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INTRODUCCION
|
|
| Como un requisito indispensable previo a optar al Titulo de
‘Médico y Cirujano, la Facultad de Ciencias Médicas propuso el

desarrollo de un trabajo de investigacién con fines de docencia y
aprendizaje para el futuro médico.

Creyendo que esta investigacién conlleva al estudiante a
interesarse mas en problemas existentes en la comunidad y la vi-
da cotidiana. Asi pues estando consciente de los problemas que
pueden acechar a la poblacién en general, pensé necesario de
sarrollar un tema que a mi criterio es de suma importancia por la
gran incidencia de morbi=mortalidad perinatal existente.

Asi pues esta Tesis tratard sobre el Diagnéstico y el ma-=
nejo del parto prematuro tratando de dar a conocer las  etiolo—

gias mas frecuentes, la recuperacién del neonato y su prondsti-
co.



OBJETIVOS

GENERAL:

Efectuar una revisién bibliografica acerca de los conceptos
actuales para el manejo del trabajo de parto prematuro.
ESPECIFICOS:

a)  Conocer la etiologia més frecuente del parto prematuro.

b)  Conocer la sintomatologia clinica de la amenazq y trabajo
de parto prematuro.

¢)  Conocer el régimen terapéutico a usarse en parto prematuy-
ro.

d)  Dar a conocer el prondstico del neonato pre~término .



JUSTIFICACION

Debido a que no existe actualmente un criterio establecido
acerca del manejo del parto prematuro, y que en la actualidad
cada médico efectla el tratamiento de acuerdo & su propia expe=-
riencia y conocimiento, se hace necesaria la unificacidn de cri-
terios y la elaboracién de normas adecuadas para el manejo del
frabajo de parto prematuro.

Dichas normas pueden emplearse también pora estudios pros
pectivos lo que beneficiaré o la paciente con trabajo  prematuro
de parto y reduciré de esta manera la mortalidad perinatal que ac
tualmente existe como consecuencia de g premadurez . B

ANTECEDENTES

A pesar de los adelantos en lo investigacion médica y muy
en especial en el capitulo relacionado con el frafamiento de par
to prematuro actualmenie en nuesiro medio solamente se cuenta
con un tipo de informacion impresa sobre el parto prematuro y sus
posibles soluciones, estudio elaborado por la Dectora, Luz Ma-
rina Tello, motivo por el cual creo conveniente en esta oportu-
nidad hacer una referencia escrita sobre estudios efectuados en
otros paises a manera de que por medio de estas investigaciones
se pueda dar un tratamiento adecuado sobre este aspecto en Gua
temala. -

En el afio de 1963, el Dr. Oscar Figuerca Z . realizd una
investigacion en la que tratd de encontrar la probable etiologia
y la profilaxis del parto prematuro, sin llegar o considerar un
tratamiento especifico para el mismo. (8)

En el afio de 1966, Richard W . Stander, en EEUU, publicé
un trabajo que se fitula "La Inhibicién del Miometrio humano por
accion de las fenolaminas", y observd que la isoxuprina produ-
cia un efecto inhibitorio en la actividad esponténea del Gtero hu
mano gravido; ademds asumid que la isoxuprina producia este
efecto inhibitorio, ya que por ser un farmaco simpético~ miméti-
co producia una estimulacién B-adrenérgica receptora local pro-
vocando asi una relajacidn de! Gfero. A veces produce efectos -
secundarios desagradables, enire ellos: Nerviosismo, nauseas,
vémitos, taquicardia materna y fetal, y una hipotensién de gra-
do variable a nivel del misculo liso vascular la cual fue supues=
ta por la estimylacién del receptor B-adrenérgico,  creyéndose
posible la existencia de otro mecanismo para la inhibicién miome
trial, sugiriéndose tedricamente la produccién de  blogqueadores
B-adrenérgicos a nivel vascular para prevenir de esta forma la




vasodilatacion e hipotensién mientras la isoxuprina mantiene u-
na inhibicion miometrial . (21)

En 1967, Martin Pinto efectud un estudio en pacientes en
periodo de parto para determinar el efecto del Estradiol-17B y
observo que el grupo de pacientes al que se les administrd el far
maco tuvieron un parto mas rapido que el grupo control, dedu-
ciendo que el estradiol aumenta la contractilidad uterina y la
madurez del cérvix pudiendo emplearse para la induccién del
parto cuando el feto se encuentre vivo. (15)

En el afio de 1968, el Dr. Guillermo Guevara-Rubio publi
b un articulo sobre "Accién de la Orciprenalina (Alupent) sobre
la contractilidad Uterina”, seleccionando pacientes en el tercer
trimestre del embarazo, a quienes se les practicd registro conti-
nuo de la presién amniética y de las frecuencias cardiaca mater
na y fetal, observandose disminucién del tono e inhibicién de lg
contractilidad uterina sin que hubieren efectos nocivos para |a
madre y el feto detectdndose Gnicamente una leve taquicardia
materna y fetal con recién nacidos que tuvieron un apgar alto.

(9)

En el afio de 1970, el Dr, Charles H. Hendricks en Ohio
EEUU, publicd un articulo sobre "Empleo de isoxuprina para dete
ner el parto prematuro" y concluyé diciendo que la isoxuprina es
un medicamento semejante a la adrenalina y por lo tanto es Gtil
para dominar la actividad uterina excesiva a partir de la segun-
da mitad de la gestacién en la mujer, siempre y cuando las mem-
branas permanecieran intactas y no se presentara hemorragia im
portante; cuanto mayor sea la dilatacién cervical, tanto menor
serd la posibilidad de detener el parto prematuro. En t&rminos
generales, no cabe esperar que se detenga el parto si la  dilata=
cién excede de cinco cm. Entre los efectos secundarios que pro
dujo el farmaco a las pacientes a quienes se les administrd fue-

fueron: Somnolencia, cefalalgias frontales benignas, nduseas vy
sudacion pasajera. (10).

En ese mismo afio Robert Landesman y colaboradores publi-
caron en New York "Efecto relajante del Diazéxido en el Mio-
metrio humano gravido", empleando para este estudio a 18  pa-
cientes a quienes se les aplicd intramuscularmente el farmaco pa
ra determinar las propiedades relajantes en el Gtero humano gra-
vido. El diazdxido es un derivado de los diuréticos de la benzo
tiadizida (tiazida) y su mecanismo de accidn es a nivel del mis
culo liso, produciendo en ese una relajacién y a la vez es em-
pleado como agente antihipertensivo, no sélo por su efecto diu-
rético sino fambién porque posee una actividad vascular especi-
fica la cual es minima en pacientes normotensas; en resumen con
cluyen diciendo que en las pruebds iniciales el Gtero gravido indi
ca . que el diazdxido provoca interrupcién de la contractilidad =
miometrial en el parto normal y que Gnicamente produce una le
ve taquicardia materna (11). i

En el afio de 1971, Coutinho y Vieira Lépez efectuaron un
estudio con aminofilina y observaron un deprecién de la activi
dad uterina con reduccidn en la frecuencia y amplitud de  las
contracciones, pero estos efectos Unicamente duraron el tiempo
que se administrd dicha droga, sin observarse cambios significa-
tivos en el pulso y en la presién arterial . (4)

En el afio de 1974, J. Novy Miles y colaboradores efectua
ron un estudio sobre "El bloqueo nommal del principio del parto
por indometacina", indicando que las prostaglandinas son poten-:
tes substancias Gtero-ténicas las cuales pueden ser usadas como
abortivos y para inducir el parto a término. Las fluctuaciones dra
maticas en sangre de las concentraciones de prostaglandinas -
F2alfa durante el parto esponténeo en la mujer sugieren que es
tas también son importantes reguladores inftrinsicos de la activi-



dad del miometrio, es por ello que los autores emplearon para su
estudio la indomentacina como relajante uterino y como inhibi-
dor de la sintesis de prostaglandinas para prolongar el parto en
monos . (14)

En ese mismo afio el Dr. Henryk Zuckerman de Afula, Is-
rael efectud también un estudio "Inhibicién del parto prematuro
en humanos por indometacinag", en donde efectuaron unsin ni=
mero de estudios experimentales los cuales mostraban que el uso
periddico de indometacina inhibia la actividad de las  prosta=-
glandinas. En base a estos resultados se administrd el farmaco a
dosis terapéuticas (650 mg) a 50 mujeres con evidencia clinica
de parto prematuro, observaron que la indemetacina tenia un mar
cado efecto en las contracciones uterinas parandolas por comple=
to en el 90% de las pacientes, sin observarse ningln cambio en
la presidon arterial, el pulso o el tono del corazén fetal durante
el tratamiento, Gnicamente cuatro pacientes presentaron escasos
efectos secundarios, como: Nausea, vémitos y dispepsia los cua
les desaparecieron al finalizar el tratamiento. (23). -

En el afio de 1975, Caspi y colaboradores, publicaron en
Israel "Cambios de Lecitina Esfignomielina en el fluido amniéti-
co con la administracién maternal de Dexametasona”, observa=-
ron que al administrar dexametasona a las pacientes con 34 sema
nas de gestacién o menos, se encontraba a las 48 horas  después
de que se habia administrado el férmaco un aumento de Lecitinag=-
esfignomielina en el liquido amnidtico, el mecanismo de accién
de este esteroide en el pulmén del feto alin no es claro, pero se
supone que aceleran las sintesis del surfactante con lo cual au-
menta la maduracidn del pulmén, los autores no recomiendan el
uso de estos esteroides pues podria . ser activada en el feto una
maduracidn pulmonar temprana. (5)

En el afio de 1976, Mary E. Block y colaboradores en la

ciudad de Oklahoma, EEUU, publicaron un articulo titulado
"Tratamiento antenatal con glucocorticoides para la prevenciodn

del sindrome de dificultad respiratoria en el infante prematuro’ y
observaron que al darles a las madres un trafamiento previo con
Betametazona (12 mgs) disminufa significativamente la inciden=
cia de sindrome de dificultad respiratoria en nifios premafuros, la
presencia de niveles elevados de glucocorticoides aceleraba la
sintesis alveolar de surfactante llevando a la madurez ' pulmonar,
hubo un grupo de pacientes quienes presentaban una ruptura pre=
matura de membranas (mayor de 24 horas) y el tratamiento con Be
tametazona no redujo la incidencia de sindrome de dificultad res
piratoria, esto supuesto por el esfuerzo fetal de la ruptura pre=
matura de membranas lo cual obligaba al feto a acelerar sy ma=
duracién pulmonar. (2)

En ese mismo afio, UchernaC. Nwosu y colaboradores efec
tuaron el trabajo " Concentraciones de Cortisol en el liquido am-
nidtico en parto normal, parto prematuro y embarazo posi'-ﬂrrludg
ro" y observaron que los niveles de cortisol en plasma eran mas e
levados y frecuentes en las pacientes con pario prenjcturo, e-l i?s
supusieron que esta alza de cortisol podria tener algln beneficio
en el feto prematuro ya que esperaban que el proporcionara una
madurez fetal . (15)

En el mismo afio, el Dr. Fritz Fuchs de New York EEUU,
publicd su trabajo titulado "Prevencién de la Prematuridad” en
la cual hace mencién de posibles mecanismos que inician el tra
bajo prematuro de parto asi como también de cierfos agentes u.’rg
roinhibidores que pueden inhibirlo tales como el etanol y el ri-
todrine, el mecanismo de accidn del primero es blogqueando la
secrecién de oxitocina y del segundo por ser una droga antiinfla=
matoria inhibe la sintesis de las prostaglandinas, al finalizar su
estudio concluyd que ambas drogas solas o en conjunto producian
una relajacién uterina, ademas de que producian efectos favora=




bles sobre el feto pues no sélo detenia las contracciones uterinas
sino que también producia un incremento en la perfusién placen
taria sin ocasionar un aumento de sindrome de dificultad respira~
toria u otros efectos colaterales (7).

En noviembre de ese mismo afio. el Dr. Niels H. Lawnensen
y colaboradores, publicaron su trabajo "Inhibicién del parto pre-
maturo: una comparacidn multicentenar del ritodrine y el  eta-
nol", ellos controlaron 135 pacientes quienes presentaron un tra-
bajo de parto prematuro y se encontraban entre la veinte y trein-
ta y seis semanas de gestacion y comprobaron que tanto el etanol
como el ritodrine eran ambos efectivos inhibidores del parto pre-
maturo, pero con el ritodrine los resultados fueron mas satisfacto
rios. Entre los efectos colaterales mas frecuentes que ocasiond -
el etanol fueron nausea y vémitos y los que produjo la administra
cidn de ritodrine fueron taquicardia y cambios leves en lapresién
arterial los cuales fueron controlados facilmente aumentando o

disminuyendo los liquidos intravenosos segun lo ameritara el ca-
so. (12).

En el afio de 1977, el Dr. Joseph M. Miller y colaborado-
res publicaron su trabajo "Parto prematuro y ruptura prematura de
membranas” y efectuaron una comparacién entre pacientes con tra
bajo de parto a término y pacientes con trabajo de parto prematu
ro y llegaron a la conclusién de que el sindrome de dificultad =
respiratoria era menor en prematuros cuyo peso oscilaba entre los
1000 y 1500 gramos o entre 27 y 31 semanas de edad gestacional,
y las madres habian tenido una ruptura de membranas mas prolon-
gade; una demora de 48 horas después de la ruptura de membra-
nas previo a efectuarse el parto ofrecia la méxima posibilidad de
madurez pulmonar, mientras en el mismo tiempo se exponia al fe
fo @ un minimo riesgo de infeccion intrauterina, pues mientras

mas tiempo transcurria las complicaciones serfan mayores para el
mismo. (13).

10

En el afio de 1977, los Drs. Caspoy J- He}’cz:eg en sy es-
tudio "Detencidn del parto prema furo por lsoxutarmd :rmtcndo] a
pacientes con deficiencia de progesterona con isoxuprinay pla=
cebo encontraron que el parto se logro detener en lgs pacientes
tratadas con isoxuprina en 84% de los casos, olc:’rf-iz;nendosel umcs
mente el 16% de nifios prematuros en contraposicion con el gru=
po tratado con placebo en las que se de?uvonja] trabajo prema-
turo de parto en solo el 24% de ellos, obteniéndose de esta ma-

nera el 76% de nifios prematuros. (6).

En ese mismo afio el Dr. Roland Richter, en Suiza publico
un estudio "Evaluacidn del éxito en el tratamiento de parto pre=
maturo amenazante por drogas Befamiméticas”, comparando enh:e
el éxito de utilizar buferin, ritodrine y fenoterol en el :rrqbcéc:
de parto prematuro y concluyd diciendo que no habm nmglunc i
ferencia estadistica entre las distintas drogas utilizadas. (19).

En el afio de 1978, los Drs. Roland Richter y anlfe J. Hin
selmann, publicaron un estudio titulado "El tra:ranmlen‘ro de la c:=_=
menaza del parto prematuro por drogas Betamimeficas: Una com
paracion del fenoterol y el ritodrine™ y demostraron que en pa-
cientes con amenaza de parto prematuro el fenoterol y e:l nltoo-
drine eran agentes efectivos para demorar el ataque. Sin embar
go los efectos colaterales de estas drogas conllevaban algunos pro
blemas a! ser administrados por via endovenosa ccusun:;lo amﬁrca:
da taquicardia, palpitaciones, nauseay f:amblores‘, dusmmLiyen-=
do estos efectos al dar una terapia oral; sin embargo concluye |
con diciendo que no hay duda de que ambos, e_l feno’rerol ‘y e
nitodrine son farmacoldgicamente potentes inhibidores de la ac-

tividad uterina. (18).

o o 2 n -

En ese mismo afio el Dr. Graham Spearir; publicio éﬁ\lco
hol, indometacina y Salbutamol una triada comparativa 1ce su
uso en el parto prematuro” en esta triada el etanol paro etrecti
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vamente el parto prematuro por 48 horas en un 32%de los casos,
el agente Beta-adrenergico (salbutamol) en un 60% de los ca-
s0s y una combinacion de etanol e .indometacina en 70% de los
casos. El paro fue demorado por 14 dias o mas en 36, 60, y 50%
respectivamente . El salbutamol fue mejor aceptado que el eta-
nol pero la triada tuvo que ser suspendida y eventualmente aban=
donada pues se supo de repories que la inhibicién de los sintesis
de prostaglandinas causaba un cierre prematuro del ductus arte-
rioso, en este estudio no se enconfraron problemas con el uso de
indometacina. (20).

En el afio de 1979, el Dr. Arias Fernando y colaboradores
efectuaron "Cambios en el liquido amniético humano relacidn
L/S y dipalmitol lecitina asociado con el tratamiento de dexame
tazona" emplearon para este estudio a 31 mujeres embarazadas
dandole tratamiento a 20 de ellas y el resto fue el grupo control,
observandose niveles mas elevados de L/S en el grupo tratado in-
dicando que estos cambios son una parte dé la respuesta a los glu
cocorficoides, y que puede ser la responsable de la  disminucién
del sindrome de dificultad respiratoria después del tratamiento. -

(1).

En el afio de 1979, el Dr. Steve N. Caritis, y colaborado
res en Pittsburg, Pensilvania efectuaron un estudio sobre " Inhibi=
cidn Farmacoldgica del parto prematuro” donde dan una descrip~
cién de los medicamentos utilizados actualmente en el tratamien
to del parto prematuro, su modo de accidn y contra=ind icacio=
nes, entre las drogas estudiadas tenemos a las inhibidoras de las
prostaglandinas, sulfato de magnesio, ritodrine, isoxuprina, eta
nol, y otras, concluyeron en que ninguna droga es ideal para es
te tratamiento, y que deben hacerse nuevos estudios. (3). -

En ese mismo afio la Dra. Tello Moreno Luz Marina elabo-
rd su trabajo de Tesis "Diagnéstico y manejo del Parto Prematuro

12

en el Hospital Roosevelt de Guaiemala" efeciuando una revi-=
sién de fichas clinicas de madres que presentaron un trabajo de
parto prematuro y concluyd su trabajo diciendo que no existe un
método estandarizado de plan de diagnasiico y terapéutico de Erg
bajo de parto prematuro en Guatemala, recomendand? estudios
prospectivos sobre el plan terapéutico en nuestro medio. (22).

13




MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

En vista que el trabajo Unicamente serd una revisionbiblio
gréfica y no un estudio estadistico pues creo conveniente recolec
tar datos de estudios anteriores, con el propésito de que haya u=
na recopilacién més fidedigna del diagnéstico y tratamiento del
parto premafuro en nuestro medio.

METODOS:

a.~ Método Cientifico, (analisis retrospectivo, inductivo, de-
ductivo)
b.-= Conocimiento del tema a investigar.

RECURSOS
HUMANOS:

a.- Médico Asesor; Dr, Carlos Soto.

b.-~ Meédico Revisor: Dr, Rodolfo Gonzélez Laylle

c.~ |nvestigador; Br, Mario Arturo de Ledn Regil Rodriguez
d.= Personal Bibliotecario.

FISICOS:

a.- Biblioteca Central USAC.

b.~ Biblioteca Hospital Roosevelt .

c.- Biblioteca Hospital General del IGSS.
d.= Biblioteca INCAP.

Biblioteca Hospital General San Juan de Dios.

CONSIDERACIONES GENERALES

DEFINICIONES:

El parto prematuro es, con mucha la causa mas frecuente
de mortalidad y morbilidad neonatal, ya que se debena él, la
mitad de todas las muertes neonatales y un porcentaje altode tras
tornos neuroldgicos intelectuales y emocionales. Se han propues
to varios criterios para calificar de prematuro a un feto, tales cE
mos

1.- Se considera que los nifios nacidos vivos entre la 28y la 37
semana de gestacidn a partir del ler. dia del ltimo perio
do mensirual tienen una gestacion acortada.

2.~ La incidencia del parto prematuro varia con la raza y el
estado econdmico de la poblacidn; asi la incidencia de
prematuridad es mayor en la raza negra y el doble entre los
hijos de los trabajadores no calificados, estos factores influ
yen en la incidencia de prematuridad, pero no en la ta sa
de mortalidad de los fetos prematuros .

3.- A los nifios que pesan 2,500 gms. o sean 5 lbs. 8 onzas o
menos al nacer se les considera que han tenido & una gesta
cibn acortada, o un crecimiento intrauterino menor de lo
esperado concepto que suponen inmadurez funcional .

4.~ Longitud de la cabeza a los pies menor de 47 cm.

5.- Un didmetro occipito frontal de la cabeza menorde 11.5
cm.

6.~ Una circunferencia cefalica menor de 33 cm.
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7.= Una circunferencia toraxica menor de 30 cm.

8.~ Radiolégicamente ausencia de los centros de osificacidn del
hueso cuboide o de la epifisis distal del fémur.

9.= La edad gestacional basada en la Gltima historia menstrual
no es un dato fidedigno ya que pueden existir erroresen los
calculos de la madre .

Se ha convenido en considerar que 2,500 gms, es el limite
inferior de la madurez, los de peso menor son denominados prema
turos, los limites inferiores de la prematuridad consisten en aquel
peso por debajo del cual la supervivencia es imposible este |imi
te inferior podria fijarse en 400 gms. B

Se considera practico y se ha hecho habitual clasificar los
fetos con peso inferior a 1000 gms . en dos categorias: Abortos y
fetos inmaduros. De acuerdo con la convencidn de emplear gru-
pos de peso de 500 mgs. se considera un feto como inmaduro cuan
do pesa entre 500 y 999 gms. Entre tanto para obviar algunas de
las dificultades, se ha hecho habitual clasificar de la siguiente -
manera:

1.- Abortos:

Fetos cuyo peso al nacer es inferior de 500 mgs. No
hay posibilidad de supervivencia.

2.~ Fetos Inmaduros:

Fetos cuyo peso al nacer estd entre 500 y 999 gms. -
"Posibilidades de supervivencia escasas .

16

3.= Fetos Prematuros:

Fetos cuyo peso al nacer esta entre 1000 y 2499 gms .
Las posibilidades de sobrevida oscilan entre escasas y
buenas segin el peso.

4 .-~ Fetos Maduros:

Fetos de 2500 gms . o més posibilidades de vivir 6p=
timas.

ETIOLOGIA:

Son muy numerosas las razones que explican por que un ni-
Ao nace con peso reducido, aunque con frecuencia resultan algo
confusas en un caso concreto. Los indices méas elevados de  pre-
madurez se dan entre las clases de condicidn socio-econdmicas -
bajas. En algunos casos, la relacién entre causa directa y efec-
to es obvia, semejante a causas iatrogénicas de parto prematuro,
pero en otros casos la relacion es menos clara, la mayoria de ca
sos de parto prematuro son sin causa aparente . i

Las razones iatrogénicas para el parto prematuro son mas
frecuentes debido al compromiso fetal o deterioro en lacondicion
materna. Muchos infantes sin embargo nacen electivamente pre
vio al término debido a un error en la edad gestacional . El uso
de cefalometria fetal ultrasdnica y el test de madurez fetal han
reducido la incidencia de tales errores en muchas instituciones . -
Enfermedades sistémicas agudas como una pielonefritis e infec-
ciones virales febriles pueden asociarse con un aumento en la
contractilidad uterina y el parto prematuro.

Severas enfermedades sistémicas cronicas como: Enferme=
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dad renal crénica, cardiaca o hipertension crénica se asocian
con parto de infantes con bajo peso al nacer, pero frecuentemen~-
te esto no es claro pues los infantes también pueden ser prematu-
ros. Parto prematuro comunmente ocurre en pacientes hipertiroi-
deos, hiperparatiroideos o con hiperadrenocorticismo sin trata-
miento. Heridas bruscas o heridas penetrantes de el abdomen &
el {tero son obviamente peligrosas para mantener el embarazo.
Un aumento en las contracciones uterinas y un aumento en la in-
cidencia de prematuridad han sido reportadas en mujeres que ex-
perimentan orgasmo en el embarazo tardio. Varios indicadores
de estatus socioecondmico materno han sido repetidamente com
parados con el parté prematuro, concluyendo algunos que la nu
tricidén materna, la higiene, los habitos sexuales, la raza, la e-
dad o el uso de ciertas drogas, los habitos de fumar y trabajos ex
cesivos influyen en la incidencia del bajo peso en el nacimien-
to. Aunque una clara relacidn entre infecciones vaginales  y
parto prematuro alin no han sido establecidas, ciertos organismos
como el micoplasma genital han sido aislados més frecuentemen-
te del cérvix de pacientes con historia de parto prematuro. Ano-
malias genéticas del feto se asocian con parto prematuro, la
muerte fetal usualmente resulta entre dos semanas después del par
to. Hay un aumento en la incidencia de parto prematuro en pa
cientes con hemorragias antepartum de placenta previa o qbrup—
tio placentario. Una sobredistencidon del Gtero por un embarazo
miltiple o un polihidramnios frecuentemente resulta en parto pre
maturo. Las malformaciones uterinas estdn comunmente asociadas
con parto prematuro. Los riesgos de un aborto espontdneoy de
un parto prematuro aumentan cuando un aparato anticonceptivo =
se encuentra dentro del Gtero durante la concepcién o el embara
zo. Algunos reportes refieren que el riesgo del nacimiento pre=
maturo puede aumentar en mujeres quienes previamente han pa-
decido aborto vaginal inducido y el mecanismo de dilatacidn del
cérvix mayor de ocho milimetros es el responsable. Finalmente,
aunque la ruptura prematura de membranas precede al parto pre-
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maturo en aproximadamente el 15 & 30% de los casos, el o los
factores responsables de esta ruptura de membranas deberia  ser
considerada como una causa en el inicio del parto y la  pérdida

repentina del liquido amnidtico solamente representa el mecanis
mo por medio del cual ocurre éste.

Cuadro No. 1

FACTORES IMPLICADOS EN EL PARTO PREMATURO
Maternos:

Enfermedades sistémicas severas
Toxemia

Enfermedades enddcrinas

Trauma Organico

Status Socio=econdmico

Historia de nacimientos prematuros
Infecciones Genitales

Feto placentarios:

Embarazo miltiple

Polihidramnios )
Oligohidramnios

Anomalias genéticas

Muerte fetal

Placenta previa.

Uterinas:

Sobredistencidn
Malformaciones
Infeccién
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Infeccion

Cuerpos extrafos
Ruptura de Membranas
Trauma cervical

Otros:

lotrogeniai .

INCIDENCIA:

Debido a que la importancia que ha dado la estadistica tan
to a la edad gestacional como al peso al nacer es reciente, la in
cidencia de la prematuridad (gestacién corta) no se ha calcula~
do de modo adecuado. Sin embargo, respecto a una poblacién o
riginaria del Caucaso con un 6.7% de incidencia de recién na-
cidos con bajo peso (1000 a 2500 gms.), aproximadamente la mi
tad de los nifios tuvieron una gestacién que durd 37 semanas &
mas. En cerca de 4% de los nifios que pesaron mésde 2500
gms. la gestacién duré menos de 37 semanas, y el nimero de na-
cimientos prematuros entre los nifios més grandes fué mayor que
en los del grupo con bajo peso.

En los Estados Unidos en 1965, el 7.2% de los recién naci
dos de raza blanca y el 14% de ofras razas pesaron 2500 gms. o
menos la incidencia varia del 6 al 16%, ya que esta  variacién
existe en todo el mundo, serd necesario desarrollar para cada gru
po individual y colectivo la correlacién entre el peso al nacer y
la edad gestacional, con los riesgos de morbilidad y ~ mortalidad
neonatal para cada zona geogréfica; la incidencia de bajo peso
al nacer es mayor entre los negros que entre los blancos en los Es
tados Unidos . Las cifras de mortalidad perinatal y neonatal  de
ambos grupos de recién nacidos con bajo peso son, no obstante,
menores para los negros que para los blancos .
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ANATOMIA PATOLIGICA ENEL PESO DE LOS PREMATUROS:

La myuerte neonatal obedece al mismo grupo general de tras
tornos patoldgicos en los prematuros y nacidos a término, consis—
tiendo las principales diferencias en la disiribucion de las  cau-
sas. La prematuridad por si sola no puede considerarse como cau
sa de muerte en un nifio nacido vivo. En los prematuros, las prin
cipales causas de muerte son: Anoxia, traumatismo obstétrico, -
(principalmente cerebral), malformaciones, sindrome de dificul-
tad respiratoria idiopatica (membrana hialina), bronconeumonia,
septicemia y otras afecciones.

El sindrome de dificultad respiratoria se encuentra en el
50% de los nifios prematuros que mueren entre una hora y cuatro
dias después del nacimiento, la causa de este sindrome sigue obs
cura pero parece que intervienen en grado considerable la inca=
pacidad de la presidn negativa en la inspiracidn para superar la
tension superficial de los alveolos colapsados. La capacidad del
pulmén fetal para segregar cantidades importantes de fosfolipidos
reductores de la tensidn superficial, designados en conjunto con
el nombre de surfactantes, se adquiere, por lo general, en una
fase fardia de la gestacidon. En los nifios nacidos a término  se
han observado como causas predisponentes al sindrome de  sufri=
miento respiratorio a los extraidos por cesGrea y a los hijos de
madres con antecedentes de diabetes .

Las hemorragias resultantes de anoxia, traumatismo, infec—
cidn o defecto del mecanismo de coagulacion son frecuentes y a
veces graves. La sibita produccién de choque y colapso en los
primeros dias de la vida es por lo general consecuencia de hemo
rragia intraventricular. Las equimosis subcuténeas y la hemorra=
gia en el plexo corodideo se presentan a menudo en los  nacidos
prematuramente y es probable que se deba a un aumento de la
fragilidad capilar. También puede producirse una hemorragia mor
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tal en los pulmones sin que se conozca claramente la causa.

La fibroplasia retrolental es una enfermedad de los fetos
muy prematuros en la cual se produce un tejido opaco detrés del
cristalino del ojo durante los primeros meses después del nacimien

to. Esta enfermedad se debe casi siempre a la exposicién de los

prematuros a concentraciones altas de oxigeno ambiental (supe-
rior al 40%), durante un periodo de tiempo superior a uno o  dos
dias. La enfermedad por tanto, es casi del todo evitable, si se
tiene la precaucidn de administrar el oxigeno para cada lactante
en particular basandose para esto en los sintomas clinicos, en es.
pecial teniendo en cuenta el grado de ciandsis.

La hiperbilirrubinemia de[ recién nacido constituye una al
teracidén grave y a menudo pone en peligro la vida y puede pre=
cnplfur la muerte neonatal. En otros casos predisponen a la apa
ricion de ictericia nuclear (kernicterus), que es una encefqlopc
tfa producida por la bilirrubina no conjugada, acumulada en g
sustancia cerebral, y que se encuentra en el 2 al 20% de las ne-
cropsias de nifios prematuros.

La inmadurez como medida de la incapacidad relativa del
nifio prematuro para sobrevivir, es un reflejo del inadecuado de
sarrollo de las funciones anatémicas, fisiolégicas y bioldgicas. =
Las deficiencias de estas funciones afectan a la capacidad del ni
fio para cumplir exigencias que no tiene en el ambiente intrau—
terino, tales como el control de la temperatura corporal, la fun-
cidn inmunoldgica y la destoxicacidn y excrecidn de  sustancias
toxicas. Cuanto més corto ha sido el perfodo de gestacién, més
probable serd que el nifio no esté preparado para hacer frente @
los rigores de la vida extrauterina. Aunque es posible que la in
madurez general no permita la supervivencia de nifios muy pe-
quefios es de desear que no sea considerada como la causa de
muerte. Cuando no se conoce la causa de muerte debe clasificar
se como indeterminada.
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FETOS PEQUENOS EN TERMINOS DE EDAD GESTACIONAL:

Fetos con peso inferior a 2500 gms. sufren un retrasode cre
cimiento intrauterino. El peso bajo de estos al nacer puede ser
consecuencia de la interrupcidn brusca de una gestacion normal
o de un déficit nutricional de larga duracién.

Los fetos pequefios por edqd gestacional pueden clasificar
se en tres categorias:

a.- Mal nutricidn intrautering
b.~ Mal formacién congénita
c.~ Infeccidn intrauterina.

En la primera categoria se incluyen aquellos cuya gesta-
cidn a sido mas larga de lo normal y que por lo general, tienen
una placenta pequefia e infartada: Se identifican por la  expre=-
sidn de alerta en su facies, la emaciacidn y su piel descamadas .
Los que sufren de mal nutricidn intrauterina, originada por irri=
gacidn sanguinea uterina inadecuada o por insuficiencia placen-
taria, no se altera el crecimiento de la cabeza en perimetro  y
longitud, pero el peso estd disminuido. El cerebro se desarrolla-
hasta un tamafie normal pero el higado queda muy poco desarro-
llado por lo tanto, estd alterada la capacidad del higado de este
para mandar glucosa al cerebro y la glucemia desciende mucho.
Entre las alteraciones maternas acompafiadas de disminucidn  de
la tasa de incremento de peso fetal después de la 35 semana figu
ran enfermedades hipertensivas y embarazos miltiples, ademés =
contribuyen el residir en una zona de mucha altitud o por fumar

cigarrillos.
En la categoria de malformaciones congénitas y genéticas

se presentan en infantes pequefios por edad gestacional, entre es
tas malformaciones debemos hacer mencién de las trisomias 16-18
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y 13-15. El peso bajo al nacer se relaciona con lossindromes de
Turner, de Dlamge, de Silver y de Seckle y con la ostrogéne~
sis imperfecta.

En la categoria de las infecciones intrauterinas se  pueden
mencionar la rubeola, la toxoplasmésis, la citomegalia y la lis
teriosis las cuales estén relacioradas con el retraso en el creci-
miento.

Los recién nacidos pequefios por edad gestacional no for-
man un grupo homogéneo. Su prondstico depende de la causa -
que ha retrasado el crecimiento, son méas maduros que lo que su
peso parece indicar y en ellos la hiperbilirrubinemia parece
seguir una evolucidn leve y rara vez llegan a tener un crecimien
to normal . -

DESVENTAJAS FISIOLOGICAS QUE TIENEN LOS PREMATUROS
CON RESPECTO AL RECIEN NACIDO NORMAL:

En el prematuro existe un almacenamiento inadecuado de
minerales, proteinas, grasa, vitaminas y anticuerpos. La inma-
durez fisiolédgica hace que el organismo de &l este mal equipado
para su lucha contra el medio externo y esto es lo que hace que
su mortalidad sea tan alta. Los grados de inmadurez varfan de
un nifio a otro y no se relacionan con el peso de cada uno, lo
mismo que hay distintos grados de inmadurez en los distintos sis-
temas .

A continuacion principiaremos a analizar cada uno de estos
sistemas:
1.- El Sistema respiratorios Las respiraciones son irregulares,
rapidas y leves con perjodos de apnea y cianosis, la neu
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monfa por aspiracidn son frecuentes debido a esta misma de
bilidad respiratoria.

La Temperaturas Debido o inmadurez al centro que contro

la la temperafura estos nifios tienen casi siempre bajas tem
peraturas y raras veces reaccionan con fiebre a la infec=
cion.

Rifones; FEstos drganos excretorios funcionan con poca efi
ciencia si se comparan con el rifion del recién nacido nor

mal .

Tracto alimenticio: La funcién gasiro intestinal esta dismi
nuida, la secrecion de enzimas de Gcido clorhidrico es ba
ja. La absorcidn de grosas y vitaminas liposolubles es tam
bién menor que lo normal, sin embargo solo cuando se dan
cantidades grandes de grasas, estas son eliminadas en las
heces; las proteinas, carbohidratos y minerales son mejor
tolerados .

Sistema heméticos Debido a la falta de almacenamientode
hierro y de proteinas, la anemia es comin en todos los pre
maturos, apareciendo en los primeros meses de vida, la
falta de vitamina "C" que también se almacena en los Gli
mos meses hace que haya tendencia a las hemorragias .

Funcién hepatica: Esta es inmaduray hay —poca absorcion
y almacenamiento de vitamina "K"; las reservas de vita=
mina "A" son también pocas.

Reflejos: Unos estén disminuidos y otros no estan presentes

del fodo.
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DESARROLLO MENTAL DEL PREMATURO:

Hay mucha discusién en el sentido de cual es el efecto de
la premadurez en el desarrollo mental y emocional del nifio. La
mayoria de los estudios han sido hechos en grupos pequefios y por
lo tanto no puede darseles una importancia suficiente, tampoco -
han ellos comparado el estado socio-econémico ambiental; sin
embargo la impresion general es que una prematurez sin complica
ciones no es, ni una desventaja para el nifio. =

Algunos han reportado nerviosismo exagerado en los nifios
prematuros, sin embargo, se considera que esto mas se debe  all
cuidado exagerado y al consentimiento que algunos padres tie -
nen con sus hijos cuando éstos son prematuros y no se ve eso cuan
do los padres tratan al nifio prematuro como a cualquier otro  ni=-
fo. Sin embargo estudios un poco detenidos que se hanhecho so
bre la incidencia de deficiencias mentales, han demostrado que
el porcentaje es un poco mayor en el nifio prematuro, que en el
nifio nacido a término.

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE LAS ENFERMEDADES
EN LOS PREMATUROS:

En general, se juzga que los lactantes nacidos prematura-
mente estan en desventaja respecto a los nacidos a término, y ho
se puede decir que los actuales cuidados que damos al recién na
cido sean tan satisfactorios como los que facilita el medio intra-
uterino normal. Los prematuros sobretodo los varones, tienden a
sufrir una hipoglucemia importante y sintomética, presentan una
incidencia elevada de alteracién respiratoria neonatal, sobre to
do aquellos neonatos cuyo liquido amnidtico contiene meconioen
los cuales es predecible una aspiracién secundaria de meconio .
Los nifios con hipoplasia celular estén sujetos a problemas neona
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tales y mas alin los que estan predispuestos por sus condiciones pa
toldgicas .

Quizés la evidencia més notable de la inmadurez fisiolé-
gica es la aparicién de la ictericio tardia en la primera  semana
de vida el descenso, por destruccion de la hemoglobina y la es-
casa capacidad hepdtica para conjugar y excretar bilirrubina =
contribuyendo a la cuantia de la hiperbilirrubinemia. Finalmen
te la actividad hepética cubre las necesidades y desaparece la ic
tericia. Seguramenie se debe a la inmadurez de la funcién he-
pética los niveles de glucemia, casi siempre inferiores a los de
los nacidos a término, lo mismo que la hipoproteinemia y la hipo
protrombinemea.

Los rifones de los nifios prematuros funcionan peor que los
de los nacidos a término. En el rifidén nommal los glémerulos  y
sus nefronas continlan su rdpido proceso de desarrollo hasta el
nacimiento @ término y aln después de este. Nacer antes de
las 37 semanas implica que los rifiones tienen menos nefronas fun
cionantes que en los nacidos a término este funcionalismo estd, -
pues en relacion inversa a la edad del feto. De ahfi se sigue una
disminucién de la capacidad funcional, incluyendo la filtracion
glomerular y las funciones tubulares. Los nifios prematuros pue=
den concentrar la orina pero no en el mismo grado que los nifios
nacidos a término y esté igualmente disminuida su capacidad pa-
ra la diurésis osmbética. También es menor la eliminaciénde urea,
cloro, potasio, y fésforo. Por lo tanto, los rifiones tienen una
capacidad funcional limitada que no les permite hacer frente a
las sobrecargas urgentes, por lo que la infeccion, los vémitos, =
la diarrea o un stress térmico llevan en breve tiempo a la acido
sis o0 a la alcalosis.

E! tipo mas corriente de irregularidad respiratoria en el pre
maturo es la llamada respiracion periédica. La presentan del 30
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al 40% de todos los prematuros y consiste en perfodos de respira
cidén de 10 a 15 segundos que alternan con perfodos apneicos de &
a 7 segundos.

Se sabe que los lactantes con peso reducido al nacer tie-
nen predisposicion a la hemorragia se ha asociado con hipoxia, -
partos traumaticos hipoglucemia, y con el sindrome del sufri-
miento respiratorio. Se han publicado muy pocas correlaciones=
sistematicas entre la hemorragia y las funciones hemostéticas. Los
lactantes con peso reducido al nacer, considerados como grupo,
tienen niveles mas bajos de los factores 11, V, VII. y X, un de
fecto en la actividad trombopléstica sérica y un reducido niimero
de plaquetas.

La deficiencia decisiva del lactante prematuro, debida «
la inmadurez, que explica la elevada mortalidad y morbilidad,
consiste en su extraordinaria susceptibilidad a la infeccibn. La
actividad bacteriostatica y bactericida del suero sanguineo e
menos intensa que en los lactantes nacidos a término y que en las
personas mayores. Sus leucocitos desarrollan menos actividad fa
gocitaria, sus anticuerpos estén disminuidos lo cual acrecienta
la extraordinaria susceptibilidad a la infeccién.

DIAGNOSTICO:

Debido a la morbilidad y mortalidad que representa el pre
maturo, es necesario hacer un diagndstico preciso y tempranodel
trabajo de parto prematuro, para determinar cuando fisioldgica-
mente estd capacitado el feto para sobrevivir fuera del  claustro
materno; existen ciertos pardmetros para determinar la madurez
fetal a sabers
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1.~ Subjetivos; la.- Edad estimada.
Ib.~ Edad calculada.

2.- Obijetivos:
2a.- Ultrasonograma.
2b.- Amniocentésis.
2c.- Técnica radioldgica.
2d .~ Examen clinico.

1.~ ParGmetros subjetivoss

Desde tiempos pasados se han empleado algunos métodos
burdos para valorar la edad gestacional calculada y estimada pu-
diendo caerse en errores ya que puede haber una discrepancia en
tre ambas. La edad calculada es la edad gestacional que se ob
tiene a partir de la Gltima menstruacién, mientras la edad esti=
mada es aquella que se obtiene al medir la alture utering; y nin
guna de ellas nos da un dato fidedigno de la edad gestacional ya
que en ambas se puede errar, en la primera porque las mujeres no
recuerdan con exactitud la fecha de su Gltima menstruacion y en
la segunda por un error en la medicién de la altura uterina.

2.~ Pardmetros Objetivos:

2.A. Ultrasonogramas

El ultrasonograma emplea ondas ulirasonicas para
la exploracidn de objetos en movimiento aprovechando las carac
terfsticas de propagacion y reflexién de las ondas sonoras sin que
su utilizacion conlleve al menor riesgo de lesion.

Entendiendo que el crecimiento fetal es gobernado por e |

potencial de cardcter genético y los factores que recibe de la
madre a través de la placenta, sorprende que el ritmo de creci-
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miento intrauterino normal se conserva dentro de |imites estrechos
y que los cambios no se realicen en forma rapida.

Tanto el retraso como el sobrecrecimiento fetal implica pe
ligros para el feto que pueden repercutir en la época perinatal en
lo referente a mortalidad como en el desarrollo de complicacio-
nes a corto y largo plazo.

Sdlo el 33% de productos dismaduros son identificados por
medios clinicos en la época prenatal. El descubrimiento tempra
no y preciso del retraso del crecimiento fetal permite orientar =
medidas para evitar estos riesgos perinatales.

La informacién al respecto se puede obtener por medicién -
ultrasdnica en el periodo antenatal, aunque por desgracia resul
ta técnicamente la mas dificil de obtener. El estudio ultrasénico
consiste en obtener mediante el ultrasonograma una seccién trans
versa de la cabeza fetal, identificando los ecos (reflexiones) pro
ducidos por cada parietal y el correspondiente a las  estructuras
encefdlicas de la Ifnea media, de tal manera que se obtiene el
digmetro (biparietal). De esta manera cuando se obtienen regis
tros adecuados, lo cual ocurre entre el 80 y 90% de los casos, la
cefalometria es elevada, siempre y cuando la velocidad ultraséni
ca empleada sea la misma para todos los casos . B

Aparentemente durante el 20. trimestre del embarazo el cre
cimiento normal del feto es lineal, reduciendo gradualmente g
tendencia de crecimiento en el 3er. trimestre .

Las aplicaciones practicadas de la cefalometria ultrasénica
estan dirigidos a determinar: A) la relacién peso/nacimiento: B)
valorar la maduracién fetal: C) para calcular el ritmo de creci-
miento fetal y D) para obtener el valor absoluto del didmetro bi
parietal en los casos de sospecha de desproporcién cefalopélvica.
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La relacion del diametro biparietal y el peso al nacimien-
to, solo puede obtenerse mediante mediciones seriadas, obtenien
do el caleulo aproximado del peso real sélo entre el 40 y 60% de
los casos y con limites de error de 450 gms. en mas o menos .

La valoracién de la maduracién fetal por medio de la cefa
lometria ultrasénica tiene por objeto establecer una  prediccién
de la fecha del parto. Esto es posible cuando el ritmo de cre-
cimiento fetal no se ve alterado. Las mediciones aisladas con
valor prondstico, solo son Gtiles cuando se realizan antes de  la
20 semana de gestacion; pues el retraso de crecimiento es m uy
raro durante este periodo. Las mediciones repetidas pueden ser
Gtiles para antes de la semana 34, pero después de este perfodo,
las predicciones de fecha de parto son menos fieles, debido al
ritmo de crecimiento del digmetro biparietal que es més lento y
més variable .

En la practica es posible afirmar por el método ulirasénico
si la edad gestacional estd equivocada, en base a considerar e |
ritmo de crecimiento de la cabeza fetal, tomando como base el
valor ubsé;luto correspondiente para cada semana gestacional. De
esta manera es posible discriminar los casos de defecto en el cre
cimiento. Entre mas temprano se realice la evaluacién en el
embarazo es mas facil para distinguir el feto pequefio para su
edad y el feto inmaduro. Esto es menos valido cuando el ritmo
de crecimiento fetal se relaciona con la maduracién.

Asf la diferencia en el ritmo de crecimiento entre los fetos
pequefios para su edad gestacional y el feto normal de 40 sema=
nas, es muy pequefia y de poco valor para el diagndstico diferen
cial

Las mediciones seriadas por otra parte permiten establecer-
el patron de retraso de crecimienfo temprano o tardio y  diferen=
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ciar al feto cuyo petfil es de crecimiento constante peroanormal
mente bajo desde el comienzo del segundo trimesire, del feto con
crecimiento normal con retraso de crecimiento terminal en el
tercer trimestre o aln al feto con el ritmo de crecimiento acele=
rado .

El crecimiento de la cabeza fetal es casi lineal hasta la
30a - semana de gestacion; después el crecimiento es més lento y
variable, pero parece haber una correlacién intima entre el dig
metro biparietal mayor de 8.7 cm. y el peso fetal mayor de 2,500
gms.

Actualmente una de las indicaciones més frecuentes del wul
trasonoecograma en la préctica obstétrica diaria es la  localiza=
cion placentaria previa a la amniocentésis con el fin de realizar
una puncion en el sitio adecuodo y no lesionar la placenta. Esto
Gltimo traeria como consecuencia la contaminacién con sangre
de la muestra de liquido amniético dando resultados alternados . ~
En el sonograma, la placenta aparece como una estructura semi-
lunar rodeada de una linea irregular que significa la placa cario
nica o cara fetal de la placenta asi como numerosos ecos  (refle=
xién) intraplacentarios que representan los lagos y vasos sangui-
neos. La localizacién placentaria se puede realizar a partir de
la duedécima semana hasta el término de lg gestacién, lo que
permite la investigacién delcurso de la implantacién y del desa
rrollo del volumen placentario. Si la placenta es anterior su viz
sualizacion es satisfactoria, en cambio cuando se encuentra en
la cara posterior, es dificil su demostracidn por la atenuacién -
que sufre el haz ultrasdnico al peso por los otros tejidos intraute
rinos, por lo que su diagndstico se realiza por exclusién; en es—
tos casos de placenta posterior se identifica como un " espacio
vacio " por dentro de la placa coridnica.

La placenta de insercién baja y la placenta previa sea mar
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ginal o central, se observan mejor con el contrasie de lavejiga
llena; en esta forma la placenta se identificarg enire la vejiga y
la presentacion del producto. La seguridad del método variadel
97 al 100%.

2.b.- AMNIOCENTESIS:

Como es sabido existe una relacidn entre lamadre
y el fefo que se evidencia de una manera fascinante e  ilimitada
desde el origen de la vida, las interacciones madre feto se dan
basicamente en un medio construido por fluidos que van desde el
sanguineo que utiliza la placenta y los vasos sanguineos, hasta
el liquido amnidtico y su cavidad amnidtica. Estos evenfos re=
flejan el conocimiento y desarrollo intrauterine. La evidencia
de esta interseccion es medible cualifativamente y cuantitativa=
mente en el contenido de! liquido amnidtico, por medio de la am
niocentésis . =

VOLUMEN DEL LIQUIDO AMNIOTICO:

El volumen del liquido amniético ha sido estudiado por una
variedad de técnicas las cuales incluyen estudios quimicos, frans
ferencia por isbtopos y extraccidn del saco amnidtico en la his=
terotomia. En la 10a. semana de gestacion el volumen promedio
de el liquido 30 ml. y esta aumenta lenfomente cerca de 20 ml.
por semana alcanzando aproximadamente 130 ml en la 15 sema=
na. Después de esto el volumen aumenta rapidamente hasta 800
ml en la 30 semana este es el comienzo de un periodo de acumu
lacién gradual alcanzando un méaximo de 1000 m!l en la 37 sema=
na. Entre la 38 y 40 semana de gestacidn el volumen disminuye
levemente hasta 800 ml y entonces hay una caida precipitada has
ta 500 ml en la 42 semana, 350 ml en la 43 semana y 160 ml en
la 44 semana.
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COMPOSICION DEL LIQUIDO AMNIOTICO:

El liguido amnidtico estd compuesto de 98 a 99% de agua
con el resto existente de sblidos los cuales cerca de la mitad con
organicos .

PROTEINAS:

Hay una considerable variacién en el contenido de protei-
nas del liquido amnidtico, pero la concentracién total es aproxi
madamente un 20avo de lo encontrado en el suero materno.  Las
proteinas del liquido amnidtico tienen la misma concentracion
que las del suero materno con excepcidn del fibrindgeno el cual
estd ausente en el primero. Los aminodcidos también estan pre-
sentes en concentracién igual a la del plasma. Los valores de
creatinina, urea, y écido Urico entre el liquido amnidtico aumen
tan lentamente desde el principio al{final del embarazo, y al tér
mino sbn aproximadamente dos veces mayores que los valores en
contrados en el suero materno . B

CARBOHIDRATOS:

El contenido de glucosa es mucho mas bajo que el valor del
plasma maternal y que normalmente es de 10-61 mg, por 100 ml.
Pequefias cantidades de fructosa estén presentes en el liquido am
nidtico y los dcidos léctico, pirGvico y alfa ceta glutarato tam=
bién se encuentran en concentraciones bajas .

LIPIDOS:

El total de lipidos en el liquido amnidtico varia entre 490
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y 590 mg/Lt, la mitad de ellos estén presentes como Geidos gra=
sos mientras que los fosfolipidos se encuentran entre 30-45 mg/ It

y el colesterol de 20-96 mg/1t .

ELECTROLITOS:

La concentracidn de electrolifos en el liquido amnidtico es
durante meses tempranos del embarazo igual al del plasma mater=
nal, pero conforme avanza el embarazo las conﬂcen’rrqc‘iOnes de
sodio y cloro disminuyen mientfras que el potasio permanece cons

tante .

La osmolaridad disminuye conforme el embarazo progresa.

ENZIMAS:

Un gran nimero de enzimas han sido encontrodos-en el li-
quido amnidtico. Los niveles de fosfatasa alcalina cssclenden has
ta el séptimo mes de edad gestacional y permanecen asi hasta el
final del embarazo. La fosfatasa Geida se encuentra con valores
similares a los del plasma materno. Mientras que la colinestera
sa y deshidrogenasa lactica son encontradas solamente en concen

traciones bajas

PIGMENTOS:

Las bilirrubinas estan presentes en el liquido amniotico en
embarazos normales pero las concentraciones disminuyen grddua_l
mente a partir de la 36 semana. Existen pequefias cantidades de

hemoglobina y porfirina.
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HORMONAS:

La gonadotropina coriénica humana es encontrada en el I§=
quido amnidtico en concentraciones similares a las de la orina;
también estd presente en el Iiquido amnidtico la hormona somato
tropica. El estrona, estradiol y estriol estdn desde el principio =
al final del embarazo y siempre permanecen conjugados .

También han sido observados en el Iiquido amnidtico:

La progesterona

El pregnadiol

Los 17 cetoesteroides

Los 17 bidroxicorticoesteroides

PROSTAG LAND INAS:

Durante los primeros meses de gestacién el grupo E inhiben
la actividad miometrial y al final el grupo F el cual estimula la
contraccion del miometrio.

ESTUDIOS DE MADUREZ FETAL:
Citologia:

Este estudio se basa en la maduracién de las enzi-
mas cutaneas que resultan en la produccién de células de grasay
consiste en afiadir una gota de liquido amniético y una gota de
sulfato de nilo al punto 1% de alcohol, luego cuentan el nomero
de células con glébulos de grasa (células anaranjadas) si el conte
nido es mayor de 15% denota madurez . n
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En un embarazo temprano predominan las célylas =
parabasales e intermedias, mientras que en un embarazo avanza
do son las células superficiales las que dominan.

CREATININA:

El nivel de creatinina aumenta a medida que progresa e |
embarazo, como resultado de la maduracién de los rifiones feiales
y el aumento de la masa muscular fetal, es Gtil para valorar o
madurez del feto, en embarazos no complicados; un nivelde crea
tinina de 2mgs/100ml. & mayor guarda relacién con la madu=
rez fetal con una confianza del 94%. '

BILIRRUBINA:

En la ausencia de enfermedad hemolitica del recién naci-
do, la longitud de onda 450 milimicras nos sirve para la madurez
fetal, pues la bilirrubina gradualmente desaparece en las Gltimas
semanas del embarazo ya que el higado fetal ya puede conjugar
bilirrubina .

OSMOLARIDAD:

A medida que va aumentando la contribucién de la orina
fetal al liquido amnidtico, este se hace més hipoténico disminu~-
yendo asi su osmolaridad . Suele aceptarse que una  concentra—
cidn de solutos de 250 miliosmoles/litro/Kg, & menos sugiere ma
durez fetal . d
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FOSFOLIPIDOS:

Esta técnica es la mas valiosa para estimular la madurez fe
tal se basa en la sintesis del surfactante (sustancia tenso-activa)
esté relacionada con la proporcién de Lecitina/Esfignomielina=
(L/S); entre las 34 y 35 semanas de gestacién la cantidad de le-
citina en menor que la de esfignomielina, a partir de la 36 sema
na aumenta la cantidad de lecitina producida, mientras que la
esfignomielina no se altera. Una proporcién L/S mayor de 2sugie
re que hay madurez pulmonar suficiente para la vida extrauterina
y por lo tanto no se desarrolla sindrome de dificultad respiratoria
(énfermedad de membrana hialina); el examen de L/S tiene que
hacerse dentro del periodo de diez dias previo al nacimiento vy
debe de efectuarse en una forma seriada.

El test de Clemens es econdmico, factible de realizar en
cualquier lugar y su confiabilidad es buena, pues tiene eficaz co
rrelacién con el estudio de L/S del liquido amniético y consiste
en afadir etanol al 90% en cantidades iguales y una dilucion de
1;2 al liquido amnidtico, se agita la mezcla y se examina en u=-
nos tubos, la lectura se da en porcentaje de posibilidades de pre
sentar membrana hialina (SDR), un aro completo es espuma en tu
bos 1y 2 nos indica una relacién L/S mayor de 2 es decir apro-
ximadamente 100% de posibilidad de no presentar membrana hia
lina. Sihay aro de espuma en los tubos que tienen més liquido
amnidtico la prueba no se lee como negativa, sino con un alto
porcentaje de posibilidad de presentar membrana hialina.

Otro método para estimar el surfactante es medir la canti-
dad de lecitina en el liquido amnibtico, si es mayor de 3,5 mg/
100m!. nos indica 25% de fosfolipidos y madurez pulmonar a
decuada. B

Para estas pruebas el liquide amnidtico no debe de  estar
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contaminado con songre fetal o materna, una proporcidn L/S de
madurez nos indica aceleracién del desarrolio del higado, madu-
rez en la funcidn neumolégica y madurez pulmonar; ademas una
ruptura prematura de membranas prolongada y el uso de esteroides
(Betametazona) también pueden aumentar la proporcién L/S.

ENZIMAS:

A pesar de que han sido estudiadas cierios enzimas produci
das por los tejidos placentarios estas no han sido de utilidad pa-
ra diagndsticos de madurez fetal .

2.c. TECNICA RADIOLOG ICA:

La radiologia se ha utilizado intentando la visuali-
zacibén de partes fetales que puedan asegurar el diagnéstico  de
embarazo, tales como la presencia o ausencia de epifisisfemora-
les o ‘tibiales, la deteccibén de estos centros de osificacion a ve-
ces se logra con dificultad y siempre posterior a la semana 14~
16 del Gltimo periodo menstrual .

2.d. EXAMEN CLINICO:

El examen ¢linico lo debemos basar tanto en la ma
dre durante su trabajo de parto, como en el recién nacido prema
turo, para hacer el diagnéstico materno de parto prematuro se re
quiere basarse en los siguientes parametros:

A. Contracciones uterinas que ocurren cada 7 a 10 minutos,

por lo menos de 30 segundos de duracién y que estén presen
tes al menos durante un periodo de 60 minutos en:
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Primigravidas con membranas intactas y dilatacién cervical
de 4 cms.

Goln

B. Contracciones uterinas presentes en:
b.1. Primigrdvidas con 3 6 mds cms. de dilatacidn.
b.2. En multigravidas con 4 6 més cms. de dilatacién.

Pacientes con ruptura de membranas o borramiento cervical
del 75% 6:més .

b30

Pacientes con dilatacion progresiva del cérvix y borramien
to cervical .

b.4.

Al examen clinico del prematuro debemos decir que dan la
impresion de haber sufrido un estado de malnutricién profunda, ya
que carecen de depésitos imporiantes de grasa y de masa muscu-
lar. Después de la perdida postnatal de agua, se acentla el as-
pecto caracteristico de la malnutricién, con la piel semejante a
pergamino extendida sobre los huesos. La cabeza es relativamen
te grande, las fontanelas amplias, la pared téracica muy eldsti-
ca, el abdomen en muchos casos distendido, los pliegues planta=-
res del pie lisos, el tamafio de los nédulos mamarios es més pe~
quefio, el desarrollo cartilagineso del 16bulo de la oreja es defi-
ciente y los genitales muy inmaduros, cuyos testiculos no han
descendido todavia y cuyo escroto presenta escaso desarrollo. -
También suele faltar la pigmentacién en el momento de nacer.

Con frecuencia, el lactante prematuro causa una sersacién
gelatinosa al tacto y estd recubierto de vérnix caseosa al nacer.
La piel de las manos y de las plantas de los pies es lisa, faltando
la mayor parte de las arrugas que se ven en el nacido a término.
En los dias siguientes la piel se seca y suele volverse escamosa.
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El aspecio rojizo de los primeros dias de vida se convierte en pa
lidez a medida que desciende el hematécrito. En general suele
presentarse la ictericia fisiolégica; puede ser méxima del quin-
to al séptimo dia, o algo més tarde que en el nacido a término.
Cuando esta aumentando la bilirrubina, el color amarillo se ad-
vierte primero en la cara, descendiendo luego hasta afectar por
Gltimo a los pies. El color acostumbra ser amarillo anaranjado -
hasta el tercero o cuarfo dia, y se vuelve amarillo palido  des-
pués de la primera semana. Antes de las 36 semanas de gesta=
cion, ha resultado Gtil para valorar la edad gestacional verdade-
ra el estudio neuroldgico y electroencefalogréfico del feto. Se
ha demostrado que los signos més Gtiles para el diagnéstico son
los reflejos de prehensién, de enderezamiento, de Moro, asi co-
mo la contraccién pupilar, la percusién de la glabela, la marcha
automatica y el llanto.

TRATAMIENTO

CONSIDERACIONES GENERALES:

El parto prematuro es el responsable de una mayoria de mor
bilidad y mortalidad perinatal. La prevencién del parto prema=
furo usualmente no es posible asi que el tratamiento farmacolé-
gico es solamente un recurso disponible empleando drogas que
inhiban el parto.

La edad gestacional en la cual el parto puede ser inhibido
esta comprendido entre dos limites, el limite més bajo es entre
la 20 y la 24 semana, y el limite superior es entre la 34 a 36 se
mana. Previo a la semana 17 el parto no es recomendable que
se inhiba pues el mecanismo por el cual este se desencadena pue
de ser una alta incidencia de anomalias congénitas. Entre la se=
‘mana 17 y 24 la incidencia de anomalias congénitas no es tan
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alta; asi la inhibicidn del pario en este grupo no deberia  ser
excluida solamente por la posibilidad de parirse un feto con una
anomalia congénita. El limite superior de edad gestacional para
inhibir el parto prematuro es determinado en parte por la  edad
gestacional en la cual las posibilidades de sobrevida son casi  i-
guales a un infante a término. Las consideraciones fambién es-
tan dadas por la situacién clinica, los efectos potenciales de las
drogas sobre la madre o el feto, asi como también el valor de le
citina-esfignomielina y el estado de las membranas . 5

Entre la 32 y 36 semanas la relacién L/S indica una madu=-
rez pulmonar fetal que puede mitigar contra el uso de drogas que
inhiban el parto, particularmente en esos casos en los cuales la
inhibicién del parto puede estar asociada con gran riesgo a la ma
dre o el feto. Debe reconocerse sin embargo que la madurez pul
monar en el neonato no asegura madurez de ofro sistema organico
y por eso la decisidn de no tratar a la mujer en el parto prematu-~
ro no deberfa de hacerse completamente en base a la madurez de
L/S. Los riesgos de inhibir el parto en mujeres conmembranas en
teras relaciona principalmente los efectos de las drogc:s mhlbldo
ras del parto sobre la madre, el feto o el infante recién nacido y
el riesgo de prolongar el embarazo puede forzar al feto a perma-
necer en un ambiente desfavorable.

El manejo de la mujer embarazada con ruptura de membra-
nas y el parto prematuro es controversial . Cuando se usan agen-
tes inhibidores del parto en ruptura de membranas, aumenta el -
riesgo de corioamnioitis y la inefectividad de las drogas las cua=
les se suman a los riesgos que presenta la ruptura prematura  de

"membranas. Aunque la inhibicién del parto es menos efectiva -
cuando hay ruptura de membranas el parto puede ser inhibido por
unas 24 6 48 horas con el propésito de prolongar el embarazo pa

ra que puedan administrarse a la madre esteroides y de esta for—

ma mejorar la madurez pulmonar y evitar la membrana hialina.
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Existen ciertas contraindicaciones médicas y obstétricas pa
ra inhibir el parto prematuro las cuales primero tienen que ex=
cluirse para iniciar una terapéutica adecuada.

CONTRAINDICACIONES OBSTETRICAS Y MEDICAS
PARA LA INHIBICION DEL
PARTO PREMATURO

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS:

1.~ Eclampsia-pre-eclampsia severa

2.~ Abruptio Placentae

3.~ Anomalias fetales incompatibles con la vida
4.~ Muerte fetal

5.~ Carioamnioifis

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS:

1.- Hipertensién severa crénica

2.~ Enfermedad cardiaca severa

3.~ Enfermedad renal severa: erénica
4 .- Retardo del crecimiento fetal
5.= Sufrimiento fetal

6.~ Cicatrites uterinas previas.

En los Gltimos 7 afios han sido publicadas otras contraindi-
caciones incluyendo: La ruptura de membranas, una dilatacion
cervical mayor de 4 e¢m . eritroblastosis, placenta previa, diabe-
tes mellitus, hipertiroidismo, polihidraminios, y anomalia uteri-
na.

Muchos investigadores no consideran la presencia de una
ruptura de membranos o una dilatacién cervica! prolongada como
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contraindicaciones de la inhibicién del parto.

La hemorragia vaginal de una placenta previa no es nece
sariamente una contraindicacién para inhibir el partoa menos
que el sangrado sea excesivo y la madre y el feto estén en grave
riesgo. La hemorragia de la placenta previa es frecuentemente a
gravada por las contracciones uterinas y en casos semejantes la
supervivencia del neonato podria tenerse por la inhibicion del
parto y la continua existencia intrauterina. La hemorragia vagi
nal de etiologia desconocida complicada con parto prematuro no
debe ser tratado con agentes inhibidores del parto por la  posibi
lidad de un abruptio placentae. El parto prematuro en pacien—
tes con diabetes mellitus o hipertiroidismo puede ser tratado s
no hay evidencia de compromiso fetal y no hay contraindicacio
nes maternas para el uso de agentes inhibidores del parto. B

AGENTES FARMACOLOGICOS QUE INHIBEN LA ACTIVIDAD
UTERINA:

Los agentes farmacoldgicos que inhiben la contractilidad u
terina se pueden agrupar en dos categorias de acuerdo a su modo
de accidn. El primer grupo incluye drogas que suprimen o blo-
quean la sintesis & liberacidn de estimulantes uterinos, este gru
po incluye al etanol y a inhibidores de las prostaglandinas. El se
gundo grupo de agentes inhibidores del parto ejercen sus efectos=
en las células miometrial, este Gltimo grupo de agentes puede ac
tuar previniendo las salidas de iones a través de la membrana ce
lular o alterando el transporte de calcio en la célula, ellos tam
bién pueden actuar directamente interfiriendo con la contractili=
dad de las proteinas de las células musculares, entre estas drogas
se puede mencionar el sulfato de magnesio, el diazoxidoy esti-
mulantes de los receptores beta~adrenérgicos. ‘
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Cuadro No. 3

MECANISMO DE ACCION DE LAS DROGAS
INHIBIDORAS DE PARTO

BLOQUEADORES O SUPRIMIDORES DE LA SINTESIS O LIBERA-
CION DE ESTIMULANTES MIOMETRIALES RECONOCIDOS:

a. Etanol
b. Inhibidores de Prostaglandinas

ALTERADORES DE LAS RESPUESTAS MIOMETRIALES A LA ES-
TIMULACION:

a. Sulfato de Magnesio
b. Estimulantes de los Receptores
Beta~adrenérgicos
b.1 Isoxuprina
b.2 Ritodrine
b.3 Terbutalina
c¢. Diazoxido.

ETANOL:

Lo introduccién del etanol como un inhibidor del parto re-
sulta en parte de estudios efectuados en animales los cuales indi
can que la oxitocina enddgena juega un papel importante en el -
parto. El etanol inhibe la liberacién de oxitocina y cuando es
administrada intravenosamente en conejas embarazadas a térmi-
no, sucesivamente detenia el parto. Un efecto central del efa=
nol fué reportado por la observacién que la administracion  exd-
gena de oxitacina contrariaba el efecto inhibitorio del etanol en
el parto.
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FARMACOLOGIA Y FISIOLOGIA:

Aunque en el mecanismo de la inhibicién del parto por el eta
nol en animales es claramente observado un efecto sobre la oxi=
tocina enddgena, el mecanismo de accién del etanol en la  sus=
p?nci’én del parto prematuro en humanos es alin incierto.  Estu-
dios tempranos usando ensayos biolégicos para oxitocina en huma
nos sugieren que los niveles de esta se incrementan en el trabajo
de parto normal. En adicién de etanol se ha mostrado que f‘ielne
un efecto inhibitorio en la liberacidn de oxitocina en los huma--
nos. Estos encuentros tempranos sugieren que la oxitocina jue-
ga un papel importante en el parto humano y que la secrecién en
dégena de la hormona podria ser suprimida por el etanol, suplien
do el significado por el cual el parto humano podria serrinhigido—
La oxitocina estd presente durante el parto normal pero estd c:u-n
s%r’fre o en bajos concentraciones previo al parto, la concentra
c;on de oxitocina en la sangre venosa materna es mayor durante
el pari"o.y pueden aume‘nfdr mucho més cuando es un parto  por
via vaginal que en cesdreas repetidas, la oxitocina también es-
to.r presente en la sangre del cordén fetal existiendo concentra-
ciones mayores en la arteria que en la vena. Aunque estos estu-
dios recientes indican que la concentracién de oxitocina estd ele
vada en la sangre materna durante el parto y que el feto también
puede producirlo, el papel de la hormona en la iniciacién o ma
’renimi.enfo del parto en los humanos ain no es clara, por eso ePf
mecanismo propuesto por el cual el etanol inhibe el parto en los
humanos aln no estd probado. El etanol también puede inhibir el
p?r’ro por supresidn directa de la actividad miometrial, o por e
’;:mulaciénfe sus’rolncias inhibidoras como cqtecolamingsy z po_?:
|:sp:§:1inrc::r;,ii:m|feﬁs'o liberacién de estimulantes miometria—

aglandinas Fy alfa.
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INVESTIGACIONES CLINICAS:

En 1967 Fuchs y colaboradores usaron el etanol para tratar
a pacientes en parto premafuro con y sin ruptura de membranas . =
E| tratamiento prolonga el embarazo por 72 horas o més en el
67% de 52 pacientes con membranas enteras, pero solamente un
6% de 16 pacientes con ruptura prematura de membranas, asi fam
bién el etanol fué menos efectivo en casos en los cuales el cér
vix tenia una dilatacidn mayor de 3 cm. y

Castren y colaboradores usaron controles populares emplean
do soluciones de dextrosa o medicacion de sedantes con reposoen
cama, indicando que el etanol fué sustancialmente mas efectivo
que la dextrosa en prolongar e| embarazo por més de 72 horas.

Los estudios de Watring sin embargo sugieren que el etanol
no es efectivo en el tratamiento de parfo prematuro pero mostra=
ron que el etanol reducia significativamente las contracciones
uterinas en sus pacientes, no obstante estos efectos ferminaron en

menos de 24 horas.

Hay un acuerdo general entre estudios de etanol los cuales
dicen que éste agente efectivamente anula las contracciones ute
rinas previas a la finalizacién del parto por un minimo de 24 a
48 hrs. en pacientes con membranas enferas o una dilatacion cer
vical menor de 4 cms. |

Aunque, Fuchs publicd que el efanol era menos efectivo
on el tratamiento del parto prematuro cuando las membranas esta
ban rotas, en ambos estudios la droga sucesivamente inhibia el
parto por un corto tiempo, en este estudio el parto de 44%  de

pacientes en parfo prematuro con ruptura de membranas fue demo

rado de 24 a 48 horas.




DOSIS:

Fuchs utilizé una solucidn de etanol al 10% y dextrosa al
5%, la solucién de etanol al 10% puede comprarse  comercial=
mente en el mercado, aunque el etanol no estd especificamente
probado para inhibir el parfo. La dosis inicial de entrada es de
7.5 ml/kg/hrs. durante dos horas y seguida de una dosis de man
tenimiento de 1.5 ml/kg/hrs. por 10 a 12 horas. Este régimen =
produce una concentracidn sanguinea de alcohol de 178 méas orme
nos 42/mg/dl al final de la droga en su dosis de mantenimiento.
Si las contracciones recurren en 10 horas sucesivas al tratamien-
to, un segundo tratamiento es iniciado de acuerdo a la siguiente
férmula:

Reinicio de dosis: dosis de entrada X No.de horas en las cua]es‘

hubo descontinuacion
10

Esta formula es para la dosis de entrada y la dosis de mante
nimiento sigue siendo la misma. -

EFECTOS COLATERALES MATERNOS:

Los efectos secundarios del etanol casi siempre estdn aso-
ciados a todos los drganos. El efecto més obvio es la embriaguez
debido al efecto de la droga sobre el cerebro. Las concentra-
ciones de alcohol en sangre entre 100 y 150 mg/dl pueden pro-
ducir una intoxicacidn, concentraciones mayores que estas pero
menores a 300mg/d| se pueden considerar como anestésicas pero
concentraciones mayores de 350 mg/d| se asocian a coma y posibi
lidad de muerte. La concentracién de alcohol detectada durante
el curso simple de inhibicién del parto varia de 40 a 280 mg/dl
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por eso algunas pacientes presentar inquietud, embriaguez, de-
presibn respiratoria, ndusea, vomitos, chnfoby“modlesfqr genera[u
La néusea y los vomitos son mas comunes al iniciode la dosis
sin embargo desaparecen al poco tiempo. Estos suaves ef'e ctos
colaterales pueden ser extremadamente peligrosos en pacientes
con niveles alterados de conciencia por el gran riesgo de _una
neumonitis por aspiracion. Antiacidos, anﬁheméticosuy c?:dudg
so monitorreo de ambos minimisan los riesgos por la infusion d9:
la dosis. El alcohol inhibe la gluconeogénesi;s y produce’unc: hi
poglicemia significativa, debido a la depresién del glucogeno =
hepatico.

La lactacidemia maternal puede ser observada durante la

‘nfusién de alcohol, aunque usualmente es leve y no se asocia =
la lactacidemia también puede

con una aciddsis significafiva, ,
e si el etanol es da

ser severa y amenazar la vida particularment d
do sobre un corto perfodo de tiempo. El tratamiento con etano
usualmente produce una leve taquicardia materna pero la presion

arterial no se afecta.

E| efecto diurético del alcohol es bien reconocido ya que
en las mujeres embarazadas a quienes se les aplica ocasionalmen
te tienen una incontinencia urinaria.

EFECTOS COLATERALES DEL NEONATO:

El alcoho! atraviesa libremente la placenta por tal razén
los concentraciones en el feto son similares a las de I‘f madre y
por eso un recién nacido puede nacer intoxicado debidoa una

depresidn en el sistema nervioso central . En algunos estudios la
] 1, o
depresién neonatal no es un problema pero la ietargia, la apnea,

49




el tono disminuido y reflejos anormales son encontrados ocasio-
nalmente en prematuros pequefios con niveles sanguineos elevados
de alcohol. El estado dcido-base, la glucosa y la insulina inmu
noreactiva no se alteraron con una concentracién de alcohol en
sangre de 90 mg/d| aunque la habilidad del neonato en eliminar
el alcohol es la mitad del de la madre.

CONTRAINDICACIONES:

No debe ser usado en pacientes con enfermedad ' "hepatica
no compensada, en adictas a narcdticos la funcién hepatica de=
be ser evaluada antes de su uso, la acidosis materna o fetal ex-
cluye al etanol en el tratamiento del parto prematuro, no debe
darse a pacientes alcohdlicas, no debe darse junto con la aneste
sia y narcésis, no debe darse sin ajustes previos de la dosis en
pacientes epilépticos o pacientes con terapia anticoagulante, pue
de ser usado con cautela con diabetes mellitus por el riesgo de se
vera hipoglicemia. -

AGENTES INHIBIDORES DE LAS PROSTAGLANDINAS:

_’qu prostaglandinas ocupan un papel primordial en la repro
duccidn humana, ya sea que se administren por via oral, intrave
nosa o intraamniética, las prostaglandinas pueden inducir contrac
ciones uterinas en cualquier periodo del embarazo. Las prosta=
glandinas precursoras del acido araquidénico son capaces de in=
ducir un aborto en el segundo trimestre de! embmrazo cuando son
inyectadas intraamnidticamente. Las prostaglandinas estan pre
sentes en el suero materno y en el liquido amniético por todo el
embarazo y la concentracién de estas sustancias aumentan duran
te el parto. -
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Las sintesis de prostaglandinas puede ser inhibida por va-
rios Gcidos, agentes no esteroides y andlogos de las prostaglandi=
nas. Desde que las prostaglandinas aparecieron parecen estar in
volucradas en el proceso del parto humano y la inhibicién de su
sintesis, esto ha sido sugerido para modificar el proceso del par-

fo.

FARMACOLOGIA Y FISIOLOGIA:

Los agentes antiprostaglandinas pueden funcionar por la in
hibicién de la sintesis de prostaglandinas o bloquear la acecion
de estas sobre los 6rganos blancos. Los inhibidores de las prosta
glandinas més comunmente usadas interfieren en la sinfesis de es
tos. Muchas células son capaces de sintetizarlos de precursores
de &cidos grasos esenciales.

Sin embargo, solo la forma no esterificada de dcidos grasos
puede ser utilizada.

Sobre los niveles celulares, la concentracion de acidos gra
sos libres no esterificados es baja y la sintesis de prostaglandinas
endbgenas requiere la liberacion de los &cidos precursores de al
macenes célulares de fosfolipidos. Las enzimas lipoliticas como
la fosfolipasa regula el abastecimiento de écidos grasos libres pa
ra la sintesis de prostaglandinas. La biosintésis de pros’raglcndi’:
nas ocurre por una serie de enzimas microsomaticas |lamadas "sin
tetasa de prostaglandines” . Varios grupos de drogas interfieren-
con este sistema de sintefasa.

Los agentes antiinflamatorios no esteroides como la aspiri=
na, indometacina, écido salicilico, napréxeno y Gcido meclofé-
nico los cuales “ihactivan irreversiblemente la sintetasa de pros-
taglandinas. La inhibicion de la sintesis de prostaglandinas pue
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de ser demostrada muy pronto después de la ingestidn de inhibido

res . i 1 o

mc’:s oeresnju:te;Ii - I:imsmgldndmas en las plaquetas es minima, -
S ora espués de |q in or 7

5 gestion de 6 :

Rl 50/mg. de Thdometacing . 00 mlg. de aspi-

INVESTIGACIONES CLINICAS:

Lewis y S .
S v v A b W AR
to influenci ataque y duracion del -
.o |esndiI:;2c:1t:iofis:eif En un :asi:udnq dé 103 pacientes a qﬁ?e_
B s emE as de acido acetil salicilico con un mi
longada. arazo presentaron una gestacién més pro-

B

Son pocos % 5
las prosi"agfond'incI]:sr;ZF:;::sljU:o;fc:::;l}dqze LOS inhibidolres Ay
jo de - idad uterina en el traba-
il'ratqrc?r? IZOSSrfan?;:g: © a término. Zuckermany colaboradores -
5o o itk pre!mdf entre 2{5 y 36 semanas de gestacidn con tra
| B0 o ot uro con indometacina oral y en suposi’forios_

jeres tratadas f : i
nes uterinas ya sea que | veron abolidas las concentracio-
ek e qujlik as membrcrt-n’as permanecieran enteras o
cual la indometc;cincl i ‘:}‘:’;)‘C‘nl g efectué otro estudio en el
el il 13:n ibe la contractilidad uterina por més de

e 13 pacientes (85%) con ruptura prematura de

membranas i
£ e c; y trabajo de parto prematuro, en nueve de esas 11
es el embarazo llegd hasta el término -

DOSIS:

74 : .
o recl:clrermcpdy asociados administraban 100mg de indometa~"
contrqcc'q seguido de 25 mg orales cada 6 horas hasta que las -
lones cesaran. En Estados Unidos ninguno de los inhibi-
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dores de las prostaglandinas ha sido autorizado para su uso en el

trabajo de parto prematuro.

EFECTOS COLATERALES MATERNOS:

terales causados por inhibidores
de las prostaglandinas, estos efectos incluyen problemas en el -
fracto gastrointestinal, el sistema neryijoso central, sistema car-
diovascular, sistema hematico, ojos, higado, rifiones y espind.

Hay numerosos efectos cola

Los efectos colaterales mas serios son la Glcera péptica, la
perforacion gastrointestinal, hemorragia, trombocitopeniay reac
ciones alérgicas. La ndusea, el vértigo, cefalea yman‘ifes’roc‘io:
nes alérgicas son comunmente vistos pero los efectos colaterales
son leves, la mayoria de todos los efectos colaterales estan rela-
cionados con la dosis y duracion de la droga. La ingestién cré-
nica de aspirina en embarazadas aumentd la incidencia de ane-
mia y hemorragia antes y durante el parto. La hemorragia post=
parto ocurrid en 3 de 16 pacientes quienes recibieron 100 mgs.
de indometacina. En mujeres que sufrieron una amenaza de abor
to durante el 2do trimestre y concomitantemente recibieron in-
hibidores de las prostaglandinas se observé un aumento en la fre
cuencia de hemorragia post=parto. Las nauseas, los vomitos, la
dispepsia y el rash alérgico Fueron observados en mujeres embara
~adas tratadas con inhibidores de los prostaglandinas .

EFECTOS COLATERALES EN EL NEONATO:

y neonatos son los mismos

Los efectos colaterales en fetos
les no observa-

que en los adultos pero con otros riesgos potencia
dos en los mayores.
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Los efectos de la ingestion crénica de aspirina durante e |
embarazo o la mortalidad perinatal es controversial, ya que la
ingestién de salicilatos en perfodos tardios del embarazo puede -
producir anomalias en el funcionamiento plaquetario fetal y rara
mente una hemorragia neonatal .

La inhibicidn de la sintesis de prostaglandinas puede inter=
ferir con los mecanismos normales de transicidn del feto a la vi-
da neonatal, esto no es inesperado pues las prostaglandinas ofecs
tan el flujo sanguineo umbilical y la resistencia vascular en la -
placenta, el ductus arterioso y los vasos pulmonares. Sharp y co
laboradores observaron el cierre intrauterino del ductus arterioso
en fetos de ratas cuyas madres habian recibido una sola dosis de
indometacina 12 a 18 horas antes del nacimiento.

Manchester y asociados, reportaron dos casos de hiperten=
sion pulmonar transistoria en dos neonatos humanos, cuyas madres
recibieron indometacina antes del parto lo que sugiere que los in
hibidores de las sintesis de prostaglandinas conducen a una excage
rada respuesta vascular secundaria a la hipoxia, con una resultan
te hipertension pulmonar. El uso de prostaglandinas debe limi=
tarse hasta que se haga mayores estudios en animales y humanos .

CONTRAINDICACIONES:

No deben ser usados pacientes con lesiones gastrointesting-
les activas o con historia de lesiones gastrointestinales recurren-
tes, ha sido reportada la agravacion de epilepsia y disturbios psi
quidtricos. La gastritis ocurre comunmente con su uso por lo que
debe evitarse concomitantemente con etanol. No debe darse en
pacientes enquienes la aspirina produce rinitis o urticarias porque
hay sensibilidad cruzada.
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SULFATO DE MAGNESIO:

Los efectos inhibidores del sulfato de magnesiosobre la con
tractilidad del msculo uterino es reconocido desde hace 50 a=
fos. Este reconocimiento combinado con la enorme experiencia
clinica con sulfato de magnesio en pacientes con pre-ec la mpsia
sin'duda ha probado un impetu al usar esta droga en parto prema
furo,

FARMACOLOGIA Y FISIOLOGIA:

Estudios in vitro han demostrado que el sulfato de magnesio
suprime la contractilidad Uterina, el mecanismo por el cual ejer
ce un efecto relajante sobre el misculo liso difiere del cual el
fon paraliza los msculos esqueléticos. En el misculo esqueléti-
co, la inhibicidn del magnesio libre de acetil=colina en el ner-
vio motor terminal previene el paso del impulso nervioso a la ac-
cién mecdanica. Sin embargo en el misculo liso la acetil-colina
no es necesaria para la actividad esponténea y las contracciones
no dependen de la inervacién del nervio; por eso, el magnesio
debe afectar en sus contracciones al misculo liso por unefecto di
recto de la célula muscular.

Marshall ha demostrado in vitro que el magnesio disminuye
la frecuencia de potenciales de accidn y disminuye la fuerza de
contraccion de la musculatura lisa del Gtero. El magnesio tam-
bién no acopla la excitacién y la contraccién en la musculatura
lisa; asi el potencial producido por estimulacién eléctrica no
resulta en contraccidn muscular. Un efecto directo del magne-
sio sobre los elementos contractiles puede también contribuir a |
efecto relajante de la droga sobre el misculo liso.
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INVESTIGACIONES CLINICAS:

Hall y asociados ha reportado que el sulfato de  magnesio
en una concentracion de 9.6 a 12 mh/dl (ImE/1 es igual @ 1.2
mg/dl) inhibe completamente la contractilidad uterina de mujeres
embarazadas, inhibicion que es relativa a la dosis. En una mu=

jer embarazada una concentracidn sérica de magnesio de  4-8

mg/d! efectivamente reduce la contractilidad uterina. Tanto la
induccion de la oxitocina como las contracciones uterinas espon
taneas son suspendidas por la droga .

Steer y Petrie efectuaron un estudio comparando los efec-
tos inhibitorios de el alcohol, el sulfato de magnesio y  dextrosa
al 5% en agua, este estudio incluyd no solo pacientes con mem-
branas intactas y dilatacién cervical menor de 4cm. . los resulta-
dos concluyeron que el sulfato de magnesio es superior al etanol
para el tratamiento del parto prematuro.

Estudios clinicos han demostrado que el sulfato de  magne-
sio espontaneamente inhibe y aumenta la oxitocina en el parto a
término, pero estudios en pacientes con parto prematuro demues-
tran la utilidad del sulfato de magnesio como agente inhibidor -
del parto.

DOSIS:

Steer y Petrie dan la dosis de 4 gm. de sulfato de  magne~-
sio en solucidn al 10% como dosis de entrada por via intraveno=

l @ e A 8_ e @ £ £ e
sa, la inyeccidn inicial es dada lentamente para prevenir - vémi= .

tos. El mantenimiento era una infusién de2 gm por hora hasta que
las contracciones uterinas pararan o el parto progresara a un es
tado irreversible. Si las contracciones reaparecion la infusién
de mantenimiento era restablecida.
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EFECTOS COLATERALES MATERNOS:

Por efecto vasodilatador la infusion intravenosa de sulfa-
to de magnesio produce una sensacidn de calor e incendios, mien
tras que al aplicarla rapidamente puede ocasionar ndusea transi=
toria, cefalea, palpitaciones, sudoracion, vémitos y sequedad en
la boca. El reflejo patelar desaparece a una concentracion sé-
rica de 10 a 12 mg/dl, la respiracion es deprimida con concen
traciones plasméaticas séricas de 6 a 12 mg/dl hay alteraciones -
del electrocardiograma, pero el paro cardiaco ocurre hasta una
concentracién sérica de 30 mg/dl.

EFECTOS COLATERALES EN EL NEONATO:

La administracién maternal de sulfato de magnesio wsual
menie no compromete al neonato pero Ultimamente han ciEarecin
do reportes de una depresién neonatal, hay una correlacion en-
tre la duracién del tratamiento de la madre y el riesgo de v na
depresién neuromuscular en el infante recién nacido, las : m?d i=
das periédicas de la concentracion de magnesio sérico  disminu-
yen el riesgo de efectos colaterales adversos.

CONTRAINDICACIONES:

No debe administrarse a pacientes con bloqueo cardiaco o
dafio miocardial, ya que la excresién renal es la via primaria de
su eliminacién, el magnesio debe ser usado con cautela en  pa-
cientes con funcién renal dafiada, no debe ser administrado  jun-
to con barbitGricos, narcéticos o drogas hipndticas por el riesgo
de depresidn respiratforia .
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ESTIMULANTES DE LOS RECEPTORES BETA ADRENERGICOS:

Rucker en 1925 observé que pequefias dosis de epinefrina in
hibian la hiperactividad utering; sin embargo, el paso  natural
de la respuesta y el marcado efecto cardiovascular de la droga i
mitaba su uso en el tratamiento del parto prematuro. Se efectug

ron esfuerzos por producir un componente de la epinefring el = |

cual no produciera un efecto estimulante sobre el:sistema  car-
diovascular y concluyeron la sintesis de isoxuprina .

Esta droga producia un efecto inhibitorio en la contractili
dad uterina pero sus efectos cardiovasculares tenfan que ser me-
nores para un tratamiento ideal del parto premature. La primera
generacidn de usos clinicos como estimulantes adrenérgicos fue
ron la isoxuprina, orciprenalina y la isoprenaling los cuales fues
ron suplantados por agentes semejantes como el fenoterol, rito-
drine, salbutamol y terbutalina; estos agentes se compararon =
con los empleados en la primera generacidn de estimulantes de
los receptores beta~adrenérgicos y observaron que las drogas em-
pleadas recientemente producieron un efecto mas duradero sobre
el misculo uterino y estaba asociado coh pocos efectos colatera
les. ' -

FARMACOLOGIA Y FISIOLOGIA;

Los clésicos dos receptores adrenérgicos alfq y beta fueron
definidos farmacolégicamente, afirmando que la estimulacién de
los receptores alfa usualmente resulta en vasoconstricciony  la
del receptor beta en vasodilatacién y estimulacién cardiaca. Los
receptores adrenérgicos interactiian con la epinefring y la norepi
nefrina, asi que los agentes con estructura similar a ellos  tam=
bién pueden actuar como receptores beta adrenérgicos. Todos
los receptores beta adrenérgicos o sea Betq | y Beta 2 son estruc-
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turalmente similares o la epinefrina .

Los receptores adrenérgicos estan localizados fuera de lg
superficie de la célula blanco. La inferaceidn de un antagonis—
fay su receptor es especifica, rapida y reversible en el misculo
liso. El acomplamiento del agonista con el receptor activan q-
denilciclasa, enzimg localizada en lq célula, ésta acelerq Ig
conversion de adenosin trifosfato (ATP) a adenosin ciclico mo-
nofosfato (AMP ciclico), este Gltimo incrementa la actividad de
las cinazas de proteina en la membrang célular, y por algin pro-
ceso no explicado fodavia &sta incrementa lg captacion y secues
tro del calcio intracelular, previene la activacion de la  con-
tractilidad de las proteinas de la célula muscular, resultando en
una relajacién muscular. Los efectos relativos de un- agente be
ta adrenérgico en los vasos del miometrio y miocardio determi=
nan el valor de la droga en el tratamiento del parto prematuro .

INVESTIGACIONES CLINICAS:

En esta seccidn son pocos los estimulantes de los receptores
beta-adrenérgicos que deben considerarse . La isoxupring debe -
ser discutida por su interesante historia; el ritodrine, el salbutq
mol, el fenoterol y la terbulating comunmente usados para frg-
tar el parto prematuro en Europa. Muchos de los efectos colg-
terales de los antagonistas de los betq adrenérgicos son cualita-
tiva y cuantitativamente similares, en general las caracteristi-
cas se listan en cada farmaco descrito o continuacion;

TERBULATINA:

Inhibe efectivamente Iqg contractilidad miometrial in vitro
Y €n mujeres no embarazadas. FI trabajo de parto esponténeo o
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provocado por oxitocina en mujeres embarazadas a término  es
inhibido siempré que no haya dilatacidn cervical y probéd  ser
efectivo en el tratamiento del parto prematuro con membranas in
tactas . -

La dosis infundida por Ingemarsson fue de 10 microgramos
por minuto en una dosis inicial e incrementaba la frecuencia en
5 microgramos por minuto cada 10 minutos, hasta un méximo de
25 microgramos por minuto, hasta que las contracciones uterinas
cesaron, enfonces se mantenia la infusién por 60 minutos en la
misma frecuencia. La frecuencia de infusidn era disminuida en
S microgramos por minuto cada 30 minutos, hasta alcanzar la do
sis de mantenimientos efectiva mas baja. La infusién de mante=
nimiento separaba después de 8 horas, si las contracciones ha=-
bian desaparecido completamente . Después de lo terapia intra-
venosa daba terbutalina intramuscular en una dosis de 250 micro
gramos cuatro veces al dfa por tres dias. Concomitantemente la
droga fué dada oralmente a dosis de 15 mg. por dia hasta el final
de la 36 semana. La terbufaling intravenosa no ha sido aproba=
da en pacientes asméaticos .

RITODRINE:

Esi un potente inhibidor de la contractilidad miometrial en
no gravidas y gravidas, a término y pretérmino, sin afecta el
PH p02 y pCO2 fetal. Varios estudios han reportado el uso fa=
vorable de esta droga en el parto prematuro .

Wesseliu= de Caspdris y asociados infundieron 200 micro-
gramos por minuto de ritodrine por 24 a 48 horas, seguida de
und dosis oral de To mg cuatro veces al dia por 5 a 7dfas.  La
frecuencia de infusién fue reducida asi habfan efectos colatera—
les excesivos. Thiery y asociados iniciaron la terapia con 50 g
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turalmente similares a la epinefrina.

Los receptores adrenérgicos estan localizados fiera de la
superficie de la célula blanco. La interaccion de un antagonis=
ta y su receptor es especifica, répida y reversible en el misculo
liso. El acomplamiento del agonista con el receptor activan a-
denilciclasa, enzima localizada en la célula, ésta acelera la =
conversion de adenosin trifosfato (ATP) a adenosin ciclico mo=
nofosfato (AMP ciclico), este Gltimo incrementa la actividad de
las cinazas de proteina en la membrana célular, y por algln pro-
ceso no explicado todavia ésta incrementa la captacion y secues
tro del calcio intracelular, previene la activacién de la  con=
tractilidad de las proteinas de la célula muscular, resultando en
una relajacidn muscular. Los efectos relativos de un agente be
ta adrenérgico en los vasos del miometrio y miocardio determi=
nan el valor de la droga en el tratamiento del parto prematuro .

INVESTIGACIONES CLINICAS:

En esta seccion son pocos los estimulantes de los receptores
beta-adrenérgicos que deben considerarse . La isoxuprina debe =
ser discutida por su interesante historia; el ritodrine, el salbuta
mol, el fenoterol y la terbulatina comunmente usados para tra=
tar el parto prematuro en Europa. Muchos de los efectos cola=
terales de los antagonistas de los beta adrenérgicos son cualita-
tiva y cuantitativamente similares, en general las caracteristi-
cas se listan en cada farmaco descrito a continuacion:

TERBULATINA:

Inhibe efectivamente la contractilidad miometrial in vitro
y en mujeres no embarazadas. El trabajo de parto espontaneo o
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provocado por oxitocina en mujeres embarazadas o término es
inhibido siempre que no haya dilatacion cervical y probd  ser
efectivo en el tratamiento del parto prematuro con membranas in
tactas » -

La dosis infundida por Ingemarsson fue de 10 microgramos
por minuto en una dosis inicial e incrementaba la frecuencia en
5 microgramos por minuto cada 10 minutos, hasta un maximo de
25 microgramos por minuto, hasta que las contracciones uterinas
cesaron, entonces se mantenia la infusidn por 60 minutos en la
misma frecuencia. La frecuencia de infusién era disminuida en
5 microgramos por minuto cada 30 minutos, hasta alcanzar la do
sis de mantenimientos efectiva mas baja. La infusidn de mante-
nimiento separaba después de 8 horas, si las contracciones ha-
bian desaparecido completamente . Después de la terapia intra-
venosa daba ferbutaling intramuscular en una dosis de 250 micro
gramos cuatro veces al dia por tres dias. Concomitantemente la
droga fué dada oralmente a dosis de 15 mg. por dia hasta el final
de la 36 semana. La terbuialina intravenosa no ha sido aproba-
da en pacientes asmaticos .

RITODRINE:

Es. un potente inhibidor de la contractilidad miometrial en
no gravidas y gravidas, a término y pretémino, sin afecta el
pH p02 y pC02 fetal. Varios estudios han reportado el uso fa=-
vorable de esta droga en el parto prematuro .

Wesseliu= de Casparis y asociados infundieron 200 micro-
gramos por minuto de ritodrine por 24 a 48 horas, seguida de
una dosis oral de 1o mg cuatro veces al dia por5a 7dias. La
frecuencia de infusién fue reducida asi habian efectos colatera—
les excesivos. Thiery y asociados iniciaron la terapia con 50 a
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La transferencia placentaria de los agonistas beta adrener-
gicos ocasionan un aumento en la frecuencia cardiaca fetal sin
ocasionarle ningln trastorno en su presidn arterial .

La estimulacién de los receptores beta 2 en el higado y el
mésculo produce una glicogendlisis, es por eso que se observan le
ves niveles de hiperglicemia y dcidos grasos libres tanto en  la
madre como en el feto.

Los agonistas beta adrenérgicos también incrementan la pro
duccidn de insulina y glucagén pero no afecta la secrecion de
la hormona del crecimiento, estos efectos se observan tanto en
el feto como en la madre. En embarazades diabéticas una mar-
cada estimulacién beta adrenérgica aumenta la necesidad de  in
sulina, por tal razén el uso de estas drogas es una contraindica-
cidn relativa en diabéticas.
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Cuadro No. 5

DIFERENTES RESPUESTAS DE LAS DROGAS BETA ADRENERGI -
CAS MEDIADAS POR LOS RECEPTORES BETA 1Y BETA 2 (TO-

MADO DE SCHWANCZ -FESCINA, 26) EFECTOS MEDIADOS
POR LOS ADRENORECEPTORES:

BETA 1 BETA 2
CORAZON:  Aumento de frecuencia = Relajacién uterina

Fuerza de contraccidn
Exitabilidad de la velo
cidad de conduccibn y
del consumo de oxige-
no.

Relajacion intestinal
Aumento de consumo
de 0, .

Lipé?isis con aumento
de acidos grasos libres
Glucogendlisis muscu-
lar y hepatica con hi=
perglicemia y aumento
dcido lactico y pirGvi-
co.

Vasodilatacién
Broncodilatacion
Aumento de la con=
tractilidad muscular
estriada .

Relajacién del con=:

ducto deferente
Glucogendlisis mus=
cular y hepética con
hiperglicemia aumen
to del &cido lactico
y pirivico.

CONTRAINDICACIONES:

Pacientes con enfermedad metabdlica o cardiaca no deben

recibir estimulantes beta adrenérgicos, podrian ser utilizados con
cautela en pacientes con hipertensién, debe tenerse cuidado en
pacientes con hipertiroidismo,la diabetes mellitus es una contra-
indicacion relativa para el uso de estas drogas .
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DIAZOXIDO:

El diazoxido es un poderoso antihipertensivo y cuando se
administra a mujeres hipertensas durante el parto disminuye la pre
si6n sanguinea e inhibe las contracciones uterinas -

FARMACOLOGIA Y FISIOLOGIA:

El diazoxido es una benzothiadiazina estructuralmente  si=
milar a los diuréticos tiazidicos, pero sinsus propiedades diuré-
ticas. El diazéxido disminuye la presidn sanguinea por un efec=
to directo sobre el musculo Iiso de los vasos. La presiony la re=
sistencia de la arteria pulmonar disminuyen mientras que el ren=
dimiento y la frecuencia cardiaca junto con la corriente sangui=
nea de los vasos femorales, renales y coronarios aumentan, los
ofectos cardiovasculares del diazoxido son mayores cuando la
droga se administra intravenosamente .« Aungue la vida media del
diazoxido es de 28 horas, los efectos antihipertensivos son de me
nor duracidn y no se relacionan con las concentraciones  séricas
de la droga.

El diazoxido disminuye la excrecidn urinaria de sodio, a-

gua, pofasio, cloro, bicarbonato y écido Urico, pero la secre-
” < @ o <

cidn de renina aumenta por la droga, ademas inhibe la  libera

cién de insulina y provoca hiperglicemia. El diazoxido es simi-
lar a los estimulantes beta=adrenergicos en sus efectos cardiova:
culares y metabblicos;, incrementa la frecuencia y el d:’abito car-
diaco y disminuye la resistencia vascular periférica, sin embargc
no es blogueado por blogqueadores beta=adrenérgicos




INVESTIGACIONES CLINICAS:

El diazoxido inhibe las contracciones esponténeas del mis-
culo uterino en mujeres embarazadas y no embarazadas. Cuando
el diazoxido es dado por via intravenosa a pacientes con severa
toxemia disminuye su presion arterial y se observa una marcada in
hibicién en las contracciones uterinas. El efecto del diazoxido
en el parto prematuro ain no ha sido enteramente evaluado.

La inhibicion del parto y los efectos metabdlicos y cardio-
vasculares han sido evaluados en ratas embarazadas observéndose

una prolongacién del embarazo sin haber ninguna otra anomali—
dad.

DOSIS:

Varios régimenes han sido sugeridos para el tratamiento del
parto prematuro con diazéxido. Bert infundid 300 mg intrave-
nosamente en 15 minutos observando moderada taquicardia y re-
duccidn de la presién arterial .

EFECTOS COLATERALES MATERNOS:

En mujeres normotensas, 60 a 300 mg. de diazoxido admi-
nistradas rapidamente producen un aumento en la frecuencia car
diaca y una disminucién de la presién sistélica y diastélica de 18
y 21 mm Hg. respectivamente .

El diazoxido produce hiperglicemia en pacientes hiperten-
sas y normotensas, ademas causa retencién de sodio y agua, sin
embargo estos efectos ocurren cuando la droga es empleada por
un periodo prolongado de tiempo.
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EFECTOS COLATERALES DEL NEONATO:

En pacientes normotensas iratadas con diazoxido la frecuen
cia cardiaca fetal y el puntaje del apgar no se afectan pero  si
puede produciise una hipoglicemia.

CONTRAINDICACIONES:

No debe ser administrado en pacientes con hipertension -
por su efecto conotrdpico positivo, asi como también en pacien=
tes con coartacion de la corta o insuficiencia coronaria, insufi=
ciencia del miocardio o insuficiencia cardiaca congestiva, o
arritmia cardiaca. Debe ser usado con cautela en mujeres que
han recibido otra medicacidn que pueda ofectar la frecuencia =
cardiaca o presion arterial .

PRONOSTICO

Después de la aceptacion de estudios anteriores se compro
bé que la premadurez todavia es la causa principal del falleci=
miento en méas de la mitad de los recién nacidos muertos por fto-
das las causas . Resulta muy notable el extraordinario  aumento
de la supervivencia en los lactantes con peso inferior a los  dos
Kg. al nacer.

Las muertes ocurridas en prematuros se producen casi siem=
pre (80%) en las primeras 24 horas, mientras mas tiempo sobrevi-
va las posibilidades de fallecimiento son menores. Estas muertes
se deben a diversas enfermedades, la asfixia debida casi exclu-
sivamente al sindrome de la membrana hialina,; y en cantidades
casi iguales, las infecciones y las hemorragias causa cerca de
la mitad de las muertes, mientras que las malformaciones con-
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génitas provocan solamente un 10% de ésta, si se dispone de un
equipo médico auxiliar adecuado el pronéstico depende casi com
pletamente de la edad gestacional que naturalmente estd en re~
lacidn con su peso al nacer.
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CONCLUSIONES:

Al considerar varias drogas como en esta tesis, se puede ob
servar que no hay ninguna que sea la ideal debido a los e-
fectos colaterales indeseados o a la inefectividad de  las
drogas .

En el caso de los inhibidores de las prostaglandinas y  de!
diazoxido el nGmero de estudios clinicos es pequefio com-
parado con los efectos colaterales que pueden ocasionar, -
por eso sblo deben emplearse en el parto prematuro con e-
valuaciénes seriadas del neonato.

El sulfato de magnesio, el etanol y los estimulantes de lo
receptores beta adrenérgicos se emplean en numerosos  estl
dios clinicos pues sus efectos colaterales son mas definidos

En pocos estudios comparativos entre el ritodrine, el sul:
fato de magnesio y el etanol resultd que los dos primeros:
eran més efectivos que el etanol en proélongarel  part
prematuro.

El ritodrine es uno de los estimulantes de los recepto
ves beta adrenérgicos con menos efectos colaterales; asi
como el sulfato de magnesio es menos dafiino que €

etanol .

En pacientes con diabetes mellitus, hipertensién o enfer
medades cardfacas la droga de eleccién es el sulfato d
magnesio por los minimos efectos colaterales que pro

duce.




RECOMENDACIONES:

1.- Elaborar un protocolo de tratamiento para el trabajo prema
turo de parto, teniendo en consideracién la  utilizacién

de drogas beta—adrenérgicas e inhibidores de las  prosta-
glandinas.

Emplear la betametazona en pacientes que no pueda dete

nerse el trabajo prematuro de parto para acelerar la madu=
rez pulmonar del feto.

3.~ Para evaluar madurez pulmonar fetal emplean la
centésis teniendo en cuenta los valores de la relacion L/S,

creatinina y porcentaje de células naranja como indicado
res de madurez fetal.

4.~ Emplear ulfrasonograma y amniocentésis para determinar la
madurez fetal en pacientes que se tenga duda acerca de
la edad gestacional .

5.~ Evaluar un plan profilactico del parto prematuro mediante
un buen control prenatal .

6.~ Determinar lo més répido posible la causa desencadentinte
del trabajo de parto prematuro.

7.~ Controlar por medio de clinicas de alto riesgo a pacientes
con antecedentes de premadurez.
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