
 

¿CUAL ES LA PREVALENCIA DEL SINDROME DE RESPUESTA 

INFLAMATORIA FETAL EN MUJERES CON RUPTURA PREMATURA  DE 

MEMBRANAS PRETERMINO Y EDADES GESTACIONALES ENTRE L AS 24 Y 

36 SEMANAS Y 6 DIAS, QUE INGRESAN A SALA DE PARTOS DEL 

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTANDER, HOSPITAL REGIO NAL DEL 

MAGDALENA MEDIO Y UNIDAD CLINICA LA MAGADALENA?.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LUZ ANGELA GUTIERREZ SANCHEZ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE SANTANDER 

FACULTAD DE SALUD 

ESCUELA DE MEDICINA 

DEPARTAMENTO DE GINECOOBSTETRICIA 

2008 



 

¿CUAL ES LA PREVALENCIA DEL SINDROME DE RESPUESTA 

INFLAMATORIA FETAL EN MUJERES CON RUPTURA PREMATURA  DE 

MEMBRANAS PRETERMINO Y EDADES GESTACIONALES ENTRE L AS 24 Y 

36 SEMANAS Y 6 DIAS, QUE INGRESAN A SALA DE PARTOS DEL 

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTANDER, HOSPITAL REGIO NAL DEL 

MAGDALENA MEDIO Y UNIDAD CLINICA LA MAGADALENA?.  

 

 

 

 

LUZ ANGELA GUTIERREZ SANCHEZ 

 

 

 
Proyecto de grado para optar el titulo de Especiali sta en Pediatría  

 

 

DIRECTOR DE PROYECTO DE GRADO:  

JUAN CARLOS OTERO.  

 

ASESORES  EPIDEMIOLOGICOS 

JEFFERSON BUENDÍA R.  

JOSÉ FIDEL LA TORRE 

ERNESTO GARCIA A  

 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE SANTANDER 

FACULTAD DE SALUD 

ESCUELA DE MEDICINA 

DEPARTAMENTO DE GINECOOBSTETRICIA 

2008 



 

CONTENIDO 

 

 

  Pág. 

 

 INTRODUCCIÓN 9 

1. PLANTEAMIENTO PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN 12 

2. MARCO TEORICO Y ESTADO DEL ARTE 13 

3. OBJETIVOS 17 

3.1 OBJETIVO GENERAL 17 

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 17 

4. MATERIALES Y MÉTODOS 18 

5. RESULTADOS 21 

6. DISCUSIÓN 25 

7. BIBLIOGRAFIA 27 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

LISTA DE TABLAS 

 

 

 

                          Pág. 

 

Tabla 1. Prevalencias de SRIF y Corioamnionitis 21 

Tabla 2. Características sociodemográficas y clínicas asociadas al SRIF 21 

Tabla 3. SRIF VS RPM 22 

Tabla 4. Número y porcentaje de pacientes con Corioamnionitis según 

tiempo de RPM 

22 

Tabla 5. Hallazgos Clínicos y Paraclínicos comparados con SRIF 23 

Tabla 6. Uso de Medicamentos y SRIF 23 

Tabla 7. Distribución de percentiles de ILA según presencia de 

Corioamnionitis. 

24 

Tabla 8. Distribución de percentiles de ILA según presencia de FIRS. 24 

Tabla 9. Comparación entre los promedios de peso fetal y edad 

gestacional según SRIF  

24 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 

RESUMEN 
 
 
 

TITULO:  ¿CUAL ES LA PREVALENCIA DEL SINDROME DE RE SPUESTA INFLAMATORIA 
FETAL EN MUJERES CON RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS  PRETERMINO Y 
EDADES GESTACIONALES ENTRE LAS 24 Y 36 SEMANAS Y 6 DIAS, QUE INGRESAN A 
SALA DE PARTOS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTAN DER, HOSPITAL REGIONAL 
DEL MAGDALENA MEDIO Y UNIDAD CLINICA LA MAGADALENA? .* 
 
 
AUTOR: Gutiérrez Sánchez Luz Ángela. * 
 
 
 
PALABRAS CLAVE: SRIF, prevalencia de síndrome de respuesta inflamatoria fetal, RPM, 
corioamnionitis. 
 
 
Objetivo. Describir la prevalencia del síndrome de respuesta inflamatoria fetal en mujeres con  
ruptura de membranas de 24 a 36 .6 semanas de edad gestacional.  
 
Métodos.  Los resultados se tomaron de  54 pacientes con RPM con edad gestacional de 24 a 36. 
6 semanas.  La toma de la muestra se realizo de sangre del cordón umbilical al nacer  para realizar 
niveles de interleokina 6. Los datos se analizaron en EPI-INFO y la muestra se calcula  en base de 
un promedio de 200 casos de ruptura que se presentan aproximadamente por año en nuestro 
hospital.  
 
Resultados. La edad materna promedio fue de 26 años. El promedio de edad gestacional de 
recolección de las muestras fue de 33. 2 semanas. Síndrome de respuesta inflamatoria fetal fue del 
33.96%(18) de todos los casos. Coriamnionitis en el 20.7% (11) de los casos. El 90.9% de los 
casos con coriomnionitis reportaron síndrome de respuesta inflamatoria fetal. La RPM menor de 12 
horas no reporto  interleoquina  6 positiva  en cambio en los grupos de 12 a 24 fue del 16.67%(3), 
de 24 a 48  del  16. 67%(5), de 48 a 72  del 27.78 %(7)  y mas 72 horas 38. 8 %. La referencia en 
cuanto a marcadores de respuesta inflamatoria fetal clínicos y interleoquina fue: Fiebre 44.4%(8), 
leucocitosis mayor de 15000  del 55.6 %(10) y taquicardia materna del 66.7%(12), El liquido 
amniótico presento una correlación de un P <  0.001 cuando el promedio del índice fue de  4.1.  
 
Conclusión. La Prevalencia del síndrome de respuesta inflamatoria fetal  en pacientes con RPM  
fue del 33.8 %. Taquicardia materna fue el mayor signo  correlacionado con síndrome de respuesta 
inflamatoria fetal en un 66. 7 %. Índice de liquido amniótico se correlaciona con síndrome de 
respuesta inflamatoria fetal cuando su promedio esta 4.1 cm. 
 
 
 
 
 
 
 

                                                 
* Trabajo de grado 
**  Facultad de Salud. Especialización en Ginecobstetricia. OTERO, Juan Carlos  



 

 
SUMMARY: 

 

 

TITLE: CUAL IS THE PREVALENCIA OF THE SINDROME OF A NSWER INFLAMATORIA 
FETAL IN WOMEN WITH PREMATURE SPLIT OF MEMBRANES PR ETERMINO And AGES 
GESTACIONALES BETWEEN THE 24 And 36 WEEKS And 6 DIA S, THAT INGRESAN To 
ROOM OF CHILDBIRTHS OF THE UNIVERSITY HOSPITAL OF S ANTANDER, REGIONAL 
HOSPITAL OF MAGDALENA HALF And UNITY CLINICA THE MA GADALENA. * 
 
 
AUTHOR: Gutierrez Sánchez Luz Ángela * 
 
 
KEYWORDS: SRIF, prevalencia of syndrome of answer inflamatoria fetal, RPM, corioamnionitis. 
 

 
Aim . Describe the prevalencia of the syndrome of answer inflamatoria fetal in women with split of 
membranes of 24 to 36 .6 weeks of age gestacional. 
 
Methods . The results took of 54 patients with RPM with age gestacional of 24 to 36. 6 S. Takes it of 
the sample realize of blood of the cordón umbilical when being born to realize levels of interleokina 
6. The data analyse with statistical program and the sample calculate in base of an average of 200 
cases of split that present roughly by year in our hospital.  
 
 
Results . The age materna average was of 26 years. The average of age gestacional of recolección 
of the samples was of 33. 2 weeks. Syndrome of answer inflamatoria fetal was of 33.96%(18) of all 
the cases. Coriamnionitis In 20.7% (11) of the cases. 90.9% of the cases with coriomnionitis 
reportaron syndrome of answer inflamatoria fetal. The minor RPM of 12 hours no reporto 
interleoquina 6 positive instead in the groups of 12 to 24 was of 16.67%(3), of 24 to 48 of the 16. 
67%(5), of 48 to 72 of the 27.78 %(7) and mas 72 hours 38. 8 %. The reference in cuanto To 
marcadores of answer inflamatoria fetal clinical and interleoquina was the following: Fever 
44.4%(8), leucocitosis main of 15000 of the 55.6 %(10) and taquicardia materna of 66.7%(12), The 
clear amniótico present a correlation of < a P 0.001 when the average of the index was of 4.1.  
 
 
Conclusion . The Prevalencia of the syndrome of answer inflamatoria fetal in patient with RPM was 
of the 33.8 %. Taquicardia materna Was the main sign correlacionado with syndrome of answer 
inflamatoria fetal in a 66. 7 %. Index of clear amniótico correlaciona with syndrome of answer 
inflamatoria fetal when his average this 4.1 cm. 
 

 

 
 

                                                 
* Graduation work 
** Faculty of Health. Gynecology and Obstretrics..  OTERO, Juan Carlos 
 



 

INTRODUCCIÓN 

 

 
El síndrome de respuesta infamatoria fetal (SRIF) es una condición subclínica, 

caracterizada por compromiso multi-orgánico fetal i, ii, iiique provoca  elevación de la 

Interleukina – 6 y/o la presencia de funisitis histológica (Infiltración de células 

inflamatorias en los vasos sanguíneos del cordón umbilical) 1, iv, v, vi, vii,viii, ix, x 

semejando al síndrome de respuesta inflamatoria sistémica descrita en el adultoxi.  

A pesar de las similitudes entre el SRIF y Síndrome de Respuesta Inflamatoria 

Sistémica del adulto7, xii. (SIRS), las circunstancias  del paciente (feto) y su medio 

ambiente (útero), posee desafíos los cuales son sui generis  para el diagnostico, 

manejo y tratamiento del SRIF, que han sido explicados en recientes artículos xiii, 

xiv, xv. 

 

El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica fetal es usualmente de 

presentación subclínica, con asociación  a trabajo de parto pretérmino y 

particularmente a ruptura prematura de membranas (RPM)  11,   xvi,  xvii, xviii, xix, 

condicionando oligohidramnios (especialmente si el índice de líquido amniótico 

(ILA) es < o igual a 5)16,  xx, permitiendo que las bacterias, habitantes de la vagina 

asciendan hasta cavidad  amniótica y a compartimentos maternos,  provocando 

corioamnionitis y posteriormente a SRIF 16. 
 

La infección intrauterina (corioamnionitis), que puede se diagnosticada desde el 

punto de vista clínico por los criterios de Gibs o paraclínicos mediante los 

parámetros bioquímicos de la amniocentesis, como son la glucosa, gram, 

leucocitos, diferencial de leucocitos y cultivos de líquido amniótico)xxi, xxii, xxiii, xxiv, xxv, 

xxvi, xxvii activa la producción de citokinas pro-inflamatorias, elevando sus niveles (IL 

– 1, IL – 6, IL – 8) e induce la infiltración de células inflamatorias dentro del amnio, 

activando la matriz de las metaloproteinasas en los fetos  9, xxviii, xxix, xxx, xxxi. Con la 

progresión de la inflamación, las células inmunes penetran los vasos sanguíneos e 



 

infiltran el cordón umbilical, resultando en funisitis, que nos determina respuesta 

inflamatoria fetal5, 7, 10, xxxii, xxxiii, xxxiv, xxxv, xxxvi. Si ocurre lo mencionado nos aumenta 

los riesgos para injuria fetal que a edades gestacionales tempranas provocan 

trabajos de parto pretérmino inminentes, aun en ausencia de infección intra-

amniótica documentada 36, para finalmente terminar como neonatos pretérminos , 

si se compara con fetos a término2 ; explicación fisiopatológica que se sustenta en 

el estudio de Chaiworapongsa en el 2.002 8  donde concluye que la corioamnionitis 

es responsable de la respuesta inflamatoria fetal y que la prevalencia de SRIF es 

de 62% 2, 16. 

 

Esta condición clínica (SRIF), ha aportado numerosos estudios, en donde se 

relaciona la presencia de respuesta inflamatoria fetal como factor que interfiere 

con el desarrollo de aquellos infantes prematurosxxxvii, explicado por la inmadurez 

de su sistema inmune,  comparado con aquellos fetos que se encuentran a 

término 2. 

Estudios  como los de Gómez y cols. 6, hacen referencia a  una asociación 

significativa entre la presencia de SRIF en aquellas con ruptura prematura de 

membranas, con la tasa de morbilidad neonatal del 84.6 %, similar a lo encontrado 

por Alice R. y cols.xxxviii, donde  hacen un importante aporte en la asociación de 

niveles de Interleuquina – 6 con respuesta inflamatoria sistémica del recién nacido, 

leucomalacia periventricular (con incremento del riesgo de 30 – 54 veces) 

displasia bronco pulmonar, y hemorragia periventricular en infantes pretérminos 

con edades gestacionales menores de 32 semanas. 

 

Desde el punto de vista de morbilidades específicas, Yoon B.H. y cols. 7, refieren 

la presencia de SRIF determinado por hallazgos histopatológicos del cordón 

(funisitis) con la presencia de sepsis neonatal en el 12 % de nacidos pretérmino 

entre las 20  y las 35 semanas y hace la asociación de SRIF con el desarrollo de 

leucomalacia periventricular ( OR 5.7, 95 % CI 1.3 – 24.4 ).  

 



 

Los niveles elevados  de Interleuquina 6 en sangre fetal incrementan el riesgo 

para morbilidad neonatal severa, incluyendo SRIFxxxix, sepsis neonatal, neumonía, 

enterocolitis necrotizante, y leucomalacia periventricular3, xl, xli,  33, 34, 35, 36, xlii, xliii, xliv, xlv 

,  cambios en los parámetros usados para evaluar la función diastólica del corazón 

cuando son comparados con fetos de mujeres con embarazos no 

complicadosxlvi,como también se encuentran hallazgos de que a nivel sanguíneo 

de estos fetos con SRIF hay un conteo promedio de células rojas nucleadas  más 

alta que aquellos sin SRIFxlvii. 

 

Estudios como los de Robert Mittendorf y colaboradores 4,xlviii describen que la 

funisitis es un predictor específico y la interleuquina – 6 como un predictor sensible 

(componentes necesarios para el Dx de SRIF) de bajo desarrollo psicomotor, 

como también infiere una asociación entre SRIF con enfermedad pulmonar 

debilitante que podría llevar a enfermedad pulmonar crónica, a menudo referida 

como displasia broncopulmonarxlix. 

 

Dentro de las complicaciones del SRIF se conoce que la parálisis cerebral es la 

causa más común de discapacidad física severa en niños, siendo un posible 

mecanismo la respuesta inflamatoria fetal exagerada además de la capacidad 

limitada de “buferizar” el efecto de las citoquinas pro-inflamatoriasl, li.  La reciente 

evidencia apoyando esta observación documenta que el hallazgo de 

corioamnionitis histológica más hipoperfusión placentaria histológica (odds ratio de 

15,2 (IC 95%: 1.3-181))se asocia con resultados neurológicos anormales a la edad 

de 24 meseslii, liii, liv. Con lo anteriormente dicho y basados en las diferentes 

bibliografías encontradas en la literatura decidimos como Objetivo de Nuestro 

estudio la determinación de  la prevalencia del síndrome de respuesta inflamatoria 

fetal (SRIF), en mujeres que ingresan por el servicio de Sala de Partos del 

Hospital Universitario de Santander y Unidad Clínica la Magdalena,  con 

diagnóstico  de ruptura prematura de membranas, en trabajo de parto pretérmino   

y edades gestacionales entre 24 y 36 semanas y 6 días.
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION 

 

 

El síndrome de respuesta inflamatoria fetal (SRIF) es una entidad asociada con 

morbilidad y mortalidad fetal, que excluye todo lo referido a la patología derivada al 

nacimiento prematuro.  Dentro de la morbilidad fetal se destacan patologías 

neurológicas como la leucomalacia periventricular, hemorragia Intraventricular, 

neumonía, sepsis neonatal, enterocolitis necrotizante y parálisis cerebral. Cuando 

los microorganismos alcanzan la cavidad amniótica o los compartimentos 

maternos, se puede estimular la biosíntesis de citoquinas inflamatorias (IL – 6), 

promoviendo  la activación generalizada del sistema inmune fetal, entidad 

conocida como síndrome de respuesta inflamatoria fetal. 

 

 

En nuestro medio se desconoce la magnitud de este problema en términos de 

prevalencia de la entidad; así mismo su posible relación con complicaciones 

fetales posteriores.  

 

La propuesta de este trabajo, es  determinar la prevalencia de síndrome de 

respuesta inflamatoria fetal en un grupo de mujeres que consultan al servicio de 

sala de partos del HUS. Este trabajo permitirá obtener una estimación de la 

frecuencia de este problema en nuestra población , así como una caracterización 

epidemiológica básica , que servirá como apoyo para la toma de decisiones en 

nuestra institución así como la realización de posteriores trabajos de investigación 

que evalúen causalidad y propongan intervenciones de manejo temprano. 
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2. MARCO TEORICO Y ESTADO DEL ARTE 

 

SINDROME DE RESPUESTA FETAL 

 

DEFINICION:  El síndrome de respuesta infamatoria fetal (SRIF) es una condición 

subclínica, caracterizada por compromiso multiorgánico fetal que provoca  

elevación de  Interleukina – 6 y/o la presencia de funisitis histológica (Infiltración 

de células inflamatorias en los vasos sanguíneos del cordón umbilical) 1,2,3, 4, 5, 6, 7, 

8.  

 

EPIDEMIOLOGIA DE SRIF 

 

1. El SRIF es una entidad clínica reciente 5 , descrita por primera vez en 1998 por 

Romero y Gómez 3, 9, con  prevalencia que oscila entre  un 44% de los fetos de  

madres  con trabajo de parto pretérmino, y del 88 % 6 en neonatos  de madres 

con Ruptura prematura de membranas o con corioamnionitis clínica como se 

revela en la siguiente tabla 1, 3, 4, 8,9, 10, 11:  

 

Autor (año) 

 

n 

 

Población 

 

Prevalencia de 

SRIF 

Gómez R (1998) 157 Fetos de  madres (EG entre las 20 - 36)  con trabajo de 

parto pretérmino y/o ruptura prematura de membranas 

49.3% 

Romero (1998) 41 mujeres con RPM ( EG entre 19 – 42 sem ) 

 

88% 

Yoon BH ( 2000 ) 315 Mujeres edades gestacionales entre las 20 – 35 25% 

Chaiworapongsa 

T (2002 ) 

26 Neonatos de madres con corioamnionitis clínica 62 % 

Pacora P 

( 2002) 

45 Fetos de  madres   con trabajo de parto pretérmino y/o 

ruptura prematura de membranas 

44. 4 % 

Mittendorf R. 

(2003 ) 

165 Fetos de madres con trabajo de parto pretérmino (EG < 

de 34 semanas) 

46 % 

Kopecky P 

(2004) 

94 Recién nacidos  pretérminos con  RPM (EG entre las 23 

– 30, 6 sem) 

44 % 
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FISIOPATOLOGIA 

 

El síndrome de respuesta inflamatoria fetal es una nueva entidad clínica 

caracterizada por la activación generalizada del sistema inmune fetal el cual a 

menudo resulta de una corioamnionitis 11-15.  Los niveles de citoquinas 

inflamatorias (Interleukina-6) a menudo se elevan en fetos afectados por este 

síndrome 5 lo que puede llevar al desarrollo de una fase de respuesta aguda 

similar a los observados en los pacientes adultos con síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica; condición seria caracterizada por una falla orgánica múltiple 

asociada con sepsis 4 . 

 

El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica fetal es usualmente subclínica 

asociado a trabajo de parto pretérmino y particularmente a ruptura prematura de 

membranas (RPM) 9, 16-19, condicionando oligohidramnios (especialmente si el 

índice de líquido amniótico (ILA) es < o igual a 5)16, 20, permitiendo que las 

bacterias, habitantes de la vagina asciendan hasta cavidad  amniótica y a 

compartimentos maternos,  provocando corioamnionitis y se asocie posteriormente 

a SRIF 16 

 

La infección intrauterina (corioamnionitis, que puede se diagnosticada desde el 

punto de vista clínico por los criterios de gibas, o paraclínico mediante los 

parámetros bioquímicos de la amniocentesis, como lo son la glucosa, gram, 

leucocitos, diferencial de leucocitos y cultivos de líquido amniótico) 27-33 , activa la 

producción de citokinas pro-inflamatorias, elevando sus niveles (IL – 1, IL – 6, IL – 

8) e induce la infiltración de células inflamatorias dentro del amnio y activa la 

matriz de las metaloproteinasas en los fetos  7.40-42. Con progresión de la 

inflamación, las células inmunes penetran los vasos sanguíneos e infiltran el 

cordón umbilical, resultando en funisitis, que nos determina respuesta inflamatoria 

fetal2,4,8,23,43-44 ; si ocurre lo mencionado nos aumenta los riesgos para injuria fetal 

que a edades gestacionales tempranas provocan trabajos de parto pretérmino, y 

finalmente terminar como neonatos pretérminos , si se compara con fetos a 

término11; explicación fisiopatológica que se sustenta en el estudio de 
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Chaiworapongsa en el 2.002 6  donde concluye que la corioamnionitis es 

responsable de la respuesta inflamatoria fetal y que la prevalencia de SRIF es de 

62% 11,16. 

 

Esta condición clínica (SRIF), ha aportado numerosos estudios, en donde se 

relaciona la presencia de respuesta inflamatoria fetal como factor que interfiere 

con el desarrollo de aquellos infantes prematuros 10, explicado por la inmadurez de 

su sistema inmune,  comparado con aquellos fetos que se encuentran a término 11. 

Estudios  como los de Gómez y cols. 3, hacen referencia a  una asociación 

significativa entre la presencia de SRIF en aquellas con ruptura prematura de 

membranas, con la tasa de morbilidad neonatal del 84.6 %, similar a lo encontrado 

por Alice R. y cols. 12, donde  hacen un importante aporte en la asociación de 

niveles de Interleukina – 6 con respuesta inflamatoria sistémica del recién nacido, 

leucomalacia periventricular (con incremento del riesgo de 30 – 54 veces) 

displasia bronco pulmonar, y hemorragia periventricular en infantes pretérminos 

con edades gestacionales menores de 32 semanas. 

 

Desde el punto de vista de morbilidades específicas, Yoon B.H. y cols. 4, refieren 

la presencia de SRIF determinado por hallazgos histopatológicos del cordón 

(funisitis) con la presencia de sepsis neonatal en el 12 % de nacidos pretérmino 

entre las 20  y las 35 semanas y hace la asociación de SRIF con el desarrollo de 

leucomalacia periventricular ( OR 5.7, 95 % CI 1.3 – 24.4 ).  Los niveles elevados  

de Interleukina 6 en sangre fetal incrementan el riesgo para morbilidad neonatal 

severa, incluyendo SRIF 9 , sepsis neonatal, neumonía, enterocolitis necrotizante, 

y leucomalacia periventricular 13-15, 21- 24. 

 

Estudios como los de Robert Mittendorf y colaboradores 1,45 describen que la 

funisitis es un predictor específico y la interleukina – 6 como un predictor sensible 

(componentes necesarios para el Dx de SRIF) de bajo desarrollo psicomotor, 

como también infiere una asociación entre SRIF con enfermedad pulmonar 

debilitante. 

 

Dentro de las complicaciones del SRIF se conoce que la parálisis cerebral es la 

causa mas común de dishabilidad física severa en niños . 
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DIAGNOSTICO DE RESPUESTA INFLAMATORIA FETAL (SRIF) 

 

El diagnóstico de SRIF ha sido definido claramente mediante el uso de 2 

parámetros: 

 

1. Niveles de  interleukina – 6: > de 11 pg / ml 1,3, 4, 6, 8, 9, 25.  

   

2. Funisitis mediante hallazgos histológicos (Infiltración de células inflamatorias 

en los vasos sanguíneos del cordón umbilical) 1, 2, 4,44. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1  OBJETIVO GENERAL  

 

Determinar la prevalencia del síndrome de respuesta inflamatoria fetal (SRIF), en 

mujeres que ingresan por el servicio de sala de Partos del hospital Universitario de 

Santander con diagnóstico  ruptura prematura de membranas  y edades 

gestacionales entre 24 y 36 semanas y 6 días. 

 

 

3.2  OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 

• Evaluar las características socioeconómicas y clínicas asociadas al SRIF en 

la población de estudio. 

• Determinar la frecuencia de corioamnionitis en pacientes a quienes se les 

determino SRIF. 

• Determinar que variables a estudio están relacionadas con la prevalencia 

del SRIF 
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4.  MATERIALES Y METODOS 

 

 
Se realizó un estudio de corte transversal descriptivo , donde se busco estimar la 

prevalencia del SRIF y su distribución según diferentes características socio 

demográficas y clínicas en la población de estudio.  

 

La población estuvo constituida por mujeres gestantes quienes ingresaron con 

diagnóstico de ruptura prematura de membranas  y edades gestacionales entre las 

24 y las 36 semanas y 6 días, al servicio de sala de partos, del Hospital 

Universitario de Santander en Bucaramanga y Unidad Clínica la Magdalena en 

Barrancabermeja, seleccionando una muestra por conveniencia de 54 gestantes 

con DX de RPM  (las gestantes obtenidas fueron aquellas que acudieron con RPM 

a las salas de partos  del HUS, y Unidad Clínica la Magdalena en 

Barrancabermeja y por ende las conclusiones de este estudio solo pudieron 

extrapolarse a esta población de gestantes que acuden a sala de partos y en las 

que se les establezca dicho diagnóstico) de 54 gestantes con diagnostico RPM . 

 

 Este tamaño de muestra fue calculado asumiendo una prevalencia esperada del 

44%, según el estudio de Kopecky P 14 , un error máximo en los estimados del 

11%, un poder del 80%  y un tamaño poblacional de 200 casos de RPM anuales 

proyectados para el 2006 según la frecuencia absoluta de casos de RPM 

ocurridas durante el 2005 en el HUS (Fuente : Departamento de estadística 

HUS/2005). 

 

Dentro de los criterios de inclusión se tuvieron en cuenta : 

1. Mujeres gestantes entre las 24 y las 36  semanas y 6 días  con diagnóstico 

claro de RPM, definido como 29, 30, 31, 48,  lv: 

 Historia clínica de salida espontánea de líquido  claro por vagina y la 

presencia certera de  salida de liquido amniótico por especuloscopia. 
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2. Mujeres mayores de 18 años, mentalmente competentes. 

3. Aceptación de las participantes a entrar en el proyecto de investigación, y 

que se documentará posterior a la firma del consentimiento informado. 

  

Dentro de los criterios de exclusión se determino: 

� Duda diagnóstica de Ruptura prematura de membranas. 

� No aceptación de paciente en el transcurso de proceso de recolección. 

 

Las Variables que se incluyeron en este estudio fueron: Edad Materna, Edad 

gestacional, Estrato Socioeconómico, Criterios de Gibs para Diagnostico de 

Corioamnionitis clínica, Tiempo de Ruptura de Membranas, presencia de SRIF, 

Índice de Liquido Amniótico, Peso de Recién Nacido, prevalencia de SRIF, uso de 

medicamentos. 

 

Análisis descriptivo: 

– Las variables continuas se describieron utilizando medias o medianas y como 

medida de variabilidad se utilizaron desviaciones estándares o rangos 

– Las variables nominales y ordinales se describieron utilizando proporciones o 

razones y como medida de variabilidad intervalos con un nivel de confianza 

del 95% 

Análisis inferencial 

– Se definió como variable dependiente : diagnostico de SRIF y como variables 

independientes : edad, diagnostico de RPM, y demás covariables presentadas 

en la tabla de variables.  

– Se utilizo t de student para comparar diferencias entre medias con distribución 

normal o prueba de rangos si dichas medias contaban con distribución no 

normal 

– Se utilizo la prueba de chi cuadrado para comparar variables nominales u 

ordinales. 
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– Se asumió que existían diferencias estadísticamente significativas si los 

valores de p eran iguales o menores a 0.05 

– Todos los intervalos fueron calculados asumiendo una confianza del 95%. 

 

El diagnóstico de SRIF se definió claramente mediante el uso de  Niveles de  

interleuquina – 6 (tomada de cordón umbilical al momento del nacimiento): > de 11 

pcg / ml 4, 6, 7, 8, 10, 13, 44, , y se proceso las muestras obtenidas; usando un kit de 

interleuquina 6 en el equipo inmulite uno serie No. 0116 en los laboratorios de la 

Universidad Autonoma  de Bucaramanga y  laboratorio Velez lab en Santa fe de 

Bogota. 
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5.   RESULTADOS 

 

 
La prevalencia de SRIF fue del 33.96%, valor que puede oscilar en el 95% de los 

casos entre el 20.26% al 47.65% en esta población. La prevalencia de 

corioamnionitis encontrada fue del 20.75% mientras la incidencia de SRIF en 

pacientes con Corioamnionitis fue del 90.90%. Ver tabla 1. 

 

Tabla 1:  Prevalencias de SRIF y Corioamnionitis 

 
Variable  (%) IC  95% 

Prevalencia de SRIF IL6 > de 11 
pg / ml 

18(33,96%) 20,26 - 47,65 

Prevalencia de Corioamnionitis 11 (20.75%) 8,89 - 32,61 

Prevalencia de  SRIF en 
pacientes con   Corioamnionitis 

9 (90,90%) 58,72 - 99,77 

 
Al evaluar posibles asociaciones entre las características sociodemográficas y 

clínicas y la presencia de SIRF, se pudo observar que no existieron diferencias 

estadísticamente significativas entre los promedios de edad entre las pacientes 

con o sin SRIF (p > 0.05), ni entre la proporción de personas con estratos 

socioeconómicos menores de tres entre quienes padecieron o no del síndrome. Si 

se presentaron diferencias en la edad gestacional; presentando un promedio de 

edad gestacional mayor las pacientes quienes padecieron el SRIF frente aquellas 

que no (p < 0.05). Ver tabla 2. 

 

Tabla2: Características sociodemográficas y clínica s asociadas al SRIF 

 
SRIF Variable 

NO SI 
P 

Edad ( media) años 25.3 26.6 0.47 
Estrato Socioeconómico  1 a 3, n (%) 28 (80.00 %) 16(88.89 %) 0.41 
Edad gestacional ( semanas) 30.9 33.9 0.00 
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Cuando se evaluó la relación entre la presencia de SRIF y Ruptura de membranas 

mayor o menor de 48 horas, se identificó que en las mujeres con antecedente de 

RPM>48 horas es  3.36 veces más frecuente la presencia de SRIF (62.5% 

Prevalencia del SRIF)  frente a las mujeres con RPM<48  (18.5% Prevalencia del 

SRIF ) siendo esta diferencia estadísticamente significativa. Ver tabla 3. 

 

Tabla 3: SRIF VS RPM 

 
RPM Presencia de SRIF Ausencia de SRIF Total Razón de 

Prevalencia 
>48hr            12(22.2%)        7 (13%)       19 (35.2%) 
<48hr           6(11.1%)       29(53.7%%)       35 (64.8%) 
Total              18 (33.3%)       37(66.7%)       54 

3,36  
(IC  95%  1,55-7,28). 

 P = 0,001 

 
En las mujeres con antecedente de RPM>48 horas es 2.06 veces mas frecuente la 

presencia de Corioamnionitis (32.5%)  frente las mujeres con RPM<48 

horas(15.7%) Sin embargo esta diferencia no fue estadísticamente significativa. 

Ver tabla 4. 

 

Tabla 4: Número y porcentaje de pacientes con Corio amnionitis según 

tiempo de RPM 

 
RPM Presencia de 

Corioamnionitis 
Ausencia de 
Corioamnionitis 

Total Razón de prevalencia  

>48hr           6       13       19 
<48hr           5       29       34 
Total              11       43       54 

2,06 
(IC 95,0%,0,76- 5,58) 

P = 0,1364 

 
El SRIF se asocio significativamente con la presencia de signos clínicos de 

infección e inflamación así como con ILA menor del 4.18   cm.   El hallazgo clínico 

más frecuente fue la taquicardia materna y fetal frente a otros signos inflamatorios.  

El promedio de ILA fue de 5.79 y en el 95% de los casos vario entre 6.34 a 5.24.  

El 49% de las pacientes presentaban PCR menores de 6 dentro de límites 

normales. Ver Tabla 5. 
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Tabla 5: Hallazgos Clínicos y Paraclínicos comparad os con SRIF 

 
SRIF Variable 

NO SI 
P 

Fiebre materna >a 38ªC, n (%) 1 (2.86%) 8 (44.44%) <0.001 
Hipersensibilidad Uterina, n (%) 0 (0%) 8 (44.44%) <0.001 
Leucocitosis Mayor a 15000,  n (%) 0 (0%) 10 (55.56%) <0.001 
Taquicardia materna > a 90  l/min,n (%) 2 (5.71%) 12 (66.67%) <0.001 
Taquicardia fetal > a 160 l/min,n (%) 1 (2.86%) 12 (66.67%) <0.001 
ILA en centímetros 6.61 4.18 <0.001 

 
Al parecer el uso de un esquema completo de corticoides no fue protector frente al 

desarrollo del síndrome (es decir, aquellos con esquema completo desarrollaron 

mas SRIF frente aquellos con esquema incompleto o sin esquema). Así mismo el 

uso de más de un antibiótico no fue tampoco protector frente al síndrome (el 

88.89% de los pacientes con SRIF tenían más de un antibiótico). Igualmente el 

uso de Betametasona, sulfato de magnesio, nifedipina y terbutalina se asociaron 

con la presencia del SRIF. Estos hallazgos pueden responder a que los pacientes 

que reciben este tipo de medicamentos así como más antibióticos usualmente 

tienen más tiempo de evolución de RPM con mayor riesgo de sufrir de SRIF. Ver 

tabla 6. 

 
Tabla 6: Uso de Medicamentos y SRIF 
 

SRIF Variable 
NO SI 

P 

Uso de corticoides esquema 
completo 

8  (22.86%) 13 (72.22%) 0.001 

Uso de corticoides esquema 
incompleto 

10 (28.57%)   4 (22.22%) 0.620 

No uso de corticoides 16 (45.71%) 1 (5.56%) 0.003 
Uso de más de un antibiótico 13 (37.14  %) 16 (88.89%) 0.002 
Uso de Betametasona 18 (51.43%) 16 (88.89%) 0.007 
Uso de S. de Magnesio 8 (22.86%) 11 (61.11%) 0.006 
Uso de Nifedipina 10(28.57%) 8 (44.44%) 0.248 
Uso de Terbutalina 12 (34.29%) 9  (50.00%) 0.268 

 
Existen diferencias significativas entre los percentiles de ILA y la presencia de 

Corioamnionitis. Ver Tabla 7. 
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Tabla 7: Distribución de percentiles de ILA según p resencia de 

Corioamnionitis.* 

 
ILA Corioamnionitis no Corioamnionitis si Total Prueba Chi2 Pearson 

< 3 26 (48.15%) 11(20.37%) 37(68.5%) 
Entre 3 y 5 8 (14.8%) 0 8 (14.8%) 
>5 9 (16.7%) 0 9 (16.7%) 

P= 0,041 

 
Existen diferencias significativas entre los percentiles de ILA y la presencia de 

FIRS 

Tabla 8: Distribución de percentiles de ILA según p resencia de FIRS.* 

 
ILA FIRS no FIRS si Total Prueba Chi2 Pearson 

< 3 19 (35.2% ) 18 (33.3 %) 37 (68.5%) 
Entre 3 y 5 8 (14.8%) 0 8 (14.8%) 
>5 9 (16.7%) 0 9 (16.7%) 

 
P = 0.002 

 
Niños con SRIF, lo mismo que la edad pesaron menos que los que no. 

 

Tabla 9: Comparación entre los promedios de peso fe tal y edad gestacional 

según SRIF  

 
SRIF Variable 

NO SI 
P 

Peso Fetal , promedio 2380.5 grs 1825 grs <0.001 
Edad gestacional promedio 30.9 semanas  33.9 semanas <0.001 
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6.  DISCUSIÓN 

 

 
La presente investigación aporta datos de la frecuencia de síndrome de respuesta 

inflamatoria fetal (SIRF) que hasta el momento en Colombia no se han reportado.  

Este síndrome es una condición caracterizada y detectada por la elevación de 

interleukina-6 (IL-6) en el plasma fetal (3) y/o hallazgo de funisitis histológica en 

cordón umbilical fetal (1-8) y es indispensable su diagnostico dado sus 

repercusiones a corto y largo plazo como lo son la sepsis neonatal, displasia 

broncopulmonar, leucomalasia ventricular, alteraciones en general del sistema 

hematopoyético, parálisis cerebral, entre otras.  En el presente trabajo la 

determinación de SIRF se llevo a cabo sólo por el criterio de elevación de IL-6. 

 

Los resultados aquí hallados demuestran una prevalencia del 33.96%, que a 

diferencia con previos estudios es menor considerando datos de prevalencias 

hasta del 88% (Romero 1998) 39;  Sin embargo, los resultados no son 

comparables dado que no hay similitud entre los criterios de inclusión utilizados 

por Romero y los aquí considerados, variando por ejemplo en el rango de edad 

gestacional tenido en cuenta para la inclusión al estudio, que para ese estudio 

estuvo entre la semana 19 y semana 42.  Otro estudio como el de Kopecky37 

demuestra una prevalencia del 44% pero con edades gestacionales entre las 23 

semanas y las 30 semanas de gestación y 6 días en recién nacidos con RPM.  Así 

también, el estudio de Mittendford 4 en el 2003 reporta una prevalencia del 46%, 

sin embargo incluye un número mayor de pacientes (165 pacientes) con un criterio 

adicional de trabajo de parto pre término con o sin RPM. 

 

Principales hallazgos del presente estudio muestran que el SRIF se asocio 

significativamente con ILA menor de 4.18 cm, hallazgo que se correlaciona con el 

estudio de Yoon en el ano de 1999 21 y Vermillon en el 2000 25 quienes reportan 

asociación con ILA <de 5cm.  Se evidencia además proporcionalidad entre el 
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tiempo de RPM con la proporción de casos de SIRF encontrados.  Se realizó un 

análisis exploratorio en donde se encontró  que en las mujeres con antecedente 

de RPM mayor a 48 hrs es 3.36 veces más frecuente la presencia de SRIF frente 

a las mujeres con RPM menos a 48 hrs.  Al igual que en estudios anteriores se 

observa asociación positiva entre la presencia de  corioamnionitis clínica y SRIF, 

según  lo  reportado por el estudio de Chaiworapongsa T (2002 )6 y los hallazgos  

en nuestro estudio en donde se identifico respuesta inflamatoria fetal en el 90.9% 

de los recién nacidos con madres con ruptura prematura de membranas y  

corioamnionitis clínica. 

 

Aún cuando estos resultados dilucidan un primer paso hacia el estudio del SIRF 

en Colombia, es necesario que se lleven a cabo investigaciones donde se 

complemente el estudio con la recolección de otros determinantes como la 

detección de corioamnionitis por criterio de laboratorio para corroborar en qué 

porcentaje la elevación de IL-6 es debida a procesos infecciosos.  Falta explorar 

relaciones entre SIRF y la Morbilidad neonatal presentada en nuestra población. 

 

Igualmente este estudio presenta debilidades por mejorar en posteriores 

investigaciones en cuanto a tamaño de muestra y determinación de más variables 

confusoras que permitan una evaluación más integral de este síndrome en nuestra 

población.   Además se recomienda la selección aleatoria y no a conveniencia de 

la muestra de gestantes que ingresan al estudio, con el fin de que la muestra sea 

representativa de la población de gestantes colombianas y de conseguir validez 

externa de los resultados encontrados.  

 

En conclusión los resultados sugieren que la Prevalencia del síndrome de 

respuesta inflamatoria fetal  en pacientes con RPM  fue del 33.8 %. Taquicardia 

materna fue el mayor signo  correlacionado con síndrome de respuesta 

inflamatoria fetal en un 66. 7%. Índice de liquido amniótico se correlaciona con 

síndrome de respuesta inflamatoria fetal cuando su promedio esta en 4.1 cm. 
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