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Resumen 

La rotura prematura de membranas es la rotura de las membranas 

coriamnióticas después de las 21,6 semanas y hasta dos horas antes del inicio 

del trabajo de parto. Ocurre en el 3 al 18 % de los embarazos, la quinta parte 

antes de las 37 semanas, contribuyendo al 30 % de los nacimientos 

prematuros. El diagnóstico es mayormente clínico y para su manejo y 

tratamiento se deben considerar la edad gestacional y presencia de 

corioamnionitis. La antibioticoterapia, maduración pulmonar y la 

neuroprotección fetal han reducido la morbimortalidad neonatal, mejorando 

el pronóstico en la evolución posnatal. 
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Relevancia de la rotura prematura de membranas  

La rotura prematura de membranas (RPM) ocurre en el 3 al 18 % de los 

embarazos.(1, 2, 3) La mayor parte se produce en gestaciones de término 

(80 %), sin embargo el 20 % que se produce antes del término cobra 

relevancia porque contribuye con el 30 % de los prematuros. La 

prematurez se asocia al 55 % de las muertes en el primer año de vida, en 

el caso de los neonatos prematuros con RPM el riesgo de sepsis neonatal 

se incrementa además de contribuir a la morbilidad materna por procesos 

infecciosos y hemorragia posparto.(4, 5)  

 

Definición  

Es la rotura de las membranas corioamnióticas, después de las 21,6 

semanas de edad gestacional y hasta dos horas antes del inicio del trabajo 

de parto. El tiempo transcurrido desde la rotura de las membranas al parto 

se denomina tiempo de latencia. 

 

Etiopatogenia  

En la mayor parte de los casos no se puede determinar qué causa la 

rotura prematura de membranas.  

Hay condiciones obstétricas que se asocian, tales como la hemorragia 

en el primer y segundo trimestre y la distensión uterina por polidramnios y 

embarazo gemelar que debilitan las membranas.(6)  

Las infecciones del tracto genital y urinario, las de origen dentario se 

han asociado a la rotura prematura de membranas ya sea en forma directa 

o por vía hematógena. Las bacterias producen fosfolipasa, estimulando la 

síntesis de prostaglandinas (PG) E2 y F2α por el amnios, corion y decidua. 
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La participación de colagenasas bacterianas así como la producción de 

citoquinas pueden estimular vías celulares que producen parto prematuro 

y rotura de membranas.  

El aumento de PG, principalmente PGE2, además de los efectos en la 

dinámica uterina conduce a la activación de metaloproteinasas que por 

acción catalítica participan en la degradación del colágeno de la 

membrana corioamniótica.(7)  

El tabaco, por quimiotaxis de los leucocitos, produce liberación de 

elastasa, inactivación de inhibidores de proteasas disminuyendo el 

colágeno y la elastina, comprometiendo la estructura de las membranas.  

Un meta-análisis sobre suplementación con vitamina C y E y resultados 

maternos y perinatales encontró un incremento de los casos de RPM, los 

autores no pudieron encontrar explicación fisiopatológica a este 

hallazgo.(8)  

También se han descrito otros factores de riesgo como el bajo nivel 

socioeconómico, el antecedente de cirugías a nivel del cuello uterino 

(conización cervical), el bajo peso materno y antecedente de RPM en 

embarazos previos.  

Hay coincidencia en que la RPM es multifactorial y que puede responder 

a diferentes mecanismos etiopatogénicos.  

 

Diagnóstico  

El diagnóstico es clínico, en una muy baja proporción alrededor del 10 % 

se deberán realizar estudios para su confirmación.  

La embarazada concurre a la consulta refiriendo la salida de líquido 

abundante por vagina, habitualmente transparente, con olor a hipoclorito 
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de sodio. En ocasiones puede referir en cantidad escasa e intermitente. Es 

importante interrogar acerca de fecha, hora, forma de inicio, cantidad, 

color y olor.  

El médico puede constatar esta hidrorrea en forma directa al colocar la 

paciente en posición ginecológica, en caso contrario debe proceder al 

examen.  

Con técnica aséptica colocará un espéculo estéril visualizando el cérvix, 

verificando la presencia de líquido amniótico (LA) en fondo de saco vaginal 

o la salida por el orificio cervical en forma espontánea o mediante la 

maniobra de Tarnier. Esta última consiste en elevar la presentación y 

observar si fluye LA.  

 

No realizar tacto vaginal a menos que la paciente presente signos de 

trabajo de parto activo o parto inminente. 

 

Si en el examen no se constata LA, se deben realizar pruebas 

complementarias:  

 Prueba de pH: el medio vaginal ácido se neutraliza por la 

presencia de líquido amniótico. Se toma una muestra del sitio de 

mayor colección de líquido y se coloca una tira reactiva de 

nitrazina durante quince segundos, quien vira de color con el 

cambio del pH, según el color tendremos el pH, y si este es 

neutro, se confirmará la presencia de líquido amniótico. La 

presencia de vaginosis bacteriana, sangre o soluciones 

antisépticas aumentan la tasa de falsos positivos.  

 Prueba de cristalización: el cloruro de sodio presente en el 

líquido amniótico cristaliza en forma de hoja de helecho al 
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secarse. Se debe extraer líquido de la cavidad vaginal, haciendo 

un extendido en un portaobjeto, secar al aire, y observar en el 

microscopio la presencia de dicha cristalización. La combinación 

de la prueba de nitrazina y cristalización aumentan la precisión 

diagnóstica en un 93 %.(9)  

 Prueba de la tinción de células: las células lipídicas se tiñen de 

color naranja con el sulfato de azul de Nilo, la presencia de estas 

células evidencia la descamación de la piel fetal contenidas en el 

líquido amniótico. Colocar una gota del líquido que fluye de la 

cavidad vaginal en un portaobjeto, agregando una gota del 

colorante, cubrir con el cubreobjetos, desecando en calor suave. 

Si se visualizan células naranjas se confirma la presencia de 

líquido amniótico.  

 Pruebas bioquímicas: son de alto costo, de baja disponibilidad y 

limitado a casos individuales y ante la imposibilidad de confirmar 

el diagnóstico clínicamente o mediante las pruebas de 

cristalización o nitrazina.  

 α-1-microglobulina de la placenta (PAMG-1 [AmniSure®]): 

detecta la presencia de PAMG-1 en las secreciones vaginales. 

Sensibilidad de 96,8 %. 

 Insulin Like Grown Factor IGF BPI, proteína ligadora del factor 

de crecimiento insulino IGFsBP-1 [Actim PROM®], su 

concentración es muy elevada en el líquido amniótico, por lo 

que su presencia certifica la RPM, tiene una sensibilidad de 

92 %.(10)  

 Ecografía: la observación ecográfica de una reducción del 

volumen de líquido amniótico complementa el diagnóstico 

realizado por observación directa y/o especuloscopía o 

confirmado por los tests. Si no pudo confirmarse el diagnóstico, la 
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presencia de un líquido amniótico disminuido por si sólo no 

permite asegurar una RPM, en dicho caso será necesario descartar 

otras causas de oligoamnios.(11)  

 

 

FIGURA 1. ALGORITMO DIAGNÓSTICO  

 

Complicaciones de la RPM  

Las complicaciones pueden ser maternas o fetales. 
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Complicaciones maternas  

Durante el embarazo principalmente el riesgo de corioamnionitis está 

incrementado, asociándose en el posparto a endometritis puerperal y/o 

infección del sitio quirúrgico. Se describen otras complicaciones tales 

como el desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI).(12)  

 

Complicaciones fetales  

La prematurez es la más relevante de las complicaciones, dado que 

implica en el periodo neonatal morbilidad grave, que abarca desde la 

membrana hialina, enterocolitis necrotizante, hemorragia intracraneal a la 

sepsis.(12) La sobrevida de un prematuro puede implicar secuelas que 

comprometan el desarrollo en la vida posnatal desde displasia 

broncopulmonar a alteraciones del neurodesarrollo.(13)  

El oligohidramnios se asocia a compresión del cordón, hipoplasia 

pulmonar y deformidades fetales. Estas dos últimas se presentan en RPM 

muy tempranas en el segundo trimestre, con una exposición muy 

prolongada a la disminución del líquido amniótico, que llevan a las 

malformaciones de posición como pie bot, artrogrifosis, tortícolis y en 

algunos casos la secuencia Potter (facie y miembros alterados).(14)  

 

Manejo de la RPM  

Consideraremos primero las intervenciones disponibles para el manejo 

de la RPM y en segundo lugar la conducta según la edad gestacional, las 

condiciones fetales y la presencia de infección del corion-amnios y/o la 

cavidad amniótica.  
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Intervenciones disponibles para el manejo de RPM  

Antibioticoterapia  

Los antibióticos han comprobado su beneficio en la RPM antes de las 37 

semanas (RPMPT). Una revisión sistemática sobre 22 ensayos clínicos 

aleatorizados publicada en la Cochrane Database of Systematic Reviews 

incluyó 6.872 mujeres, demostrando la reducción estadísticamente 

significativa de corioamnionitis, nacimiento dentro de las 48 horas y los 7 

días desde el inicio del tratamiento, infección neonatal, uso de surfactante, 

oxigenoterapia neonatal y scan ecográfico cerebral anormal previo al alta 

del neonato.(15) Los meta-análisis de cualquier antibiótico versus placebo 

tuvieron la evidencia más fuerte sobre su beneficio. Cabe señalar que en 

esta revisión también se encontró que la combinación de amoxi-

clavulánico no debía ser recomendada debido al incremento de 

enterocolitis necrotizante, RR 4,72, 95 % CI 1,57 a 14,23 (TABLA 1). 

 

VARIABLE DE RESULTADO RR IC 95 % 

Coriamnionitis  0.66 0.46 – 0.96 

Nacimiento dentro de las 48 
horas  

0.71 0.58 – 0.87 

Nacimiento dentro de los 7 
días  

0.79 0.71 – 0.89 

Infección neonatal  0.67 0.52 – 0.85 

Uso de surfactante  0.83 0.72 – 0.96 

Oxigenoterapia neonatal  0.88 0.81 – 0.96 

Scan ecográfico cerebral 
anormal previo al alta del 
neonato  

0.81 0.68 – 0.98 

TABLA 1. CUALQUIER ANTIBIÓTICO VERSUS PLACEBO 
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Los antibióticos van a permitir prolongar la fase de latencia y reducir la 

morbilidad materno neonatal a corto plazo. No hay evidencia de beneficios 

a largo plazo, así lo demostró uno de los ECA con seguimiento de los niños 

a los 7 años y 11 años.(16, 17)  

Las ventajas sobre la morbilidad a corto plazo permiten recomendar 

sistemáticamente los antibióticos en la RPM de pretérmino.  

¿Cuál es el antibiótico de elección y cuál debería ser la duración del 

tratamiento?  

No hay consenso sobre qué antibiótico y por cuánto tiempo prescribir. 

La Guía de Recomendaciones para la atención de la RPM del Ministerio de 

Salud de la Nación propone el siguiente esquema:(18)  

 Ampicilina 2 g IV cada 6 horas + eritromicina 500 mg vía oral cada 

6 horas por 48 horas  

Continuar con:  

 Ampicilina 500 mg vía oral cada 6 horas + eritromicina 500 mg vía 

oral cada 8 horas durante 5 días  

El esquema tiene un nivel de recomendación A, propuesta en diferentes 

guías de práctica clínica.(12, 19) Evaluado en 614 mujeres con RPM entre las 

24 y 32 semanas, toma como medidas de resultado primarias un score 

compuesto por una o más de las siguientes variables: muerte fetal o 

infantil, dificultad respiratoria, hemorragia intraventricular grave, 

enterocolitis necrotizante en etapa 2 o 3, sepsis dentro de las 72 horas 

posteriores al nacimiento. Además, analiza cada uno de estos resultados 

en forma individual y la prolongación del embarazo. En el total de la 

muestra estudiada la medida de resultado primaria fue 44 % en el grupo 

en estudio y de 52,9 % en el grupo control con p= 0.04. En el análisis 

individual las variables de resultado dificultad respiratoria (DR) y 
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enterocolitis necrotizante (ECN) fueron menos frecuentes en el grupo 

tratado: DR 40,5 % vs 48,7 % P=0.04 ECN 2,3 % vs 5,8 % P=0.03.(20)  

En la terapia con antibióticos también se debe considerar la profilaxis 

para estreptococo del grupo B (EGB).  

Uso de corticoides en maduración pulmonar fetal  

La administración de corticoides en embarazadas con RPM de 

pretérmino reduce el riesgo de síndrome de distress respiratorio (RR 0,81 

IC 95 % 0,67-0,98) y la hemorragia intraventricular (RR 0,49 IC 95 % 0,25-

0.96), sin incrementar el riesgo de corioamnionitis o sepsis neonatal.(21) 

Recomendación A, con nivel de evidencia I++, se puede utilizar 

betametasona o dexametasona. 

 Betametasona: 2 dosis de 12 mg vía IM cada 24 horas (una ampolla 

de 12 mg contiene 6 mg de fosfato + 6 mg de acetato) 

administrando una dosis total de 24 mg.  

 Dexametasona: 4 dosis de 6 mg IM cada 12 horas, dosis total: 24 

mg.  

La maduración pulmonar fetal está indicada entre las 24 y 34 semanas, 

se ha discutido sobre la administración de un único ciclo o dosis en ciclos 

repetidos. En el estudio del MACS Collaborative Group demostraron que 

realizar corticoides cada 14 días no ha mejorado los resultados neonatales, 

asociándose a menor peso, estatura y circunferencia cefálica de los 

neonatos al nacimiento.(22) El seguimiento de los niños a los 2 y 5 años no 

mostró diferencias en la mortalidad o discapacidad en uno u otro grupo.(23, 

24) Diferentes GPC recomiendan dosis única, considerando sólo en casos 

individuales un nuevo ciclo de maduración.(12, 18, 19, 25)  

Sin embargo, recientemente se publicó una revisión actualizada de dosis 

repetida de corticoides en mujeres con riesgo de parto prematuro en 
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Cochrane Library, en donde se describe que las dosis repetidas de 

corticosteroides a los siete o más días después de un ciclo inicial, en 

comparación con no repetir, redujo el riesgo de que los lactantes 

presentaran SDR (RR 0,82 IC 95 % 0,74 a 0,90) con número necesario a 

tratar para lograr un resultado beneficioso de 16 lactantes, no se constató 

ningún efecto en la enfermedad pulmonar crónica (RR 1 IC 95 % 0,83-1,22). 

No hay evidencia clara sobre el efecto beneficioso o perjudicial en la 

muerte fetal o neonatal, hemorragia intraventricular grave, en la 

enterocolitis necrotizante y en la sepsis materna y no se demostró 

diferencias en el neurodesarrollo de los niños en el seguimiento a hasta 

los 12 años. Esta nueva evidencia, reducción de morbilidad en el período 

neonatal sin compromiso del desarrollo neurológico en la infancia deberá 

ser motivo de reevaluación de las GPC.(26)  

Corticoides después de las 34 semanas  

La administración entre las 34 y las 36,6 semanas reduciría el distress 

respiratorio (RR 0,74 IC 95 % 0,61-0,91), con un significativo efecto en el DR 

severo (RR 0,55 IC 95 % 0,33-0,91). También el soporte respiratorio, tal como 

la ventilación mecánica y los días de terapia con oxígeno tienen una 

importante disminución en los neonatos cuyas madres recibieron la 

terapia con un ciclo de corticoides.(27, 28) Algunas GPC consideran la 

maduración pulmonar en estas edades gestacionales y otras expresan que 

se requiere mayor evidencia.  

 

Tocólisis  

La tocólisis es una de las intervenciones más controvertidas en el 

manejo de la RPM. No hay en la actualidad evidencia fuerte y cierta que 

apoye o refute su utilización. Una revisión de ocho estudios publicada en 
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2014 informó que aumentaba el tiempo de latencia disminuyendo el 

trabajo de parto a las 48 horas de la rotura, pero se asoció a mayor 

frecuencia de corioamnionitis y no hubo efectos beneficiosos en los 

neonatos. Pero de los ECA incluidos en la revisión sólo dos realizaron 

antibioticoterapia y corticoides, terapias recomendadas y efectivas.(29) 

Recientes estudios mantienen la disyuntiva acerca de recomendar o no 

drogas útero-inhibidoras ante la falta de certeza y fuerza de la evidencia.(30, 

31)  

No hay consenso en las GPC acerca de la tocólisis, algunas no 

recomiendan la indicación de útero-inhibidores(21) mientras que en otras 

proponen su utilización en forma profiláctica para permitir la acción de los 

corticoides y antibióticos,(14, 18, 19) y otras la recomiendan ante la presencia 

de contracciones uterinas siempre y cuando se descarte corioamnionitis.(25)  

¿Qué droga tocolítica utilizar? No hay una droga que haya demostrado 

mayor beneficio que otra en la RPM de pretérmino. Se utilizan en iguales 

dosis y esquemas que en amenaza de parto prematuro. 

 

Neuroprotección con sulfato de magnesio (SM)  

Los neonatos prematuros que sobreviven pueden desarrollar parálisis 

cerebral (PC), trastornos cognitivos, ceguera y patologías auditivas.  

El sulfato de magnesio (SM) administrado en embarazos con riesgo de 

parto prematuro puede reducir el daño a nivel cerebral, su acción se 

explica por varios mecanismos:  

 Estabilidad hemodinámica, reduciendo la vasoconstricción y 

mejorando la perfusión cerebral. 
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 Propiedades antioxidantes, con reducción del daño cerebral en 

situaciones de hipoxia, disminuyendo el exceso de radicales libres 

de oxígeno.  

 Propiedades antiinflamatorias, disminuyendo el nivel de 

citoquinas inflamatorias y el daño neuronal.  

 Interfiriendo con la acción del glutamato a nivel de los receptores 

de los aminoácidos neurotransmisores excitatorios, reduciendo la 

lesiones neuronales  

 

La administración de SM en embarazos de menos de 37 semanas, 

evaluado en un revisión de cinco ECA redujo en un 40 a 45 % la PC RR 0.68 

IC 95 % 0.54-0.87.(32)  

En otra revisión evaluando embarazos con edad gestacional menor de 

34 semanas, el riesgo de parálisis cerebral fue de RR 0.69 IC 95 % 0.55-0.88, 

(FIGURA 2).(33) 

 

 
FIGURA 2. EFECTO DEL SULFATO DE MAGNESIO EN LA PARÁLISIS CEREBRAL 

TOMADO DE CONDE AGUDELO A Y ROMERO R  
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En línea con las dos revisiones ya mencionadas, CONSTANTINE y cols. 

encuentra similares efectos beneficiosos del SM, realizando además un 

análisis en las gestaciones menores de 30 semanas en donde se observa 

una reducción de 31 % de parálisis cerebral RR 0.69 IC 95 % 0.52-0.92. El 

número de fetos necesarios a tratar fue de 46 para reducir un caso de PC 

en aquellos niños con sobrevida a los 18-24 meses.(34)  

Los efectos del SM específicamente en RPM de pretérmino fueron 

evaluados por JUNG y cols., hallando menor riesgo de hemorragia 

intraventricular (RR 0.35 IC 95 % 0.17-0.71) y PC (RR 0.31 IC 95 % 0.10-1.00) en 

el grupo tratado con SM entre las 23 y 27 semanas, mientras que en el 

grupo entre 28-31 semanas no hubo diferencias significativas.(35) En la RPM 

complicada con coriamnionitis, el SM no parece beneficiar al neonato en la 

reducción de PC, según el análisis realizado en un subgrupo de mujeres 

con RPM y corioamnionitis del BEAM Trial.(36) En una revisión sobre 

intervenciones en el manejo de la corioamnionitis, los autores revisaron 

los datos para verificar falta de efectividad del SM en la coriamnionitis. 

Aplicando el test de interacción para análisis de subgrupo concluyeron que 

no había diferencias en el efecto del SM para reducir la PC ante la 

presencia o no de coriamnionitis.(37, 38)  

¿Cómo se realiza la terapia con SM? 

 La administración se realizará ante el riesgo de parto prematuro 

inminente entre las 24 y 32 semanas.  

 Si se decide la interrupción del embarazo en forma electiva 

administrar desde 4 horas antes.  

Utilizar bomba de infusión para mejor control de la perfusión, ya que el 

SM puede provocar efectos adversos maternos graves tales como 

disminución de los reflejos tendinosos, depresión respiratoria hasta 

alcanzar el paro respiratorio y bloqueos auriculoventriculares o leves como 
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sofocos y rubicundez. El SM se excreta por orina, por lo que el control de 

diuresis es fundamental para prevenir una aumento de los niveles en 

sangre. 

Ante los signos de intoxicación por alteración de los parámetros de 

control se debe realizar una ampolla de gluconato de calcio. 

 

 

 

Profilaxis para estreptoco del grupo B  

Si no se realizó el cultivo (35-37 semanas) o no se cuenta con el 

resultado de pesquisa para EGB, deberá́ realizarse la profilaxis antibiótica 

cuando se interrumpa la gestación en la RPM.(18) 
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Se pueden utilizar los siguientes esquemas: 

 Penicilina EV: 5.000.000 UI en bolo, seguida de 2.500.000 UI cada 4 

horas, o bien  

 Ampicilina EV: 2 gramos, seguida de 1 gr cada 4 horas 

En caso de alergia a la penicilina:  

 Clindamicina EV: 900 mg cada 8 horas. Eritromicina EV: 500 mg 

cada 6 horas.  

 Duración del tratamiento: Mantener hasta el nacimiento. 

 

Manejo de RPM en el domicilio  

No hay información suficiente para determinar la seguridad del manejo 

domiciliario de las mujeres con RPM, por lo que no debiera ser 

recomendado.  

 

Profilaxis de eventos trombóticos  

La indicación de agentes antitrombóticos en las mujeres con RPM se 

debe evaluar teniendo en cuenta los factores de riesgo presentes.(14)  

 

Conducta en RPM  

La conducta en la RPM va a depender de las siguientes condiciones: 
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Corioamnionitis  

Se define así al proceso inflamatorio agudo de las membranas 

placentarias (amnios y corion) y de la cavidad amniótica (feto, cordón y 

líquido amniótico). La corioamnionitis es frecuente en embarazos con 

rotura prematura de membranas; sin embargo, la frecuencia varía según la 

edad gestacional. Se considera que en embarazos mayores de 34 semanas 

la frecuencia oscila entre 5 y 10 %, en cambio en embarazos menores de 30 

semanas se presenta en un 60 %. La infección intra-amniótica no significa 

necesariamente infección fetal, de hecho solo se encuentra infección fetal 

en cerca del 20 de los neonatos donde se diagnosticó corioamnionitis.(39) 

Complicaciones  

La infección aumenta 2 a 3 veces el nacimiento por vía abdominal, 2 a 4 

veces el riesgo de endomiometritis, infección del sitio quirúrgico y 

hemorragia posparto. El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica del 

adulto (SIRS), el shock séptico, la coagulopatía, el síndrome de dificultad 

respiratoria del adulto y la muerte materna son complicaciones muy 

infrecuentes con un manejo adecuado y oportuno.  
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La exposición fetal a la infección puede conducir a la muerte fetal, 

sepsis neo-natal, y otras complicaciones postnatales. La respuesta fetal a 

la infección, denominada síndrome de respuesta inflamatoria fetal (FIRS, 

por sus siglas en inglés) puede causar o agravar algunas de estas 

complicaciones. La PC está incrementada en la RPM complicadas con 

corioamnionitis.(40)  

Diagnóstico  

La sospecha diagnóstica se realiza mediante la clínica y si bien la 

certeza del diagnóstico antenatal lo da la comprobación en cultivos 

bacteriológicos, la clínica es suficiente para tomar conducta, más 

considerando la gravedad de las complicaciones que genera. 

Posteriormente al nacimiento se puede realizar estudio histológico de la 

placenta y el cordón. 

 

 

 

Los criterios clínicos tienen un diagnóstico de precisión del 50 %,(42) pero 

no siempre existe la factibilidad de obtener resultados con hemocultivo o 

cultivo de LA que permitan decidir una conducta.  
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Los gérmenes más frecuentemente identificados en el LA de mujeres 

con corioamnionitis incluyen Ureaplasma urealyticum, Gardnerella 

vaginalis, Mycoplasma hominis y Streptococcus agalactiae. En un 50 % el 

cultivo es polimicrobiano.(43) 

 

El diagnóstico de corioamnionitis es indicación de interrupción del 

embarazo en cualquier edad gestacional. 

 

Antibioticoterapia  

Se realizará desde el diagnostico, vía endovenosa. No hay consenso 

sobre esquemas y qué antibiótico utilizar.  

Los esquemas propuestos en la guía del MSP son:  

 Ampicilina: 2 g cada 6 horas + gentamicina 3-5 mg/kg/día, una 

dosis diaria  

 Ampicilina sulbactam: 3 g cada 8 horas  

 Ampicilina sulbactam: 1,5 g cada 6 horas + clindamicina 600-900 

mg cada 8 horas 

 Ampicilina sulbactam: 1,5 g cada 6 horas + metronidazol en dosis 

de carga de 15 mg/kg, seguida de 7,5 mg/kg 

 Ceftriaxona: 2 g cada 24 horas + clindamicina 600-900 mg cada 8 

horas 

Corticoides 

La evidencia actual respalda la utilización de corticoides en gestaciones 

entre 24 y 34 semanas, en el caso de la corioamnionitis se realizaría una 

sola dosis dado que los riesgos de complicaciones maternas y fetales no 

permiten prolongar la gestación.(37)  
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Neuroprotección con SM  

En gestaciones entre 23 y 34 semanas se debe realizar neuroprotección 

con SM,(37) para reducir PC y otras alteraciones del desarrollo 

neurocognitivo. 

Vía de parto  

La corioamnionitis por sí sola no es indicación de cesárea y ante las 

complicaciones maternas descriptas el parto por vía vaginal es la mejor 

elección. Un estudio de cohorte demostró que el parto por cesárea en las 

mujeres con corioamnionitis se asoció con un incremento de resultados 

adversos, como transfusión posparto y endometritis.(44)  

 

Manejo y conducta según la edad gestacional  

En condiciones de salud fetal conservada la conducta en la RPM 

dependerá de la edad gestacional. Se ingresará la embarazada a 

internación, implementándose medidas generales y especificas según la 

edad gestaciona.  

 

Edad gestacional entre 21,6 y 23,6 semanas  

1. Internación: la paciente deberá realizar reposo. La higiene perineal se 

realizará con antisépticos (iodopovidona y soluciones jabonosas), cada 6 

horas y cada vez que evacúe emuntorios. Se debe colocar apósitos 

estériles en vulva.  

2. Control materno:  

 Control de signos vitales, especialmente pulso y temperatura  

 Dinámica uterina  

 Características de la hidrorrea 
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 Laboratorio con recuento de glóbulos blancos y fórmula  

 Cultivo de LA/hemocultivo según disponibilidad y factibilidad  

3. Control fetal:  

 Control diario de latidos cardiofetales  

 Ecografía fetal para control de crecimiento y salud fetal (la 

frecuencia estará determinada por el cuadro clínico)  

4. Antibioticoterapia. 

Evolución espontánea, si se detectan signos de infección o 

complicaciones fetomaternas se interrumpirá la gestación. 

 

EDAD GESTACIONAL 21,6-23,6 SEMANAS 

Control materno Control fetal Intervenciones 

Signos vitales  

Dinámica uterina  

Hidrorrea  

Recuento de blancos con 
fórmula  

Cultivo bacteriológico 

LCF  

Ecografía fetal 

Antibioticoterapia  

Evolución 
espontánea 

 

Edad gestacional entre las 24 y 33,6 semanas 

1. Internación: la paciente deberá realizar reposo. La higiene perineal se 

realizará con antisépticos (iodopovidona y soluciones jabonosas), cada 6 

horas y cada vez que evacúe emuntorios. Se debe colocar apósitos 

estériles en vulva.  

2. Control materno:  

 Control de signos vitales, especialmente pulso y temperatura  

 Dinámica uterina  
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 Características de la hidrorrea  

 Laboratorio con recuento de glóbulos blancos y fórmula  

 Cultivo de LA/hemocultivo según disponibilidad y factibilidad  

3. Control fetal:  

 Control diario de latidos cardiofetales  

 Ecografía fetal para control de crecimiento y salud fetal (la 

frecuencia estará determinada por el cuadro clínico) 

4. Antibioticoterapia (esquema de la GPC del MSP).(18)  

5. Tocólisis: aunque no existen datos concluyentes sobre la utilización 

de tocolíticos en la RPM de pretérmino, parece razonable pensar que su 

utilización profiláctica puede permitir el efecto beneficioso de los 

corticoides y los antibióticos al prolongar la gestación durante al menos 48 

horas. Cada servicio evaluará la tocólisis en el contexto de su sistema de 

atención.  

6. Maduración pulmonar: esquema con betametasona o dexametasona, 

un solo curso de dosis. Cabe destacar que se deberá evaluar las nuevas 

evidencias informadas en la revisión publicada recientemente en Cochrane 

Library.(27) 

7. Neuroprotección fetal: se realizará en embarazos de edad gestacional 

igual o menor 32 semanas, recomendación más frecuente en las GPC, sin 

embargo está descripto su beneficio entre 32-34 semanas.(36)  

8. Si no se hubiera realizado cultivo para EGB realizar profilaxis ante la 

finalización de la gestación. 
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EDAD GESTACIONAL 24-33,6 SEMANAS 
INTERNACIÓN CON REPOSO, HIGIENE VULVO-PERINEAL, APÓSITO ESTÉRIL EN VULVA 

Control materno Control fetal Intervenciones 

Signos vitales  

Dinámica uterina  

Hidrorrea  

Recuento de blancos con 
fórmula  

Cultivo bacteriológico 

LCF  

Ecografía fetal 

Antibioticoterapia  

Tocólisis 

Maduración 
pulmonar 

Neuroprotección 
fetal (en la 
finalización de la 
gestación) 

Profilaxis EBG 

 

Edad gestacional 34 a 36,6 semanas 

Si bien la interrupción del embarazo ha sido tradicionalmente 

recomendada entre las 34 y 37 semanas, la evidencia a partir del PPROMT 

Trial demostró que prolongar la gestación resulta en beneficios en la 

evolución del neonato, disminuyendo el SDR, soporte ventilatorio, 

internación y días de internación en Neonatología. En cuanto a las 

gestantes tuvieron mayor riesgo de hemorragia posparto, fiebre intraparto, 

mayor estadía hospitalaria, pero menor frecuencia de cesáreas.(45)  

En el 2018 una revisión de Cochrane encontró que un parto temprano 

incrementaba el SDR (RR 1.26, IC 95 % 1.05-1.53) y la tasa de cesárea (RR 1.26 

IC 95 %1.11-1.44). No hubo clara diferencia en muerte perinatal (RR 1.76 IC 

95 % 0.89-3.50) o muerte intrauterina (RR 0.45 IC95% 0.13-1.57), pero si en la 

muerte neonatal (RR 2.55 IC 95 %1.17-5.56). En cuanto al resultado en las 

mujeres hubo menor ocurrencia de corioamnionitis (RR 0.50 IC 95 % 0.26-

0.95) y un incremento de endometritis (RR 1.61 IC 95 %1-2.59).(46)  

El manejo expectante debería ser considerado a la luz de nuevas y 

fuerte evidencias, sobre todo en lugares donde la prematurez continúa 
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siendo la principal causa de morbimortalidad infantil, representando un 

desafío para el manejo neonatal dado el costo económico que representa 

y no siempre disponibles por falencias en los recursos humanos, de 

equipamientos e insumos.  

La propuesta de manejo entre 34 y 36.6 semanas es: 

1. Internación: la paciente deberá realizar reposo. La higiene perineal se 

realizará con antisépticos (iodopovidona y soluciones jabonosas), cada 6 

horas y cada vez que evacúe emuntorios. Se debe colocar apósitos 

estériles en vulva.  

2. Control materno:  

 Control de signos vitales, especialmente pulso y temperatura  

 Dinámica uterina  

 Características de la hidrorrea  

 Laboratorio con recuento de glóbulos blancos y fórmula  

 Cultivo de LA/hemocultivo según disponibilidad y factibilidad  

3. Control fetal:  

 Control diario de latidos cardiofetales  

 Ecografía fetal para control de crecimiento y salud fetal (la 

frecuencia estará determinada por el cuadro clínico) 

4. Antibioticoterapia (esquema de la GPC del MSP).(18)  

5. Maduración pulmonar: si no se hubiera realizado antes de las 34 

semanas.(28, 29)  

6. Prolongar la gestación hasta las 36,6 semanas, siempre que no haya 

compromiso fetal o materno con estricta vigilancia de la madre y el feto 

informando a los padres de los beneficios de esta conducta.  
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7. Si no se hubiera realizado cultivo para EGB realizar profilaxis ante la 

finalización de la gestación. 

 

EDAD GESTACIONAL 34-36,6 SEMANAS 
INTERNACIÓN CON REPOSO, HIGIENE VULVO-PERINEAL, APÓSITO ESTÉRIL EN VULVA 

Control materno Control fetal Intervenciones 

Signos vitales  

Dinámica uterina  

Hidrorrea  

Recuento de blancos con 
fórmula  

Cultivo bacteriológico 

LCF  

Ecografía fetal 

Antibioticoterapia  

Maduración 
pulmonar (si no se 
realizó antes de las 
34 semanas) 

Profilaxis EBG 

 

Edad gestacional ≥ 37 semanas  

En la RPM a término la conducta es internación e interrupción de la 

gestación dentro de las primeras 6-12 horas de producida la RPM. Se 

realizará inducción del trabajo de parto, si no existen contraindicaciones 

para ello.  

Un meta-análisis de 23 ensayos controlados aleatorios (8.615 mujeres) 

concluyó que la inducción del trabajo de parto en la RPM de término 

redujo el tiempo al nacimiento y las tasas de corioamnionitis, endometritis 

y la admisión de los neonatos a unidad de cuidados intensivos, sin 

aumentar las tasas de cesárea o parto vaginal instrumental.(47)  

Durante el procedimiento se debe vigilar la salud materna y fetal.  

1. Control materno:  

 Control de signos vitales, especialmente pulso y temperatura  

 Dinámica uterina  

 Características de la hidrorrea  
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 Laboratorio con recuento de glóbulos blancos y fórmula  

2. Control fetal:  

 Control de latidos cardiofetales  

3. Antibioticoterapia: no hay evidencia cierta, pero se aconseja cuando 

el tiempo de RPM es mayor de 12 horas  

4. Si no se hubiera realizado cultivo para EGB entre 35 y 37 semanas 

realizar profilaxis. 

 

EDAD GESTACIONAL ≥ 37 SEMANAS 

Control materno Control fetal Intervenciones 

Signos vitales  

Dinámica uterina  

Hidrorrea  

Recuento de blancos con 
fórmula  

LCF  

 

Interrupción de la 
gestación 

Antibioticoterapia 
RPM > 12 horas 

Profilaxis EBG 
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