. De lo que podemos concluir 

que, Cefazolina fue superior en su eficacia en comparación con Ampicilina, para el tratamiento 

de rotura prematura de membranas sobre la morbilidad materna y neonatal.  

En estudios de investigación similares sobre rotura prematura de membranas, Miranda A., 2014 

en Resultados maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura prematura de 

membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, buscó determinar los resultados maternos y 

perinatales del manejo conservador de la ruptura prematura de membranas pretérmino en 

gestantes de 24 a 33 semanas en el plazo de un año en el Instituto Nacional Materno Perinatal 

de Lima-Perú. Se realizó un estudio no experimental, observacional, retrospectivo, transversal, 

descriptivo compuesto por gestantes pretérmino con ruptura prematura de membranas. Se 

recolectó datos registrados en las historias clínicas de 142 casos. Obteniendo los siguientes 
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resultados, parto por cesárea 71,8 % de todos los casos, con un promedio de edad de las 

pacientes de 26,36 ± 7,418 años. Las pacientes nulíparas fueron más frecuentes con un 45,8%. 

La edad gestacional promedio fue 29,06 ± 2,590 semanas; el control prenatal promedio, 2,35 

± 2,101; el período de latencia promedio, 10,68 ± 12,305 días. En los resultados maternos, la 

Corioamnionitis fue el más frecuente con 23,9%, mientras que en los resultados perinatales el 

SDR fue el más frecuente con el 21,8%. El peso promedio al nacer fue de 1 653,14 g ± 460,219 

gr. La mayoría de los recién nacidos pretérminos al nacer tuvieron buen Apgar. El promedio 

de días de internamiento de la madre fue de 15,30 días± 12,912. Sacando como conclusiones 

que la Corioamnionitis y el síndrome de Dificultad respiratoria fueron los resultados maternos 

y perinatales más frecuentes. 

Sánchez N., Nodarse A., Sanabria Ar., Octúzar A., Couret P., Díaz D., 2012 en Morbilidad y 

mortalidad neonatal en pacientes con rotura prematura de membranas pretérmino en la Revista 

Cubana de Ginecología y Obstetricia, buscó identificar la morbilidad y mortalidad neonatal de 

las pacientes que presentaron rotura prematura de membranas pretérmino entre las 28,0 y 32,6 

semanas. Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo de 2 años, con 45 gestantes con 

diagnóstico de rotura prematura de membranas pretérmino. De lo cual se obtuvieron los 

siguientes resultados el 48,9% pesó <1500 gr; el 22% presentó SDR y Enfermedad de 

Membrana Hialina; el 60% de los que continuaron con una conducta expectante por más de 8 

días luego de culminado el tratamiento antimicrobiano tuvieron sepsis neonatal; el 50,0% 

presentó enfermedad de Membrana Hialina luego de 8 días de administrados los inductores de 

la madurez pulmonar fetal; todos los fallecidos pesaron menos de 1500 gr. Obteniendo como 

conclusión que aproximadamente la mitad de los recién nacidos tuvieron un peso < 1500 gr, la 

enfermedad de Membrana Hialina y la sepsis neonatal fueron las complicaciones más 

frecuentes; y la mortalidad neonatal fue significativa en los recién nacidos con peso inferior a 

1500 gr. 

 

Flenady V, King JF, 2012 en Antibióticos para la rotura prematura de membranas o cerca al 

término, The Cochrane Library Issue 3 Cochrane Pregnancy and Childbirth Group, buscó 

evaluar los efectos de los antibióticos administrados como profilaxis a mujeres con rotura 

prematura de membranas a las 36 semanas o más, sobre los resultados maternos, fetales y 

neonatales. El uso de antibióticos resultó en una diferencia estadísticamente significativa para 

la reducción de la morbilidad infecciosa materna No se observaron diferencias estadísticamente 
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significativas para los resultados de morbilidad neonatal. Sin embargo, un estudio mostró una 

reducción de la duración de la estancia neonatal. 

 

Kenyon S, Boulvain M, Neilson J., 2010 en Antibióticos para la rotura prematura de 

membranas, The Cochrane Library Issue 8 Cochrane Pregnancy and Childbirth Group, buscó 

evaluar los efectos inmediatos y a largo plazo de administrar antibióticos a las mujeres con 

RPM antes de las 37 semanas, sobre la morbilidad infecciosa materna, fetal y neonatal y la 

mortalidad y el desarrollo de la niñez a largo plazo. Obteniendo como resultados que, el uso de 

antibióticos después de la RPM se asocia con reducciones estadísticamente significativas de 

corioamnionitis, reducción del número de recién nacidos en un plazo de 48 horas y una 

reducción del número de recién nacidos a los 7 días. Se redujeron también los siguientes 

marcadores de morbilidad neonatal: la infección neonatal, el uso de surfactante, la 

oxigenoterapia y los resultados anormales en la exploración ecográfica cerebral antes del 

egreso del hospital. El Co-Amoxiclav se asoció con un mayor riesgo de enterocolitis necrosante 

neonatal. . Llegando a la conclusión, de que la administración de antibióticos después de la 

RPM  está asociada con un retraso del parto y una disminución de los marcadores principales 

de morbilidad neonatal. Estos datos apoyan el uso sistemático de antibióticos en RPM, evitando 

el uso de Co-Amoxiclav en las  mujeres en riesgo de parto prematuro, debido al mayor riesgo 

de la  enterocolitis necrotizante. De las pruebas disponibles, la Eritromicina parece ser la mejor 

elección. También se realizó un estudio que evaluó la salud de los niños a  los siete años de 

edad (ORACLE Children Study) y halló que los antibióticos parecieron tener poco efecto sobre 

la salud de los niños. 

 

HutzalC E, BoyleE M, KenyonS L, NashJ V, WinsorS, TaylorD J, KirpalaniH, 2008 en el Uso 

de antibióticos para el tratamiento de parto prematuro y prevención de la morbilidad neonatal, 

American Journal of Obstetrics & Gynecology, buscó determinar si los antibióticos pueden 

prolongar el embarazo y reducir la morbilidad neonatal en la rotura prematura de membranas 

de 34 semanas o menos. Teniendo como resultado primario, que en las mujeres que recibieron 

antibióticos, se incrementó la latencia media, el parto a las 48 horas se redujo, y el parto dentro 

de siete días se redujo, en comparación con las mujeres que recibieron placebo. En los 

resultados secundarios, se observó una reducción en la corioamnionitis clínica en mujeres que 

recibieron antibióticos: mientras que, para los resultados fetales y neonatales, se encontró una 

reducción siempre y cuando los antibióticos fueron administrados a la madre, con una 
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disminución en todos los grados de hemorragia interventricular, y la incidencia de la infección 

diagnosticada clínicamente. En las mujeres que recibieron antibióticos, no hubo diferencia en 

la latencia media, parto a las 48 horas, o dentro de los siete días, en comparación con las 

mujeres que recibieron placebo. De igual forma, se observó una reducción en la corioamnionitis 

histológica en las mujeres que recibieron antibióticos. La  incidencia de la infección 

diagnosticada clínicamente y la duración de la estancia hospitalaria también se redujeron. Hubo 

heterogeneidad significativa entre los estudios para la corioamnionitis con resultados 

histológicos, infección en los niños diagnosticados clínicamente y la duración de la estadía en 

la unidad  de cuidados intensivos. Llegando a la conclusión, de que los antibióticos tanto para 

rotura prematura de membranas, como para labor de parto pretérmino prolongan el tiempo del 

embarazo y reducen la morbilidad neonatal en mujeres con rotura prematura de membranas a 

las 34 semanas de gestación o menos.  

6.3 Justificación 

Si tomamos en cuenta que la rotura prematura de membranas es una complicación usual en 

pacientes embarazadas, y hoy en día una de las preocupaciones médicas más importantes. La 

presente investigación  tiene por objeto, demostrar cuál es el mejor tratamiento antibiótico para 

rotura prematura de membranas utilizada en el servicio de Ginecología y Obstetricia del 

Hospital Provincial Docente Ambato; con el fin de incluir un nuevo antibiótico a las opciones 

terapéuticas de tratamiento del Flujograma y toma de desiciones del MSP del Componente 

Normativo Materno de esta patología, ajustada a la realidad del servicio del hospital. 

Planteando elegir el medicamento que demostró ser eficaz sobre la morbilidad y mortalidad 

materna y neonatal como la primera opción de tratamiento en RPM. Tomando en cuenta que 

en el Componente Normativo Materno Edición 2008 del capítulo de Rotura Prematura de 

Membranas del MSP del Ecuador la antibioticoterapia establecida para RPM consiste en 

escoger una de las siguientes opciones: Eritromicina vía oral, Ampicilina por vía intravenosa 

ó Clindamicina por vía intravenosa; a diferencia del Componente Normativo Neonatal Edición 

2008 del Capítulo de Infección en el caso de sospecha de sepsis neonatal, en el que claramente 

se establecen opciones terapéuticas de tratamiento de primera, segunda y tercera línea.  



105 

 

6.4 Objetivos 

6.4.1 Objetivo general 

Incluir en el protocolo de tratamiento para Rotura Prematura de Membranas establecido por el 

MSP en el Componente Normativo Materno, en el criterio de elección del tratamiento 

antibiótico a la Cefazolina como opción terapéutica. 

6.4.2 Objetivos específicos 

 Plantear la necesidad de realizar estudios prospectivos basados en los mismos lineamientos 

de esta investigación, para establecer posteriormente opciones de tratamiento antibiótico 

de primera, segunda y tercera línea. Comparando la eficacia de Ampicilina versus 

Eritromicina, y Cefazolina versus Eritromicina. 

 Capacitar al personal médico del servicio de consulta externa del Hospital Provincial 

Docente Ambato, área de Ginecología y Obstetricia, sobre la importancia de dar a conocer 

que acudir periódicamente a los controles prenatales, puede ayudar a evitar complicaciones 

que conlleven a morbi-mortalidad materna y neonatal, sobre todo aquellas derivadas de 

complicaciones por rotura prematura de membranas. 

6.5 Análisis de factibilidad 

El presente estudio de investigación es factible, ya que se cuenta con todos los recursos 

operativos, técnicos y económicos necesarios para la elaboración del nuevo protocolo de 

manejo y tratamiento de rotura prematura de membranas del Hospital Provincial Docente 

Ambato. Además es viable, porque demuestra ser una necesidad institucional, no solo en el 

ámbito médico sino también en el ámbito social; y desde el punto de vista legal, conforme a lo 

establecido por la Ley Orgánica de Salud, garantiza el derecho y la protección de la salud para 

todos, sin distinción. Únicamente, recomendando que se dé la apertura para futuros estudios 

prospectivos sobre los mismos lineamientos de morbi-mortalidad materna y neonatal, que 

soporten con nueva evidencia las modificaciones planteadas en esta tesis. 

6.6 Fundamentación científico-técnica  

La rotura prematura de membranas, también conocida como rotura prematura ovular (RPO). 

Se la define como la rotura espontánea de membranas antes de que comience el trabajo de 

parto. Se puede dar tanto en el contexto de un parto prematuro como de un parto pretérmino.” 

(Ralph C., 2012). 
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A nivel general, en promedio puede decirse que un 10% de los embarazos son afectados por 

un cuadro de rotura prematura de membranas (Calvo, 2004). La rotura prematura de 

membranas (RPM) se puede dar en el contexto tanto de un parto prematuro, como de un parto 

de término. Su incidencia es mayor en los embarazos de término, llegando a ser hasta del 10%. 

Mientras que en los embarazos de menos de 37 semanas la incidencia solo alcanza 2-3,5%  

(Ralph, 2011). Este último grupo contribuye con 1/3 de los casos de partos prematuros 

espontáneos con un importante impacto en la morbi-mortalidad perinatal, pues es responsable 

de alrededor de un 10% del total de las muertes perinatales. (Calvo, 2004). 

La tasa de partos prematuros alcanza del 5% al 9% de todos los partos de Europa, y un 12% al 

13% en los E.E.U.U. Cerca de un 30% a un 35% de los partos prematuros son resultados de 

enfermedades maternas y fetales, pero un 40% a un 45% son resultado de un trabajo de parto 

prematuro espontáneo y un 25% a un 30% de rotura prematura de membranas (Kenyson, 2010). 

Lenin G. (2013) encontró que “En Ecuador las rupturas prematura de membranas [sic] para el 

2012 constituye [sic] entre el 5 al 14% de todos los embarazos, y es el causante del 50% de 

partos pre-termino y contribuyen al 20% de muertes perinatales”.  

A nivel de Tungurahua, en el Hospital Provincial Docente Ambato se registran 

aproximadamente 30 a 40 casos de rotura de membranas al año, constituyendo esta patología 

el 10 al 15%  de todos los embarazos. En los últimos 5 años, se han registrado un total de 157 

casos, de los cuales apenas el 47% pertenece a cuadros de rotura de membranas a término, es 

decir 73 casos; y el 53% a cuadros de rotura de membranas pretérmino, con 84 casos. Sin 

embargo, a pesar del gran impacto que tiene esta patología, a nivel Ecuador, y a nivel Ambato, 

no se han realizado estudios sobre los resultados del tratamiento antibiótico en cuanto a 

términos de morbi-mortalidad materna y neonatal. De igual forma, en el manejo de la 

terapéutica de rotura prematura de membranas dada por el MSP en su Componente Normativo 

Materno, éste establece opciones de tratamiento antibiótico, más no pautas de primera o 

segunda línea. 

La rotura prematura de membranas fetales pretérmino (RPMF) ocurre en aproximadamente 1 

al 3% del total de mujeres embarazadas, además se encuentra asociada con aproximadamente 

el 30-40% de partos pretérmino, por esta razón podría considerarse como el problema 
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obstétrico de la actualidad debido a que está reportado que el 85% de la morbimortalidad fetal 

es resultado de la prematurez. López F. y Ordóñez S., (2006). 

Miranda A. (2014) cita que de acuerdo a la American College of Obstetricians and 

Gynecologists en su edición del 2007, la morbilidad materna principalmente se relaciona con 

la infección intraamniótica (13%-60%) y la endometritis posparto (2%-13%); en cambio, la 

morbilidad fetal en pretérminos se relaciona con la ECN (enterocolitis necrosante), la sepsis 

neonatal, el síndrome de dificultad respiratoria y la hemorragia ventricular. 

Miranda A., 2014 en Resultados maternos y perinatales del manejo conservador de la rotura 

prematura de membranas en gestantes de 24 a 33 semanas, encontró que dentro de los 

indicadores de morbilidad materna, el período de latencia promedio fue de 10 días. El promedio 

de días de internamiento de la madre fue de 15 días. En los resultados maternos el más frecuente 

fue la Corioamnionitis, mientras que en los resultados perinatales fue el síndrome de dificultad 

respiratoria. De igual forma determinó, que el peso promedio al nacer fue de 1653,14 gr. La 

mayoría de los recién nacidos pretérminos al nacer tuvieron buen Apgar. Obteniendo como 

conclusión que la Corioamnionitis y el Síndrome de Dificultad Respiratoria (SDR) fueron los 

resultados maternos y perinatales más frecuentes. 

Sánchez N., Nodarse A., Sanabria Ar., Octúzar A., Couret P., Díaz D., 2012 en Morbilidad y 

mortalidad neonatal en pacientes con rotura prematura de membranas pretérmino, encontraron 

que aproximadamente la mitad de los RN presentaron un peso <1500 gr; el 22% presentó SDR 

(Enfermedad de Membrana Hialina); mientras que el 60% de los que continuaron con una 

conducta expectante por más de 8 días luego de culminado el tratamiento antimicrobiano 

tuvieron sepsis neonatal; y el 50% presentó enfermedad de Membrana Hialina luego de 8 días 

de administrados los inductores de la madurez pulmonar fetal; todos los fallecidos pesaron 

menos de 1500 gr. Obteniendo como conclusión que la enfermedad de Membrana Hialina y la 

sepsis neonatal fueron las complicaciones más frecuentes; y la mortalidad neonatal fue 

significativa en los recién nacidos con peso inferior a 1500 gr. 

 

Flenady V, King JF, 2012 en Antibióticos para la rotura prematura de membranas o cerca al 

término, encontró que el uso de antibióticos resultó en una diferencia estadísticamente 

significativa para la reducción de la morbilidad infecciosa materna (corioamnionitis o 

endometritis). No se observaron diferencias estadísticamente significativas para los resultados 
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de morbilidad neonatal. Sin embargo, un estudio mostró una reducción de la duración de la 

estancia neonatal. 

 

Kenyon S, Boulvain M, Neilson J., 2010 en Antibióticos para la rotura prematura de 

membranas, determinó que el uso de antibióticos después de la RPM se asocia con reducciones 

estadísticamente significativas de corioamnionitis, reducción del número de recién nacidos en 

un plazo de 48 horas y una reducción del número de recién nacidos a los 7 días. Se redujeron 

los siguientes marcadores de morbilidad neonatal: la infección neonatal, el uso de surfactante, 

la oxigenoterapia y los resultados anormales en la exploración ecográfica cerebral antes del 

egreso del hospital. Llegando a la conclusión, de que la administración de antibióticos después 

de la RPM está asociada con un retraso del parto y una disminución de los marcadores 

principales de morbilidad neonatal. Estos datos apoyan el uso sistemático de los antibióticos 

en la RPM.  

 

Thinkhamrop J, Hofmeyr GJ, Adetoro O, Lumbiganon P, 2010 en Administración antibiótica 

profiláctica durante el segundo y tercer trimestre del embarazo para prevenir morbilidad y 

mortalidad infecciosa, concluyó que la profilaxis antibiótica reduce el riesgo de rotura 

prematura de membranas. También se encontró una reducción en el riesgo de parto prematuro 

en las mujeres embarazadas con un parto prematuro previo y que tenían vaginosis bacteriana 

durante el embarazo actual, pero no hubo una reducción en las mujeres embarazadas con partos 

prematuros previos sin vaginosis bacteriana durante el embarazo. 

 

A menor edad gestacional (EG), mayor es el riesgo de morbi-mortalidad en los recién nacidos 

(RN). Se conoce que el límite de la viabilidad fetal corresponde a las 24 semanas. A esta EG, 

la sobrevida fetal es cercana al 60%, desde luego considerando el alto porcentaje de los 

neonatos sobrevivientes con morbilidades secundarias a la prematurez. Un feto 

morfológicamente sano que nace a las 28 semanas tiene una sobrevida cercana al 100%, pero 

el riesgo de morbilidades neonatales sigue siendo muy alto. Entre las 32 y 34 semanas el 

escenario cambia considerablemente, ya que la sobrevida es cercana al 100% y la morbilidad 

es muy acotada.  (Ralph, 2011) 
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La ocurrencia de RPM a partir de las 34 semanas es el mejor escenario de los anteriormente 

nombrados, para propiciar el nacimiento del feto. (Ralph, 2011). Es aquí, donde toma vital 

importancia la edad gestacional (EG), siendo éste, el principal factor pronóstico en embarazos 

que presentan una rotura prematura de membranas (RPM). 

La rotura prematura de membranas (RPM) es una complicación usual en el área de Ginecología 

y Obstetricia, y hoy en día, una de las preocupaciones médicas más importantes, debido a que 

ésta patología aumenta de forma considerable no solo la incidencia de la morbilidad, sino 

también de la mortalidad  materna y fetal. En este campo, la importancia de la problemática 

que genera la RPM y sus secuelas a corto y largo plazo lo constituye la elevada morbi-

mortalidad  materna-fetal; considerando que la RPM se asocia a prematurez, bajo peso al nacer 

y septicemia que incrementan la mortalidad fetal. Por estas razones, el tratamiento para RPM 

debe encaminarse a disminuir de forma considerable la morbilidad, y más aún la mortalidad 

materno-fetal; así como sus complicaciones a corto y largo plazo. 

6.7 Metodología 

Se incluirá a la Cefazolina como opción terapéutica del protocolo de tratamiento y manejo de 

rotura prematura de membranas del MSP del Componente Normativo Materno. Una vez 

finalizada la modificación del protocolo de tratamiento y manejo de rotura prematura de 

membranas, se procederá a realizar bajo previa autorización del Director Médico del HPDA y 

el jefe del servicio de Ginecología, una reunión para dar a conocer el nuevo algoritmo de 

tratamiento antibiótico a todo el personal médico y de enfermería, así como las razones por las 

cuales se decidió incluir o modificar esta guía de tratamiento médico. De esta manera, se 

propondrá generar nueva evidencia científica al conformar un equipo de investigación que 

realice un estudio prospectivo sobre los mismos lineamientos trabajados en este tema de tesis. 

Que a su vez permitirá corregir, modificar, o implementar nuevas pautas para el manejo y 

tratamiento de RPM, sobre todo en líneas de tratamiento antibiótico para el manejo de esta 

patología. 

6.8 Administración de la propuesta 

Habiendo establecido con anterioridad las nuevas pautas para el tratamiento antibiótico de 

RPM que se manejarán en este servicio, así como el estudio prospectivo que se realizará para 

su seguimiento. Se procederá a hablar con las autoridades correspondientes del Ministerio de 

Salud Pública del Ecuador, para que se permita realizar la modificación de dicho algoritmo 
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ajustado a la realidad del servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital Provincial Docente 

Ambato. Una vez obtenido el permiso y autorización por parte del MSP, se procederá a hablar 

con el Director Médico del Hospital, para convocar a una reunión al servicio de Ginecología, 

con la finalidad de dar a conocer el nuevo protocolo de manejo y tratamiento a todo el personal 

médico: Médicos líderes del servicio, Médicos tratantes, Médicos post-gradistas, Médicos 

residentes, Internos rotativos de Medicina, Internos Rotativos de Enfermería, y personal de 

Enfermería, sobre el uso y el manejo adecuado de este protocolo de acuerdo a la función 

designada para cada persona que labora en este servicio. 

 

6.9 Plan de monitoreo y evaluación de la propuesta 

 

Tabla 6. Plan de monitoreo y evaluación de la propuesta 

Preguntas básicas Explicación 

1. ¿Qué evaluar? El resultado del tratamiento antibiótico en base a las nuevas 

opciones terapéuticas establecidas en esta investigación. 

2. ¿Por qué evaluar? Si tomamos en cuenta que la Rotura Prematura de Membranas es 

una complicación usual en pacientes embarazadas, y la decisión de 

que medicamento antibiótico utilizar todavía aún continua siendo 

incierta; la presente investigación  tiene por objeto, demostrar cuál 

es el mejor tratamiento antibiótico para rotura prematura de 

membranas utilizada en el servicio de Ginecología y Obstetricia del 

HPDA en términos de morbilidad y mortalidad materna y neonatal. 

Teniendo como fin modificar el Flujograma y toma de desiciones 

del MSP del Componente Normativo Materno de esta patología, 

ajustada a la realidad del servicio del hospital. Planteando elegir el 

medicamento que demostró ser eficaz sobre la morbilidad y 

mortalidad materna y neonatal como la primera opción de 

tratamiento en RPM. 

3. ¿Para qué evaluar? Objetivo general 

Incluir en el protocolo de tratamiento para Rotura Prematura de 

Membranas establecido por el MSP en el Componente Normativo 

Materno, en el criterio de elección del tratamiento antibiótico a la 

Cefazolina como opción terapéutica. 
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Objetivos específicos 

 Plantear la realización de estudios prospectivos basados en los 

mismos lineamientos de esta investigación, para establecer 

posteriormente opciones de tratamiento antibiótico de primera, 

segunda y tercera línea. Comparando la eficacia de Ampicilina 

versus Eritromicina, y Cefazolina versus Eritromicina. 

 Capacitar al personal médico del servicio de consulta externa 

del Hospital Provincial Docente Ambato, área de Ginecología 

y Obstetricia, sobre la importancia de dar a conocer que acudir 

periódicamente a los controles prenatales, puede ayudar a 

evitar complicaciones que conlleven a morbi-mortalidad 

materna y neonatal, sobre todo aquellas derivadas de 

complicaciones por rotura prematura de membranas. 

4. ¿Con qué criterios? Se recomendará la realización de estudios prospectivos sobre los 

mismos lineamientos de morbi-mortalidad materna y neonatal 

tomados en cuenta para este trabajo de investigación, para la 

evaluación del resultado del tratamiento antibiótico de las nuevas 

opciones terapéuticas, en base a criterios de eficacia y efectividad. 

5. Indicadores  Eficacia en morbilidad materna y neonatal. 

 Eficacia en morbilidad infecciosa materna y neonatal. 

 Eficacia en mortalidad materna y fetal-neonatal. 

6. ¿Quién evalúa? Personal médico y de enfermería responsables de presentar los 

datos estadísticos del servicio en cuanto a indicadores de 

morbilidad y mortalidad materna y neonatal. 

7. ¿Cuándo evaluar? Cada 6 meses, en base a estudios prospectivos. 

8. ¿Cómo evaluar? Mediante estudio prospectivo de 6 meses, a todas las pacientes 

embarazadas con diagnóstico de rotura prematura de membranas en 

las que se ha producido el parto. 

9. Fuentes de información Pacientes con diagnóstico de rotura prematura de membranas con 

edad gestacional de 24 a 36,6 semanas  del servicio de Ginecología 

y Obstetricia del Hospital Provincial Docente Ambato. 

10. ¿Con qué evaluar? Registro específico de los datos de ingreso, registro de resultados 

maternos y registro de resultados neonatales. 
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4. Anexos 

N.- 1.1 

 

REGISTRO DE RESULTADOS DEL TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EN 

PACIENTES CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS 

 

MEDICACIÓN RECIBIDA  ………………………………… 

 

HOJA DE INGRESO 

HCL materna………………… 

Edad…………………….…… 

 

Edad gestacional al ingreso ……………………………………………………………… 

Tiempo de rotura de membranas……………………………………………..................... 

Dilatación cervical (cm)………………………………………………………………….. 

Medicación prescrita  

 β-antagonistas  

 Esteroides 

 Nifedipino 

 Otros……………………………………………………………………………… 

Referida del nivel de atención primaria   No          Si         ¿Primera dosis de ATB? ¿Cuál? 

……………………………………………………………………………………………... 

Latido cardíaco fetal ……………………………………………………………………… 

Cultivo y Antibiograma     No          Si         

……………………………………………………………………………………………..........

......................................................................................................................................................

......................................................................................................................................................

...................................................................................................................................................... 
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N.- 1.2 

 

REGISTRO DE RESULTADOS DEL TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EN 

PACIENTES CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS 

 

MEDICACIÓN RECIBIDA  ………………………………… 

 

RESULTADOS MATERNOS 

HCL materna………………… 

Edad…………………….……. 

Modo del parto  

 Vaginal 

 Cesárea               ……………………………………………………………………. 

Días de hospitalización……………………………………………………………………… 

Medicación prescrita para la madre…………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………….. 

……………………………………………………………………………………………….. 

Complicaciones maternas 

 Corioamnionitis 

 Endometriosis 

 Otro             ………………………………………………………………………… 

Condición al ata……………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………….. 

Muerte materna       Sí           No 
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N.- 1.3 

 

REGISTRO DE RESULTADOS DEL TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EN 

PACIENTES CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS 

 

MEDICACIÓN RECIBIDA  ………………………………… 

RESULTADOS NEONATALES 

HCL materna…………………         HCL neonatal……………………. 

Edad………………………….. 

Edad gestacional al nacimiento……………………………………………………………. 

Nacimiento a las……….. 

Nacimiento a las 48 horas 

Nacimiento a los 7 días 

Peso al nacimiento………………………………………………………………………….. 

Uso de oxígeno  

Uso de ventilación  

Admisión a Neonatología  

Tratamiento con surfactante 

Días de hospitalización…………………………………………………………………………. 

Complicaciones neonatales 

 SDR 

 ECN 

 HIV 

 Sepsis neonatal 

 Otro           …………………………………………………………………………… 

Condición al alta………………………………………………………………………………... 

Muerte neonatal       Sí           No 
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PROTOCOLO DE MANEJO Y TRATAMIENTO DE ROTURA PREMATURA DE 

MEMBRANAS DEL HOSPITAL PROVINCIAL DOCENTE AMBATO 

 

Tabla 7. Protocolo de manejo y tratamiento de RPM, HPDA 

PROTOCOLO DE MANEJO DE LA ROTURA PREMATURA DE 

MEMBRANAS 

(Muchos de los pasos/tareas deben realizarse simultáneamente) 

NIVEL 

I II III 

1. Realice o complete la Historia clínica perinatal y el Carné perinatal. X X X 

2. Evaluación clínica que incluya tensión arterial, frecuencia cardíaca, 

frecuencia respiratoria y temperatura. 

X X X 

3. Realice evaluación obstétrica que incluya frecuencia cardiaca fetal por 

cualquier método y examen vaginal especular para toma de muestras. 

NO REALICE TACTO VAGINAL EN ESTE MOMENTO 

X X X 

4. Registre la existencia en el registro de control prenatal de exámenes de 

laboratorio: Biometría hemática, TP, TTP, Plaquetas, grupo sanguíneo y 

factor Rh, VDRL, HIV con consentimiento informado, EMO. 

X X X 

5. Solicite aquello que no consta en la historia clínica perinatal o necesiten ser 

actualizados. 

X X X 

6. Tranquilice a la paciente e informe sobre su condición. X X X 

7. Escuche y responda atentamente a sus preguntas e inquietudes y a las de sus 

familiares.  

X X X 

8. Brinde apoyo emocional continuo y explique los pasos a seguir. X X X 

9. Con los resultados del examen físico, especular y de laboratorio realice el 

primer examen o tacto vaginal por el personal de más experiencia para evitar 

reevaluaciones antes de lo previsto, en condiciones de asepsia, con lavado de 

manos previo y uso de guantes estériles descartables, determinando: 

 Dilatación cervical 

 Borramiento cervical 

 Consistencia del cuello 

 Posición del cuello 

 Altura de la presentación fetal por Planos de Hodge o por Estaciones de 

Delee 

 Estado de las membranas y verificación de eliminación transvaginal de 

líquido amniótico, sangrado, tapón mucoso o leucorrea. 

 Coloración del líquido amniótico (claro o meconial) 

 Capacidad de la pelvis en relación al tamaño fetal 

X X X 

10. Disponga el ingreso a la unidad operativa o la referencia a otra unidad de 

mayor resolución con epicrisis o carné prenatal.  

X X X 

11. Si dispone de ecografía abdominal verifique la cantidad de líquido amniótico 

(ILA), edad gestacional y peso fetal. 

 X X 

12. Reposo absoluto en decúbito lateral izquierdo sobre todo si la presentación 

no es cefálica por probabilidad de proplapso de cordón. Colocación de toalla 

en periné. 

 X X 

13. Control de signos vitales cada 8 horas. Añadir curva térmica si 

Corioamnionitis o embarazo se prolonga más de 48 horas. 

 X X 

 

Fuente: Componente Normativo Materno, datos estadísticos estudio retrospectivo de 5 años HPDA 

Elaboración: Carolina Taco. 
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14. SI EMBARAZO >34 SEMANAS Y NO SE ESPERA EL PARTO 

ANTES DE 12 HORAS 

Antibioticoterapia con UNO de los siguientes fármacos 

 Eritromicina 250mg VO cada 6 horas por 7 días o hasta el parto 

 Ampicilina 2gr IV STAT y luego 1 gr IV cada 4 horas por 7 días o hasta el 

parto ó Cefazolina 2gr IV STAT y luego 1 gr IV cada 4 horas por 7 días o 

hasta el parto 

 Clindamicina 900mg IV cada 8 horas por 7 días hasta el parto en alérgicas a 

la Penicilina o Cefalosporinas. 

TERMINACIÓN DEL EMBARAZO SEGÚN CRITERIO OBSTÉTRICO 

POR PARTO O CESÁREA SEGÚN PROTOCOLO. 

 X X 

15. SI EMBARAZO <34 SEMANAS 

Antibioticoterapia 

 Eritromicina 250mg VO cada 6 horas por 7 días o hasta el parto 

 Ampicilina 2gr IV STAT y luego 1 gr IV cada 4 horas por 7 días o hasta el 

parto ó Cefazolina 2gr IV STAT y luego 1 gr IV cada 4 horas por 7 días o 

hasta el parto 

Tocolisis 

 Nifedipino 10mg VO cada 20 minutos por 3 dosis, luego 20mg cada 4-8 

horas hasta completar maduración pulmonar fetal o 72 horas. 

Maduración pulmonar < 34 semanas 

 Betametasona 12mg IM y a las 24 horas (total 2 dosis) 

 Dexametasona 6mg IM y cada 12 horas (total 4 dosis) 

TERMINACIÓN DEL EMBARAZO SEGÚN CRITERIO OBSTÉTRICO 

POR PARTO O CESÁREA SEGÚN PROTOCOLO SI NO SE 

CONTROLAN LAS CONTRACCIONES O SIGNOS INFECCIOSOS. 

 X X 

16. Si el embarazo se va a prolongar por más de 48 horas se debe realizar manejo 

de líquidos por vía IV cristaloides (Lactato Ringer, Solución Salina 0,9%), 

control de curva térmica y exámenes seriados cada 24 horas a 48 horas para 

determinar parámetros infecciosos que indiquen terminación del embarazo. 

 X X 

17. SI CORIOAMNIONITIS 

Antibioticoterapia 

 Ampicilina 2gr IV cada 6 horas ó Cefazolina 2gr IV cada 6 horas 

 Gentamicina 2mg/k dosis inicial IV, luego 1,5mg/kg IV cada 8 horas ó 

Gentamicina 5mg/kg IV cada día. 

 Clindamicina 900mg IV cada 8 horas (incluir si se indica cesárea) 

TERMINACIÓN DEL EMBARAZO SEGÚN CRITERIO OBSTÉTRICO 

POR PARTO O CESÁREA INDEPENDIENTEMENTE DE LA EDAD 

GESTACIONAL 

 X X 

18. Comunique del caso al Servicio de Neonatología  X X 

19. Si la paciente desarrolla actividad uterina espontánea o se ha completado la 

maduración fetal proceda según protocolo de parto normal. 

 X X 

 

Fuente: Componente Normativo Materno, datos estadísticos estudio retrospectivo de 5 años Servicio de 

Ginecología y Obstetricia, HPDA Elaboración: Carolina Taco.



121 

 

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO CON AMPICILINA VERSUS CEFAZOLINA EN PACIENTES CON ROTURA 

PREMATURA DE MEMBRANAS 

 

Datos generales  

 Edad de las pacientes 24,23±7,106 años 

 Edad gestacional (EG) 33,27±2,739 semanas 

  

 

MORBILIDAD MATERNA 

 

MORBILIDAD MATERNA AMPICILINA CEFAZOLINA GENERAL 

Edad gestacional 34,4±2,130 semanas 34,85±1,895 semanas 33,27±2,739 semanas 

Tiempo de rotura 4,19 días 1,13 días 3,4 días 

Tiempo de latencia 5 días, 17 horas 4 días, 13 horas 5,3 días 

Terminación del embarazo Cesárea 92,8% 

Vaginal 7,14% 

Causas: Corioamnionitis 21,43% 

Cesárea 92,8% 

Vaginal 7,14%  

Causas: Corioamnionitis 21,43% 

Cesárea 92,8% 

Vaginal 7,14% 

Complicaciones maternas 6/14 casos (42,86%) 

Corioamnionitis 5 casos (83,33%) 

Seroma de pared 1 caso (16,67%) 

3/14 casos (21,43%) 

Corioamnionitis 3 casos (100%) 

Seroma de pared 0% 

9/28 casos (32,14%) 

Corioamnionitis 8 (88,89%) 

Seroma de pared 1 (11,11%) 

Hospitalización Promedio 9,92±5,993 días 

Rango 1-22 días 

Promedio 5,78±5,006 días 

Rango 1-14 días 

Promedio 7,85±5,197 días 

Rango 1-22 días 

 

 

 

 



122 

 

MORBILIDAD NEONATAL 

MORBILIDAD 

NEONATAL 
AMPICILINA CEFAZOLINA GENERAL 

EG al nacimiento 

Promedio 33,88±1,802 semanas 

RNPT graves 0% 

RNPT moderados 27% (4 nacimientos) 

RNPT leves 40% (6 nacimientos) 

RNAT 33% (5 nacimientos) 

Promedio 35,13±1,900 semanas 

RNPT graves 7% (1 nacimiento) 

RNPT moderados 0% 

RNPT leves 50% (7 nacimientos) 

RNAT 43% (6 nacimientos) 

Promedio 35,01±1,821 semanas 

RNPT graves 3,45% (1 nacimiento) 

RNPT moderados 13,79% (4 nacimientos) 

RNPT leves 44,89% (13 nacimientos) 

RNAT 37,93% (11 nacimientos) 

Tiempo al 

nacimiento 

Promedio 2,14 días 

Intervalo 30 minutos-7días 

<48 horas 60% (9 casos) 

7 días 26,67% (4 casos) 

Promedio 1,5 días 

Intervalo 1hora-48horas 

<48 horas 50% (7 casos) 

7 días 0% 

Promedio 1,21 días 

Intervalo 30 minutos-7 días 

<48 horas 55,17% (16 casos) 

7 días 13,79% (4 casos) 

Peso al nacimiento 

Promedio 2193,33±471,269 gr. 

Intervalo 1100-2800gr. 

RN peso extremadamente bajo 0% 

RN  peso muy bajo 6,67% (1 caso) 

RN peso bajo 60% (9 casos) 

RN peso normal 33, 33% (5 casos) 

Promedio 2264,35±401,492gr. 

Intervalo 1446-2900gr. 

RN peso extremadamente bajo 0% 

RN  peso muy bajo 7,14% (1 caso) 

RN peso bajo 57,14% (8 casos) 

RN peso normal 35,71% (5 casos) 

Promedio 2227,62±432,658gr. 

Intervalo 1100-2900gr. 

RN peso extremadamente bajo 0% 

RN  peso muy bajo 6,90% (2 caso) 

RN peso bajo 58,62% (17casos) 

RN peso normal 34,48% (10 casos) 

Marcadores de 

morbilidad 

Admisión a NEO 75% 

Uso O2 19% 

Ventilación 6% 

Tto. surfactante 0% 

Admisión a NEO 71% 

Uso O2 21% 

Ventilación 6% 

Tto. surfactante 0% 

Admisión a NEO 75,86  

Uso O2 20,69% 

Ventilación 6,90% 

Tto. surfactante 0% 

Hospitalización 

Promedio 12,66±7,843 días 

RIIU 75% 

SDR (5/12 casos) 41,67% 

Prematurez 16,67% 

Asfixia 8,33% 

Promedio 12,0±15,434 días 

RIIU 100% 

SDR (3/10 casos) 30% 

Prematurez 0% 

Asfixia 0% 

Promedio 12,36±11,594 días 

RIIU 90,91% 

SDR (8/22 casos) 36,36% 

Prematurez (2 casos) 9,09% 

Asfixia (1 caso) 4,55% 

Complicaciones 

46,67% (7/15) 

SDR 71,43% (5/7 casos) 

Sospecha de sepsis neonatal 14,29% (1/7 casos) 

ECN 0% 

HIV 0% 

28,57% (4/14) 

SDR 75% (3/4 casos) 

Sospecha de sepsis neonatal 25% (1/4 casos) 

ECN 0% 

HIV 0% 

37,93% (11/29) 

SDR 90,91% (5/11 casos) 

Sospecha de sepsis neonatal 18,18% (2/11 casos) 

ECN 0% 

HIV 0% 

Membrana Hialina 

3/15 neonatos presentaron SDR tipo I (20%) 

2 casos EG <34,6 semanas + dosis completa 

corticoide 

1 caso EG>35 semanas + sin tto.  

28,57% (2/7) SDR tipo I a pesar del tto. 

4/14 neonatos presentaron SDR tipo I (28,57) 

3 casos EG <34,6 semanas + dosis completa 

corticoide 

1 caso EG>35 semanas + sin tto. 

42,86% (3/7) SDR tipo I a pesar del tto. 

7/29 neonatos presentaron SDR tipo I (24,14%) 

5 casos EG <34,6 semanas + dosis completa 

corticoide 

2 casos EG>36 semanas + sin tto. 

35,71% (5/14) SDR tipo I a pesar del tratamiento 

 


