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Resumo

Objetivo: Avaliar um esquema de abordagem ao nascimento de

recém-nascidos cujas mães tivessem ruptura de membranas (RPM)

por 24 horas ou mais antes do parto, com base em parâmetros,

clínicos e laboratoriais selecionados, de infecção neonatal.

Métodos: Estudo prospectivo, incluindo recém-nascidos admi-

tidos no Berçário Anexo à Maternidade (HC -FMUSP) no período

de maio de 1993 a dezembro de 1994, cujas mães tivessem RPM >

24 horas.  Em todos os recém-nascidos realizou-se hemograma

(cordão umbilical e 24 horas) e hemocultura (cordão umbilical).

Receberam antibioticoterapia os recém-nascidos com sinais clíni-

cos de corioamnionite, IG < 34 semanas e/ou IG > 34 semanas e <

37 semanas, na presença de fatores de risco para infecção. Os recém-

nascidos incluídos foram distribuídos em 4 subgrupos: GI (RPM <

48 horas), GII (RPM > 48 horas e < 7 dias), GIII (RPM > 7 dias e <

14 dias), GIV (RPM > 14 dias).

Resultados: A incidência de infecção nos RN foi de 38,1%,

tendo sido maior, de forma estatisticamente significante (p < 0,05)

nos recém-nascidos com IG <  34 semanas. Não houve diferença

estatisticamente significante entre os subgrupos. Dentre os fatores

de risco analisados, a IG < 34 semanas foi o indicador mais

importante de risco infeccioso.

Conclusões: Os autores recomendam o uso de antibioticotera-

pia profilática na presença de RPM em recém-nascidos com IG < 34

semanas, a fim de reduzir o risco de infecção neonatal.
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de membrana, rotura prolongada de membrana, amniorrexis, infec-

ção neonatal, infecção amniótica.

Abstract

Objective: To evaluate a schedule of assesment at birth of

newborn from mothers with prolonged rupture of membranes (PROM

> 24 hours), based on selected clinical and laboratorial parameters

of  infection.

Methods: Prospective study, including newborns admitted to

the Nursery of the Hospital de Clínicas - University of São Paulo

from May/1993 to December / 1994, whose mothers had PROM >

24 hours. In all newborns white blood cell count (umbilical cord and

24 hours of life) and blood culture of umbilical cord were done.

Antibiotics were given to newborns with clinical signs of

chorioamnionitis, GA < 34 weeks and/or GA> 34 and < 37 weeks,

plus at least one risk factor of infection. All newborns were classi-

fied into 4 subgroups: I (PROM < 48 hours), II (PROM > 48 hours

and < 7 days), III (PROM > 7 and < 14 days), IV (PROM > 14 days).

Results: The incidence of infection was 38,1% and was more

frequent in newborns with GA <  34 weeks (p< 0,05). No statistical

significance was noted among the subgroups analysed. Among the

risk factors analysed, GA < 34 weeks was the main one.

Conclusions: The authors recommend the use of prophylatic

antibiotic therapy in newborns from mothers with PROM which

have a GA < 34 weeks, aiming to decrease the risk of neonatal

infection.

J. pediatr. (Rio J.). 1997; 73(5):311-316:  prolonged rupture of

membranes, premature amniorrhexis, neonatal infection,

intraamniotic infection.

Introdução

A associação de ruptura de membranas e infecção

perinatal é evidenciada por vários estudos na literatura.

Esses indicam que o risco para infecção bacteriana perina-

tal é 100 vezes maior nos casos de amnionite associada à

ruptura prolongada de membranas(RPM) e 10 vezes maior

na ausência desta1. Também a incidência de sepse neonatal

precoce varia entre 1-10 casos /1000 nascidos vivos, po-

dendo aumentar em até 5 vezes, dependendo da associação

com fatores predisponentes para a infecção neonatal2-4.

Existem vários estudos demonstrando a presença de

fatores de risco para o desenvolvimento de infecção perina-

tal na presença de RPM5-7.    Assim sendo, uma corioam-

nionite pode causar significante morbimortalidade fetal e

neonatal, tendo sido relatada sua ocorrência em até 28% das

infecções associadas a óbito em recém-nascidos de baixo

peso8.

A ruptura de membranas é uma complicação freqüente

durante a gestação9-12. Em gestações com duração de até 32
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semanas, a ruptura de membranas e as complicações mater-

nas da gestação estão associadas à prematuridade e ao

aumento da taxa de mortalidade perinatal14.

Com o objetivo de avaliar um esquema de abordagem

de recém-nascidos que valorizasse de forma ponderada os

principais fatores de risco indicados na literatura para

infecção perinatal associada a ruptura prolongada de mem-

branas (> 24 horas de duração)14,7, realizou-se um estudo

prospectivo no Berçário Anexo à Maternidade do Hospital

das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de

São Paulo (FMUSP).

Casuística e Métodos

Foram incluídos no estudo todos os recém-nascidos

(RN) de mães que tiveram ruptura de membranas > 24

horas (RPM) admitidos no Berçário Anexo à Maternidade

do Hospital das Clínicas da FMUSP, no período de maio de

1993 a dezembro de 1994.

Em todos os recém-nascidos, a idade gestacional (IG)

definitiva foi calculada considerando-se os seguintes cro-

térios:

a) informação materna (data da última menstruação),

quando esta diferiu em até 2 semanas em relação à determi-

nada pelo ultra-som;

b) na ausência do ultra-som, considerou-se a informa-

ção materna quando esta diferiu em menos de 2 semanas em

relação à determinada pelo método de Capurro;

c) somente o método de Capurro quando a diferença

antes referida foi maior do que 2 semanas.

Os recém-nascidos foram classificados quanto à IG e

peso de nascimento (PN), de acordo com a curva de

crescimento intra-uterino de Ramos15. Considerou-se o

percentil 10 dessa curva como limite inferior para adequa-

ção do peso de nascimento à IG, e os percentis abaixo desse

para classificar os recém-nascidos pequenos para a IG

(PIG)16.

Desenho do estudo

Em todos os recém-nascidos incluídos no estudo, foram

realizados hemograma e hemocultura em sangue de cordão

umbilical e repetiu-se o hemograma com 24 horas de vida.

Introduziu-se antibioticoterapia (Penicilina cristalina e

Amicacina) nos recém-nascidos que preencheram os se-

guintes critérios:

a) Presença de líquido amniótico com odor fétido;

b) Líquido amniótico claro, sem alterações se:

1. IG < 34 semanas;

2. IG > 34 semanas e < 37 semanas, na presença de pelo

menos um dos seguintes fatores de risco:

- sexo masculino;

- Apgar 5º minuto < 6;

- mãe com amnionite clínica - segundo os critérios de

Gibbs17: febre (Temperatura axilar > 38°C), útero de

consistência amolecida, quente e doloroso; taquicardia

materna ou fetal (freqüência cardíaca > 160 bpm), leucor-

réia fétida e leucocitose materna (>20.000 leucócitos /

mm3);

- hemograma de 24 horas com leucocitose (> 20.000

leucócitos/ mm3) ou leucopenia (< 4.000 leucócitos / mm3)

e / ou índice neutrofílico (formas jovens / total de neutró-

filos) > 0,218-20.

 Para análise dos recém-nascidos inclusos no estudo, os

mesmos foram divididos em 4 grupos, de acordo com o

tempo de ruptura de membranas:

grupo I (GI): RPM < 48 horas;

grupo II (GII): RPM > 48 horas e < 7 dias;

grupo III (GIII): RPM > 7 dias e < 14 dias;

grupo IV (GIV): RPM > 14 dias.

Analisou-se em cada grupo distribuição de sexo, idade

gestacional (IG), peso de nascimento (PN), presença de

fisometria, presença de infecção determinada clinicamente

(mais de um dos seguintes sinais: letargia, instabilidade

hemodinâmica, hiperglicemia, instabilidade térmica, ap-

néia - afastadas outras causas) e/ou por hemograma altera-

do e/ou confirmada por hemocultura positiva21-22.

Todos os resultados obtidos foram submetidos aos

testes de Qui- quadrado sem correção, de Mantel-Haenszel,

e correção de Yates. Considerou-se como significativo um

p < 0,05. Os valores de p foram calculados para um grau de

liberdade.

Para os cálculos de risco relativo utilizou-se limites de

confiança de 95%, segundo Greenland, Robins. O Teste

Exato de Fisher foi realizado sempre que o n foi menor do

que 5, sendo considerado o valor de probabilidade bi-

caudal.

Para esses cálculos utilizou-se o programa EPI-INFO

5.0.

 Resultados

 Durante o período do estudo, foram admitidos no

BAM-HC 890 recém-nascidos. Desses, 63 (7%) eram fi-

lhos de mães com ruptura de membranas antes do parto,

com duração maior ou igual a 24 horas, incluindo 15

(23,8%) com fisometria.

Dos 63 recém-nascidos, 31 (49,2 %) eram do sexo

feminino e 32 (50,8%) masculinos. O PN médio foi de

2.042 gramas, (DP = + 698,44) e a IG média, de 34 semanas

(DP = + 3,69). Observou-se um predomínio de recém-

nascidos adequados para a IG (AIG) - (71,4%) em relação

aos pequenos para a IG (PIG) - (28,6%).

Quanto às características dos grupos estudados, não se

observaram diferenças estatisticamente significantes entre

eles quanto à distribuição de sexo, IG, PN, classificação do

recém-nascido (Tabelas 1 e 2). Neste estudo, apenas um

recém-nascido obteve nota de Apgar de 5º minuto < 6. A

ocorrência de fisometria não diferiu entre os grupos, sendo

a aparente redução dessa no grupo IV em relação aos

demais decorrente do número muito reduzido de casos

nesse grupo. Entre os grupos não houve diferença estatis-

Ruptura prolongada de membranas...  - Mataloun, MMGB et alli
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Quanto à IG, ocorreu uma maior incidência de infecção

nos recém-nascidos com IG < 34 semanas, de forma esta-

tisticamente significante em relação às demais faixas de

tempo de gestação (Qui- quadrado - 4,73,p - 0,029; 4,65 e

0,03 - Mantel-Haenszel; 3,67 e 0,05 - corrigido por Yates),

respectivamente (Gráfico 2).

Gráfico 1 -Distribuição dos recém-nascidos segundo o Tempo

de Ruptura de Membranas e a presença de fisometria

e de infecção

Ruptura prolongada de membranas...  - Mataloun, MMGB et alli

IG (Sem.) < 34 > 34  < 37 > 37

Grupos n (%) n (%) n (%)

I 15 (48,4) 8 (61,5) 13 (68,4)

II 9 (29,0) 3 (23,0) 3 (15,8)

III 6 (19,3) 0 (0,0) 3 (15,8)

IV 1 (3,3) 2 (15,5) 0 (0,0)

Total 31 (100) 13 (100) 19 (100)

*  p< 0,05

Tabela 1 - Distribuição dos recém-nascidos nos grupos de estu-

do em relação à Idade Gestacional (IG)

PN (gr) < 1.500 1.500 - 2.500 > 2.500

Grupos n (%) n (%) n (%)

I 9 (53,0) 15 (51,7) 12 (70,5)

II 5 (29,4) 7 (24,1) 3 (17,5)

III 3 (17,6) 5 (17,2) 1 (6,0)

IV 0 (0,0) 2 (7,0) 1 (6,0)

Total 17 (100) 29 (100) 17 (100)

Tabela 2 - Distribuição dos recém-nascidos nos grupos de estu-

do em relação ao Peso de Nascimento (PN)

*  p< 0,05

ticamente significante em relação à incidência de infecção

neonatal (Grafico 1).

A incidência de infecção foi de 38,1% (24/63). Não

ocorreram diferenças estatisticamente significantes em re-

lação ao sexo, classificação do recém-nascido, PN e Apgar

5º minuto < 6 entre os recém-nascidos com infecção nos

grupos estudados.

Foram calculadas as Razões de Risco (RR) de cada fator

utilizado na indicação de antibioticoterapia na RPM, como

visto no Quadro 1. O fator estatísticamente significante

relacionado com infecção neonatal foi IG < 34 semanas (p=

0,02).

Discussão

A ruptura prolongada de membranas é uma complica-

ção freqüente na gestação.  Essa ruptura pode estar associ-

ada a distúrbios maternos, fetais e/ou neonatais. A sua

causa é desconhecida, na maioria das vezes. Em algumas

situações, sabe-se que a infecção precede a RPM, enfraque-

cendo as membranas amnióticas pela ação conjunta de

neutrófilos e suas enzimas, além das bactérias e suas

proteases23.

Neste estudo, a incidência de RPM foi de 7%, que está

de acordo com os dados de literatura, os quais variam de 3-

18%5,7,10,14,23,24. Essa grande variabilidade é decorrente

de uma série de fatores tais como os métodos utilizados

para o diagnóstico de RPM, já que às vezes é difícil

determinar sua ocorrência devido à inexistência de um

método universalmente aceito para estabelecer o seu diag-

nóstico, além de outros fatores, como o grau de desenvol-

vimento do país, refletindo a qualidade da assistência no

pré-natal, saneamento básico e condições socioeconômi-

co-culturais da gestante.

*  p< 0,05

Gráfico 2 -Incidência de infecção de acordo com Idade Gesta-

cional

*  p< 0,05
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verificou relação entre infecção neonatal e tempo de ruptu-

ra de membranas. Essa relação é controversa na literatura:

alguns autores citam um risco aumentado de infecção

neonatal, conforme o aumento do tempo de latência entre

a ruptura de membranas e o parto1,30,31, enquanto outros

mostram que tal relação é inexistente25,32-35. Na análise

desses estudos, deverão ser considerados a época em que os

mesmos foram realizados, refletindo os recursos diagnós-

ticos e terapêuticos disponíveis, bem como a qualidade de

assistência perinatal, além dos diferentes conceitos de

infecção neonatal utilizados.

A infecção ocorreu em 38,1% dos casos estudados,

estando entre os valores de literatura (5 - 44%)7,14,24,25.

Não se encontrou associação entre maior incidência de

infecção e sexo masculino, conforme descrito na literatu-

ra1,7.  Existem alguns estudos que não encontraram essa

associação35.

A incidência de infecção foi aumentada significativa-

mente nos recém-nascidos com IG < 34 semanas (p< 0,05).

No estudo de St. Geme7, que incluiu 2906 mães com RPM,

as mais importantes variáveis de um sistema de escore para

analisar risco de infecção neonatal foram: IG < 34 semanas

e IG entre 34-37 semanas.

Para IG < 34 semanas houve um aumento de infecção

neonatal associado à RPM, que foi estatisticamente signi-

ficante (p< 0,05). A delimitação IG< ou < 34 semanas

provavelmente corresponde à idade gestacional na qual

inicia-se o aparecimento de substâncias protetoras no líqui-

do amniótico: peptídeos catiônicos, Betalisina, complexo

Zinco, transferrina, peroxidase e também todas as classes

de imunoglobulinas36,37.

Porto36 descreve um aumento da atividade antibacteri-

ana e das concentrações de vários fatores, a partir de 34

semanas de IG, e, conforme a gestação progrida, alcança

níveis entre 38-42 semanas.

A maior incidência de infecção nessa faixa de IG

poderia também ser atribuída à capacidade diminuída de

defesa do RNPT ao nascimento e maior suscetibilidade ao

desenvolvimento de infecções, além da capacidade dimi-

nuída de limitar processos infecciosos.

Recém-nascidos de termo aparentemente são de menor

risco para seqüelas de corioamnionite materna do que os

recém-nascidos prematuros5,9,11,38.  Não se observou cori-

oamnionite materna neste estudo, mas apenas fisometria,

que não aumentou a incidência de infecção neonatal. Todas

as placentas foram examinadas e nenhuma apresentou-se

com corioamnionite ao exame macroscópico. Araújo35

encontrou correlação entre incidência de infecção e corio-

amnionite, mesmo sem ruptura de membranas.

Analisando-se a eficiência do esquema de abordagem

dos recém-nascidos com RPM, os cálculos de RR mostra-

ram que, dentre os fatores de risco considerados, apenas IG

< 34 semanas, hemograma de 24 horas alterado e hemocul-

tura positiva selecionaram de forma significante os casos

de risco para infecção neonatal. Considerando-se que, em

10 recém-nascidos, o diagnóstico de infecção baseou-se

Fatores RR Limite de p

confiança

Sexo:

feminino 1,03 0,55 - 1,94 0,92

masculino 1,03 0,55 - 1,94 0,92

IG:

< 34 semanas 2,06 1,04 - 4,12 0,02*

> 34 - < 37 semanas 0,77 0,32 - 1,86 0,77

> 37 semanas 0,46 0,18 - 1,17 0,12

PN:

< 1500 g 1,62 0,88 - 2,92 0,23

>1500 - < 2500g 0,70 0,36 - 1,36 0,42

> 2500 g 0,90 0,43 - 1,89 0,98

Classificação RN:

AIG 0,97 0,49 - 1,94 0,93

PIG 1,03 0,52 - 2,05 0,83

Tempo de ruptura

de membranas:

< 48 horas 0,75 0,40 - 1,40 0,36

> 48 -< 7 dias 1,07 0,52 - 2,19 0,86

> 7 - < 14 dias 1,58 0,79 - 3,14 0,28‡

> 14 dias 0,87 0,17 - 4,45 1,00‡

Quadro1 - Risco relativo de infecção em recém-nascidos com

RPM de acordo com os fatores de risco

Nesta casuística,  a presença de fisometria não se

relacionou com o tempo de ruptura de membranas, tendo se

observado uma menor incidência a partir de RPM >7 dias

e ausência dessa em RPM >14 dias, talvez devido à possi-

bilidade de uma atuação mais efetiva dos fatores de defesa

do líquido amniótico e maternos quando a ruptura de

membranas foi mais prolongada, ou mesmo em decorrên-

cia do desencadeamento mais precoce do trabalho de parto

nos casos com infecção associada. Nesse sentido, Blott25

observou que todas as mães com infecção entraram em

trabalho de parto dentro de 48 horas. O mecanismo sugeri-

do para o desencadeamento do trabalho de parto pela

infecção seria através da liberação de citoquinas, estimu-

lando a produção de prostaglandinas e induzindo contração

uterina26. Também Carrol27 encontrou associação entre

infecção e instalação de trabalho de parto, diminuindo,

assim, o tempo de ruptura.

A RPM tem sido relacionada de forma variável à

presença de amnionite, cujas manifestações clínicas podem

ou não serem evidentes.

Assim, vários estudos na literatura indicam que o risco

de desenvolvimento de amnionite aumenta proporcional-

mente com a maior duração do tempo de ruptura de mem-

branas10,24,25. Outros autores não encontraram correlação

entre ambos28,29. Da mesma forma, nesta casuística não se

Ruptura prolongada de membranas...  - Mataloun, MMGB et alli

*  p< 0,05 † Yates ‡ Fisher
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em quadro clínico associado a hemograma alterado de 24

horas e, em 6 recém-nascidos, à hemocultura positiva de

cordão umbilical, reduz-se a importância desses fatores

como indicadores de infecção, desde que os mesmos foram

utilizados como critérios diagnósticos.

Em estudo anterior realizado nesse serviço, observou-

se uma positividade de hemocultura de cordão em 32% dos

casos31, enquanto neste encontrou-se uma positividade de

15,8%.

Fazem-se necessários maiores estudos sobre infecção

neonatal e ruptura prolongada de membranas, a fim de que

se possa uniformizar a conduta nessa situação, conforme

sugestão de trabalhos anteriores39, nos quais a utilização de

antibioticoterapia profilática em recém-nascidos < 34 se-

manas, com RPM, não trouxe vantagens25.

Sugere-se, então, um esquema mais simples para sele-

ção da população de risco para desenvolver infecção neo-

natal na presença de RPM e indicação de antibioticoterapia

profilática em IG < 34 semanas (limite de risco diferente do

atualmente utilizado - IG < 37 semanas).
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