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INTRODUCCION

La amenaza de parto pretérmino es de suma importancia debido at alto porcentaje de
morbi-maortalidad perinatal. En la amenaza de panto pretérnino sélo se conocen
aproximadamente el 50% de los factores etiolégicos, por 10 que en ocasiones es
dificil su diagnoéstico y manejo para el obstetra. Los avances logrados en los ultimos
afos han sido numerosos, tanto a lo que se refiere al manejo del nillo pretérmino,
como en la inhibicidén de la cootracciodn uterina y ia induccidn farmacoldgica de 1a
madurez putmonar fetat, sin embargo ¢stos avances no parecen incidir de manera
importante en 10s paises tercermundistas.

En el presente trabajo tratamos de identificar uno de 1os faclores principales que

causan la armenaza de pano pretérmino, tal es el caso de 1a infeccién en vias
urinarias.

En el hospilal de cuautittan del LS. EM.

no existen estudios que indiquen la
frecuencia de dicha entidad, por !lo que éste trabajo pretende dar a conocer dicho
factor como el mas comun y vaiorar asi la frecuencia con que sg presenta,

Nuestra investigacién muestra graficas en donde se puede apreciar 1a veracidad de
dicha hipétesis, a pesar de que 1a amenaza de pano pretérmine es muitifactoriat y
como ya se ha mencionado solo se conoce un bajo porcentaje de éstas causas.
Podemos mencionar que seria de gran utilidad llevar a cabo programas de educacion

a la poblacién que permitan reducir el indice de dicha entidad.



ANTECEDENTES

En el Instituto Nacional de Perinatologia se han realizado investigaciones por el Dr.
Calder6n Jaimes relacionadas con infecciones en vias urinarias durante el embarazo; en
una de ellas el enfoque principal es la eficacia del tratamiento aplicado a las pacientes
embarazadas que cursan con bacleriuria asintomatica realizada en el afo de 1989,

En el cual se considerd un grupo testigo (42 de 46 pacientes) al cual se le dio tratamiento y
un grupo control (45 de 46 pacientes) el cual no recibié e! tratamiento. Todas ias pacientes

estudiadas presentarén bactenuna asintomatica en el momento de su consulta (entre 25 y
27 SDG).

£} grupo testigo recibié tratamicnto a base de nitrofurantoina con o que se redujo

significativamente la incidencia de la bacteriuria. Las pacientes que presentaron bacteriuria
asintomatica persistente se les did un segundo esquema de nitrofurantoina (19%) llegando

en algunos casos a un tercer esgquema (4.7%). Estas pacientes presentaron bacteriuria

asintomatica persistente a pesar del tratamiento, por 10 que en ta investigacidon se

considerarén come fallas dei tratamiento. Una de las pacientes desarrolio pielonefritis en la
semana 36-37 de gestacidn, entrando en trabajo de partoc pretérminoc y dando a luz a un
producto vivo con peso de 1.600 grs. el cual fallecid a los cinco dias por dificultad
respiratoria y a la prematurez.Otra paciente entro en trabajo de parto a la semana 37-38 de

gestacién dando a luz a un producto vivo con peso de 2,200 grs.

En el grupo control que no recibid tratamiento. el porcentaje ce pacientes que desarrolio
infeccibn en vias urinarias sintomatica fué mucho mas etevado (24%) se les =a2plico
tratamiento a éstas pacientes a2 base de nitrofurantoina. Sin embargo presentarén trabajo
de parto pretérmino dando a luz a productos con peso menor a los 2,500 grs. En dos de los

casos los productos murieron por causas de prematurez.
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A parte de la edad gestacional y el peso de los productcs, se detectaron otras

complicaciones derivadas de la infeccidn en vias urinarias tales como la disminucian de la
hemoglobina (anemia). El grupo testigo presenté en promedio una hemoglobina de 13.2 +-

0.6 g/100mi. mientras que el grupo controf presentd en promedic una hemoglobina de 11.2

o/100 mla 10.4g/100ml. llegando en algunos casos a 9.7+-0.5 g/ml. (la inteccion

asintomatica no permmite una carrecta utilizacion del fierro). Otra complicacién fue la

Ruptura prematura de membranas mayor de 24 horas. £t grupo testigo presentd solo el
14.2 9%, mientras que el Qrupo control se presentd e! 31%,

La finalidad principal de ésta investigacion fué determinar la eficacia del tratamiento a
pacientes gestantes que cursarén con bacteriuna asintomatica. Sin embargo se puecde

observar fa importancia de las complicaciones derivadas de la infeccion en vias unnarias
durante la gestacion como principal complicacién, la prematurez y el bajo peso al nacer.,
%)

Otra investligacion fué realizada en el afic de 1988 por el mismo Doclar y uene un

enfoque mas directo sobre las complicaciones que las intccciones en las vias urinarias
sintomaticas provocan en mujeres embarazadas tales como anemia, hipertension anterial,
aborto expontaneo,&bitos, muerte neonatal, prematurez por peso y edad gestacional, asi

mismo se estudia la disminucion de

tas complicaciones al responder de manera

salisfactoria al tratamiento. En ésta investigacién se incluyeron 147 paciemes con 30 o
menos semanas de gestacién. divididas en tres grupos.

Grupo A: 39 pacientes con infeccion urninaria activa bacteriurica

Grupo B:43 pacientes asintomaticas pero con bacterniuria.

Grupo C:65 pacientes asintomaticas no bacteriuricas.

A las pacientes det grupo A se les did tratamiento a base de nitrofurantoina durante 10 dias.

el 20.5% persistié con bacteriuria asintomatica, se les aplicé un segundo esquema y al




finalizar éste se encontro un 17.6% de las pacienles que a(n persistian con bacteriuria, se
aplicod un tercer esquema a base de ampicilina, pero todas estas pacientes persistierén con
bacteriuria asintomatica hasta el final del embarazo.

La presion arteria! de las pacienies del grupo A se encontré dentro de cifras nonmates en
promedio, exceptuando dos pacientes que desarmollaron toxemia en el transcurso del
embarazo. El perfil de hemoglobina se encontrd dentro de cifras aceptables en promedio
12.3+-0.7 g/100m1.

Grupo B (opacleriuna asintomatica) En este grupo el 20.9 % desarolle infeccion en vias
urinarias sintormnatica, a las cuales se les aplicd el esquema de antibidtico estadblecido a
base de nitrofurantoina. Solo a una hubo la necesidad de aplicar un segundo esquema por
infeccién persistente, pero presentdé parto pretérmino del cual el producto murid
posteriormente debido a la prematurez. La presion arterial de las pacienles de éste grupo se
encontré entre cifras nomales y el perfil de hemuogiobina oscild entre 10 y 13 g/100 mi
Grupo C (sin bacteriuria y asintomaticas) En éste grupo el 7.6 % presentaron infeccion
sintomatica a {as cuales se les dié nitrofurantoina cediendo el cuadrc <linico. La presion
arterial oscilé entre cifras normaies: sdlo una paciente desamollo toxemlia y tres mas
presentaron hipertensién sintomatica, que no coincidierdn con problemas de infeccion en
vias urinarias.
E! perfil de hemoglobina en promedio fue de 12.46 g/100 ml. oscilando entre 10 y 14.

En cuanto a la etiologia de 1a infeccién en vias urnanas en todos 10s grupos el 86%
correspondié a E. Coli,

los restantes tenian como etiologia Kicbsiella, Enterobacter,

Streptococo y S. epidermidis.
A través de ésta investigacién se pudo comprobar que 1a infeccion en vias unnarias
coloca a |la mujer embarazada en un estado de alto riesgo por las complicaciones que

provoca, asi mismo realza la importancia de un adecuadoe tratamiento para a disminucién o



desaparicién de las mismas, las cuales repercuten directamente en la salud de la madre y

en la salud y vida del producto.(6)

Existe una investigacién realizada en Inglaterra en el afio de 1994 relacionada con la
frecuencia de parto pretérmino y el factor etioldégico de las infecciones en vias unnanas
(E.Coli & Streptococo} en donde se encuentré que el factor mas frecuente de las

infecciones en vias urinarias es E. Coli y que esta directamente retacionaga con la

Amenaza de Parnte Pretémino. (23)
Otra investigacién fué realizada en Estados Unidos de Norte Amaérica en el afto de 1994
refarente a las complicaciones que las infecciones en vias urinarias causan en las mujeres

gestantes, como son: anemia, hipertensién, toxemia, panto pretérmino, bajo peso al nacer,
entre otras. (29).



CAPITULO |

PARTO PRETERMINO

ONCEPTO

La amenaza de parto pretérmino se puede considerar como la apancion de una o mas
contracciones en diez minutlos, con nulas o es5casas mogificaciones cervicales y con rotura
o no de membranas, en una gestante de menos de 37 semanas.

La Organizacidén Mundial de la Salud (O.M.S)) en 1961 recomienda considerar como
limite inferior de prematuridad las 20 semanas de gestacidn y como ilimite superior 37
semanas o 259 dias.

Se han desechado ios términos de parto prematuro (parto anterior at final de 1a semana
37. que da lugar a un bebé con menocs de 2,500 grs. de peso) y nifio prematuro (bebé que
pesa menos de 2,500 grs. y nace antes de tas 37 semanas), ya que la madurez y el peso
de! nifio no guardan necesanamente una relacion entre si o con 1a duracién de ia gestacion.
(9).

CASWLISTICA

Numerosas estadisticas locales e internacionales muestran que tos indices de prematurez

varfan de un pais a otro, y en cada area, Ssegun fas caracteristicas raciales,

socloecondmicas y de atencidn meédica.
E! porcentaje promedio en Que se presentan en los palses desarroliados es de 5 -15 %
del total de gestaciones y son considerablemente mas frecuentes en las naciones en vias

de desarroilo y entre las poblaciones socicecondmicas bajas. (33).



En México en el afio de 1973 en las principales matemidades del Distrito Federal se
observo un porcentaje del 14 %. En el Instituto Mexicano del Seguro Social (1.M.S.S.) de!
15 % y en el Hospital General de Salubridad de! 8.3 %. (33).

Las estadisticas realizadas en los afios de 1980 a 1988 a nivel intemacional nos
muestran la incidencia en que se presenta el parto pretérmino y las varlaciones entre los
palses del primer mundo y los palises tercermundistas.

En el caso de paises del primer munde se menciona el Reino Unido y Estados Unidos de
Norteamérica en donde e! indice fue del 7 %, en Suecia 4 % y en Japén 5 %.

En los paises de! tercer munde se encontraron los siguientes indices, India 30%,
Mozambique y Afganistan 20 %. En paises de Latnoamérica, Honduras mostré un indice
del 20 %. Guatemala 14 %, ta Republica Mexicana y Bolivia del 12 %, Pera 9%, Colombia
8%.

En México existen diferencias en los diversos hospitales que confoman el Sector Salud,
en 1991 la Secretaria de Salud reporté un indice de 6.29 %, mientras que el IMSS registré

un (ndice def 5.61 % .(26).

ETIOLOGIA

El parto pretémino se produce en una variedad de circunstancias, sin embargo en
muchos casos no es posible detemnminar e! o los factores determinantes. A continuacion se
resefian algunas situaciones que predisponen a! mismo. Las causas pueden ser: Matemas,
fetales, ovulares (o placentarias), y ambientales.
MATERNAS. a su vez se dividen en locales y generales, siendo eflas, las malformaciones
genitales congénitas (como gtero bicome o hipoplasico), los vicios de posicion uterina, las
endometritis, fa incompetencia cervical; y 1as generales como padecimientos infecciosos

agudos, aigunas parasitosis, enfermedad renal, anemia intensa, hipertiroidismo marcado,



a grave, di mellitus des: ia, i es y/o g is como la

eclampsia. (8.37).

FETALES. suelen ser : embarazo multiple, infecciones en el feto (rubedla, toxoplasmosis),

exceso de wvolumen fetal, padecimientos congénitos, crom ., car

pr inmur entre otros. (9.37). Muerte fetal; la muerte de! feto aun iejos del

témmino suele ir seguida generalmente. aunque no siempre, de parto expontaneo o
pretérmmino. (9).

OVULARES O PLACENTARIAS. son insercidn bajas de placenta, ruptura prematura de
membranas, polihidramnios que aumenta considerablemente el voiumen y sobredistiende
e! utero, desprendimiento premature de placenta, placenta extracoriai. Alteraciones
histopatolégicas de la placenta, tales como ¢stasis y edema, infartos, fibrosis. (9).
AMBIENTALES como: condicién socioecondmica deficiente. que esta estrechamente
relacionada con desnutricién, fala de asistencia prenatal; lo cual hace que determinadas

fo! no sean Viertas o tratadas a tiempo, trabajo fatigante, viajes largos.

embarazo no deseado, madre soliera, lesiones directas (como un gelpe sobre el abdomen),
y aunque no esta bien documentado se ha informado de induccién orgAsmica del parto.
quizé en parte relacionada con el contenido de prostaglandinas del semen.

INDUCCION DEL PARTO PRETERMINO: En ocasiones se inducc el parto antes del
término; ta! es el caso en las madres diabéticas insulino-dependientes, que con frecuencia
dan a luz por parto inducido a cesarea, a efecto de llevar al m&ximo el bienestar fetal, ya
que en ellas es significativamente mayor el niesgo de sindrome de insuficiencia respiratoria
en el neonato, incluso en presencia de puntuaciones bajas de Apgar. La desicién de inducir
el parto en ias diabéticas conilleva necasariamente ia comparacion de los riesqgos det
sindrome mencionado, contra la de muerte fetal intrauterina que resulta de insuficiencia

placentaria. La induccion también es frecuente en los casos de toxemia materna



fulminante, o aquellos en que la continuacitn del emnbarazo plantea riesgos mayores que su

terminaciéon anticipada. (37).

FISIOPATQLOGIA DEL. PARTO PRETERMINO

Actualmente existe la hipétesis del sistema de comunicacién de érganos y que es la mas
»gia es la siguiente:

aceptada para explicar el inicié de! parto pretérmino y ia

sistema de comunicacién organico matemo-fetal: €I

ta produccién de

Existen dos componentes del

Pacacrino y el Endocrino; Ef paracrino funciona como limitante en

prostaglandinas y otras funciones deciduales, es dependiente de {a progesterona, éste
sistema es el principal vehicuio por el que se mantiene el embarazo y se produce el parto
mas adelante, es dirigido por el feto a través de interacciones de las membranas fetales,

corion leve, amnios y tal vez {iquido amnidtico con la decldua.
La porciébn endocrina se supane dependiente de la interrelacion de progesterona y
estrogencs.

Durante el trabajo de parto existe acumulacién de acido araquidénico libre, prostaglandinas,

factores activadores de plagquetas (PAF) y citocinas en el liquido amnidtico. Este

compartimiento liquido no s6io es contiguo a tos tejidos que deben participar en el inicié del
trabajo de parto, sino también el medio a través del cual se transmiten sehales fetales.

Activacién decidual: Para desarrollar fos fundamentales dc ésta hipétesis es impoftante

reconocer que la decidua uterina es similar a !os macréfagos en muchas de sus
propiedades funcionales. También es probable que Jos sucesos que se sabe ocurren

durante el parto sean casi recapitulaciones exactas de los que ocurren en macréfagos

estimulados. (20).



No hay duda de que la decidua es rica en macrofagos derivados de fa médula ésea. La
céjuta decidual tiene propiedades similares a las de l0s macréfages; en ambos tejidos es
muy grande el contenido de Acido araquidénico (25 % de Jos Acidos es acido araquidonico)
en ambos tejidos se tiene la capacidad de i-alfa-hidroxilacién de 25 oh vitamina B3 y beta-
endorfina.

La célula del estroma endometrial, ia decidua y et macréfago responden a las endotoxinas
bacterianas (lipopo-lisaciridos LPS) produciendo grandes cantidades de prostagtandinas.
Por tanto, también puede decirse que el trabajo de parto pretérmino inducido por infeccién
pudiera recapitutar los sucesos del parto de manera tan precisa como para servir de modelo
para el inicio del trabajo de parto espontanec a término.

Es posible que 1a activacidn decidual, ya sea por eliminacion del sostén paracrino o por
estimulacion de un agente llamado activador de macréfagos (la estimulacidon de éstos
causa una intensa secrecitn de &cido araquiddnico) produzca ila misma respuesta general,
esto es, la liberacion de acido araquiddnico. formacién de prostagiandinas, produccion de
PAF y formacién de monocinas, a su vez, las monocinas producidas pueden actuar de una
forma autécrina o paracrina para facilitar mas la produccion de prostaglandinas en ia

decidua y el miometrio. y asi perpetuar el procesa del parto

Acido araquidénico: Uno de ios marcadores de 1a activacion decidual durante el trabajo de
parto es la mayor concentracién de acido araquidénico en liquido amnidtico, precursor de
las dos series, que aumenta en funcidon de la duracion del trabajo de parto. Existe un
aumento desproporcionado de Ia concentracidn de acido araquidénico en fiquido amnidtico

en el trabajo de parto, en comparacion con {a concentracion de otros acidos grasos libres.

(20,28).



Prostaglandinas: Durante el trabajo de parto existe un aumento expectacular en la

concentraciéon de PGER2, PF2 alfa, PGFM (15 ceto-13,14-dihidro-PGF2 alfa) en el liquido

ylac acién de éstas prostaglandinas aumenta conforme avanza el trabajo
de parto, lo que es resultado de la acumulacion e dichos compuestos en liquido amnidtico
y no de una mayor produccién. Hay acumulacion de PGF2 alfa y PGFM en liquido
amnidtico durante ef trabajo de parto, en ei amnios, en el coron leve se produce casi
exclusivamente PGE2 y no prostaglandinas F2 alfa, como PGF2 alfa en mayor produccion.
Factor activador de plaquetas: Durante el trabajo de parto hay un aumento en fa
concentracion del factor activador de plaquetas (PAF) en el liquido amnidtico. Esta bien
establecido que la estimulacion de macréfages produce un aumento importante en la
hidrélisis de glicerofosfolipidos, secrecién de acido araguiddnico, formacion de
prostagtandinas y produccion de (PAF)
Intenteucina | B : Se sabe que |a Interfeucina | actua para estimular la formacion de
prostaglandinas en varios tejidos, incluyendo a la célula del estroma endometnal y la del
miometrio humano. Asi la interleucina | puede servir para estimular la formacién de PGF2
alfa o como ccestimulante en una accién uterotropica sinergista. Ademas se sabe que la
intedeucina | actiia sobre célfulas del amnios para producir |a formacién de PGE2. (20,22).
En conclusién ¢ comienzo del paro pretérmino sesulta de la  liberacién de
prostaglandinas de tfas células, la cual resulta ampliamente intensificada por estimutos

nerviosas, humorates, fisicos y quimicos. La rotura de lisosormnas libera fosfolipasa activa

A2, liberando asi el acido araquidonico de los i de f y haciéndole

disponible para la sintesis de prostagiandinas. Asi, el parto pretémmino se puede explicar en

circunstancias como infecciones, hemorragias, sobredistencidon del Utero por hidrémnios, o
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embarazo muitiple, o rotura de membranas, todo lo cual puede provocar una rotura
fisosomica de las membranas felales y ia decidua.

Por otra parte se ha demostrado que la administracion de prostaglandinas especiatmente de

las series E y F intensifican la actividad y coordinacién uterina disminuyendo el umbrat dei

mero a la oxitocina y produciendo contracciones uterinas que son practicamente

indistinguibles de las contracciones producidas por la oxitocina. (9).
LISOSOMAS FOSFOLIPASA ACTIVA A2 DEPOSITOS DE FOSFOLIPIDOS
ACIDO ARAQUIDONICO
SINTESIS DE PROSTAGLANDINAS

PGF PGE PGD PGE2
(89).

1o CLINICAS

La mujer manifiesta dolores que no difieren en nada a los de un parto normal, de
manera que sus tres tiempos clinicos: borramiento, dilatacién, y expulsién, se ofrecen can

sus caracteristicas habituales. (8).
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Puesto que el parto pretémine puede algunas veces ser detenido mediante un
tratamiento adecuado, el criterio diagnaéstico clinico esencial dei parto prematuro es la
aparicién de contracciones uterinas regulares a intervalos de aproximadamente 5 - 10
minutos con duracion de 30 segundos o mas. (25).

Cuando una paciente con una gestacion de menos de 37 semanas presenta contracciones

de ésta frecuencia, debe somelerse a exploracién para su indice i A

partir de éste indice puede detemminarse también ia probabilicdad de inhibir el parto.

Para identificarse las causas conocidas del pano pietérmino y estimar Ja edad gestacional
con la mayor exactitud, deben practicarse varias determinaciones iniciales:

A) Debe estimarse el peso fetal mediante la exploracién abdominal de la paciente, y una
revisién cuidadosa de la historia obstétrica, sobre todo la fecha det Gltimo periodo menstruat
y la utilizacién de anticonceptivos orales antes del embarazo. {2 )

Es fundamental descartar la posibilidad del retraso del crecimiento intrauvterino. Una
discrepancia entre ta fecha estimada del parto & partir de 13 historia y de la determinacion
det diametro bipaneatal medido por ultrasonografia gs indicative de retraso en el crecirmiento
intrauterino o error en las fechas calculadas

B) El ultrasonido permite determinar el didmetro bipanetal, lo localizacidon de la placenta y
la relacion cabeza-abdomen. Mediante ésta exploracion puede descantarse una placenta
previa, muerte fetal! en dGtero, anomalias uterinas, tumoraciones, alteraciones fetales,
también mediante éste método puede determinarse el peso fetal

C) Debe aplicarse un tococardidgrafo para valorar actividad uterina y frecuencia cardiaca

fetal.



D) Debe practicarse una exploracion pélvica y es preferibie que o realice siempre la misma
persona para que pueda reconsiderar la situacién del cervix a intervalos adecuados. segun

la frecuencia de las contracciones utennas, (14).

La ién inicial de

1.- Comprobacion de Ja ruptura prematura de membranas mediante papel de nitrasina o la
prueba del heiecho en caso de resuftar positiva.
2.- Cullivo cervical y vaginat
3.- Recoleccion de liguido amnidtico para prueba de lecitina-esfingomielina ya sea vaginal
© por amniocentesis, como las técnicas para obtener un perfil de fosfolipidos son compiejas
y toman un tiempo del que puede no disponerse, se han propuesto sencillos test que
resultan muy Gtiles en la practica. El mas sencillo es el de clemens; en ésta prueba se
utiliza liquido amnidtico. alcohol al 95 % y solucidn fisioldgica, se¢ mezclan a diferentes
diluciones y se dice que es positivo cuando loa rodean burbujas en su totalidad, cuando tres
de los cuatro tubos presentan burbujas se dice que es positivo, vy dudoso cuando se
presentan en dos.(2).
E) Cultivo de liquido amnidtico.
F) Debe tomarse una muestra de orina para practicarse cultivo, antibiograma y analltica
urinaria_(11).
TRATAMIENTO

Ante cualquier parto pretérmino debe decidirse st debe hacerse un intento de detenerio,
o si debe permitirse que el parto continue.
Entre las situaciones en que resulta vano el intento se encuentran los siguientes:

1.- Parto avanzado con dilataciéon mayor de 4 cm.



2.- Complicaciones matemas que podrian agravar el parlo, como pre-eclampsia. eclampsia.
enfesrmedades renales o cardiovasculares severas.

3.- Complicaciones fetales como issinmunizacion grave, anomalias congénitas severas.
hidramnios, sutnmiento fetal agudo, feto obitado.
4.- Ruptura prematura de membranas acompafada de fiebre, o que puede indicar una
amnioitis; ademas, de que los intentos de detener el parto con RPM | no suelen ser
atortunados y el 20 o 30 % aproximadamenie nace poco después de una RPM

Si se decide intentar detener el parto, deben tomnarse ciertas medidas generales:

A) Es necesarnia una exploracion pelviana inicial para determinar ta situacidn en el momento

en que se empieza el tratamiento, pero no debe hacerse ninguna otra exploracidn pelviana,
a menos que sea imprescindible.

B) Reposo en cama; la paciente se debe colacar en decubito lateral izquerdo para
aumentar la perfusion feto-placentaria y renal matema.

C) Debe montorizarse externamente el fitmo cardiaco fetal y ias contracciones uterinas.

D) Debe de realizarse ultrasanido gineco-obstétrico para descasiar malfomaciones graves,
presentaciones andémalas y para estimar el peso feta

E) Debe obtenerse tiquido amnidtico para una relacién lecitina-esfingomielina (L/S),det

liquido vaginal si las membranas estan rotas, o mediante amniocentesis se estan intactas.

F) Hidrataci6n. EV principal efecto de ia hidratacién consiste en disminuir Ia liberacidon de
oxitocina y de hormona antidiurética.
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G) La sedacidn: disminuye ta ansiedad de la madre, la cual por diversos mecanismos
produce prostaglandina y puede desencadenar contractilidad uterina.los medicamentos
recomendados son:

Hidroxicina, 100 mg. por via oral o intramuscular cada 6 horas.

Sacobarbital 100 mg. via orat o intramuscular cada 6 horas  (20).

Los medicamentos que se encuentran para inhibir el trabajo de parto se pueden dividir
en tres grandes Grupos:

1 ) Los que bloguean o inhiben la sintesis o liberacion de sustancias que estimulan 1a
actividad uterina.

Inhibidores de la liberacion de oxitocina: Etanol.

E! etanol administrado por via intravenoesa comoe inhibidor del panto pretérmino se hizo
popular en 19687. Se cree qQue el etanol teduce la secrecién de oxitocina de! i6bulo posterior

de 1a hipofisis y puede también tener un efecto inhibidor sobre el miometrioc. Se ha

observado que el etanol puede contener el partc durante mas de 72 horas; Sin embargo, el
etano! produce aiteraciones metabdlicas nocivas, a la vez que ongina intoxicacién etilica en
1a madre y €l nifio, por lo que su empleo ha sido abandonado. (18,20).

La forma en que se utilizé fue 1a siguiente:



800 ml. de solucidn glucosada al 5 % + 100 mi. de etanol al 95 % = 1000 ml. de etanol al
9.5 % (75.4 g/ ). Dosis de ataque: 15 mVYKg. de peso corporal/hora, durante un periodo de

dos horas.

Dosis de mantenimiento: 1.5 mi/Kg de peso corparal/ hora , durante seis horas o
mas.
- inhibidores de la sintesis de prostaglandinas; indometacina, acido acetilsalicilico,
naproxen.

La mas utilizada y estudiada en obstetricia es la indometacina; tiene actividad
antiinflamatoria, analgésica y antipirética mediada por la inhibicion de sintesis de
prostaglandinas a nivel celutar. Los inhibidores de prostaglandinas se unen a la
ciclooxigenasa y la inactivan interrumpiendo asi el paso del acido araquidonico a
endoperéxido de prostagiandina. lLas mujeres tratadas con indometacina tienen trabajo de
parto protongado ya sea a témino ¢ en el segundo trimestre en un abofto inducido, asi

como el aumento de huevo muerto y retenido. (24,37).

Los efectos secundarios son nauseas y vomito en un 4 %, exantema en un 1 % de los
casos, en 1a madre; y en el producto puede producir cierre prematurc del conducto
arteriocso, sobre todo en productos cerca del término, éste cierme prematuro se retaciona con
trombosis de la arteria puimonar o hipertrofia del musculo liso de los vasos pulmonares y

puede causar insuficiencia cardiaca congénita antes del nacimiento, asf como hipertension

putmonar sin cierre de! conducto arerioso, por tanto no deberd utilizarse por mas de 48
horas. (9).
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Presentacién y dosis: Se presemta en capsulas orales de 25 mg. y supositorios de 100 mg.
Se inicia con 50 8 100 mg. seguida de 25 mg. cada 24 - 48 horas. Atraviesa la placenta
alcanzando la concentracidn sérica fetal en aproximadamente 120 min. en un 50 %,
Contraindicaciones: Reaccién alérgica a la droga y enfermedades gastrointestinales o
anorectales.

« Antagonistas del calcio: verapamil, nifedipina.

Los iones del calcio son necesanos para la activaciéon de las proteinas contractiles del
miometrio. Se ha demostrado que algunos farmacos inhiben el paso del calcio a traveés de
las membranas exitables, tal es el caso del verapamil y {a nifedipina.

Estudios preliminares con nifedipina sugieren la eficacia en la contencién del parto
prétermino durante periodos que varian desde tres a diecisiete dias.

Los efectos secundarios son: enrojecimiento facial transitorio y taquicardia moderada.

2 ) Agentes relajantes uterinos: Betamimeéticos.

Incluyen: Ritodrina, terbutatina, isoxuprina, salbutamo!. Los agonistas beta adrenérgicos
ejercen su accién por un mecanismo mediado por la membrana, activa la adenilciclasa y
por tanto disminuye ia actividad muscutar al disminuir el calcio intracelular.

Ritodrina: Ha sido extensamente usado en los tltimos afios. Los nifios cuyas madres fueron
tratadas con éste medicamento mostraban una tasa de monalidad mas baja, y menor
frecuencia de sufrimiento respiratorio, aicanzando una edad gestacional de 36 semanas
Efectos secundarios: tagquicardia, hipotensién, aprension, presién toracica o dolor, depresion
del segmento ST en el electro-cardiograma (ECG). edema pulmonar. Otros efectos son

emesis, cefalea, fiebre y alucinaciones.
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La vida media de la ritodrina es de 2.5 horas aproximadamente y el protacolo para el uso
de la Ritodrina es el siguiente:

Solucion glucosada al 5% 250 cc + una ampolieta de 25 mg. de ritodrina (con lo que
obtendriamos 100mcg de rnitodrina por ml. Dosis de ataque: Se inicia la infusién a S0
mcg/min. cada 10 minutos hasta que haya alcanzado una inhibicidén uterina satisfactoria.
Maximo nivel de dosificacion intravenosa: 400 grs por minuto. La dosis maxirna esta
limitada por la elevacion de ta frecuencia del pulso en ta madre. La administraciéon se
continia hasta par lo menos dos horas después que las contracciones han cesado. En los
casos con éxito no se interumpe el farmaco bruscamente, si no que se reduce
gradualmente la dosis a 1o largo de una hara para prevenir un restablecimiento uterino al

retirar el farmaco. Esto puede ir seguido de medicacién oral con 20 a 30 mg. dos veces al

dia durante e! tiempo necesario.

Terbutalina: Es unha amina simpético-mimética de accién bronco-selectiva inmediata y

prolangada. Su predorminio de accién sobre los receptores adrenérgicos 82, permite su
utilizacidn como un eficaz inhibidor de las contracciones del miometrio, adn en los casos en
los que no se haya iniciado la dilatacion cervical.

Efectos secundarios: Taquicardia, fallo cardiaco derecho y edema pulmonar.

Puede admninistrarse por via intravenosa, subcutaneo y oral. En el embarazo la vida media
es de 3.7 horas aproximadamente. Lea forma de administracién intravenosa es la siguiente:
Solucién glucosada al 5% 500 ml. + 5 ampolletas de 0.25 mg. de terbutalina. Se inicia con
0.01 myg. por minuto, para ef tratamiento det trabajo de parto pretérmino, y se aumenta

0.005 mg. per minuto cada 10 minutas hasta un maximo de 0.025 rmg. poer minulo.
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Isoxuprina: Actia sobre el muscuto liso de los plexos vasculares y periféricos . y sobre el
Gtero anormalmente exitado.

Efectos

: T i dia, hipolension ligera, mareo, vértigo o rubor leve, dolor

abdominal, erupcién cutanea.

Se dispone en presentacién via oral, intramuscular e intra . La terap es la
siguiente:

Dosis de ataque: 500 ml. de sotucién fisiologica administrada répidamente, seguida por 50
myg. de Clorhidrato de !soxuprina diluidas en 500 ml. de solucién satina por via intravenosar
a tmi/min. durante 45 minutos.

Dosis de mantenimiento: 20 mg. de isoxuprina por via intramuscular cada 6 horas durante
24 - 48 horas. Si cesan las contracciones uterinas se puede reemplazar por 10 o 20 mg. de
isoxuprina por via oral , tres o cuatro veces al dia.(9).

Orciprenatina: Mismo efecto que los anteriores peroc en menor grado, se dispone en
ampolletas de 0.5 mg. y comprimidos de 20 mg. La dosis inicial es de 1 mcg. por minuto,
incrementandose 1 mcgq. hasta aicanzar la dosis inhibitoria de 7 mcg por minuto. Dosis oral
20 mg. cada 4 horas.

La solucién para ser preparado intravenosamente es:

Sotucion glucosada al 5 % 250 cc. + 10 ampolietas de 0.5 mg. a dosis de 10 gotas por

minuto. Resuelto el periodo critico continuar con 3 o 4 comprimidos al dia.

Salbutamol: Tiene accién altamente selectiva sobre los receptores B2, ausencia de efectos

sobre el musculo cardiaco y efecto prolongado.
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R i fadas: V i i6

1 periférica, ligero aumento de frecuencia del pulso y
temblores musculares. Se dispone de via oral e intravenosa, en cuanto a dosis se comienza
con la infusién de 10 mcg hasta un maximo de 50 mcg. como limite. Cuando se disminuye

la contractilidad se cambia a la via oral 4 mg. cada 6 horas.

3) Agentes tocoliticos.

No existen datos con relacién a la eficacia exacta de los agentes tocoliticos en la

detencion del parto. Es fundamental un diagnéstico precoz si van a usarse agentes

tocoliticos, pues éstos son menos eficaces a medida que la dilataciéon cervical progresa
mas alld de 2 cm. y el borramiento excede al 50%. La mayoria puede retrasar el parto
durante 12 a 24 horas.

Sulfato de Magnesio: Se utiliza mucho en ta preeclampsia, disminuye la contractilidad
uterina at influir sobre la amplitud de la piaca motera terminal y probablemente interfiriendo
en la funcion det calcio a nivel de 1a union miométrio-neurona. (20).

Efectos secundarios: Tanto en ta madre, como en el producio puede presentarse depresiéon

respiratoria y cardiaca debida a hipermagnesémia y alleraciones de! metabolismo det

calcio.
La forma de usarse cs 1a siguiente:
Administrar en forma intravencsa 4 gramos de sulfato de magnesio en dosis inicial, seguida

de infusidn continua de 2 gr./hora y se reduce a 1 gr. cuando se detiene ta contractilidad

uterina. El antidoto frente a la taxicidad del magnesio es el gluconato de calcic.

Por otra parte, uno de los objetivos de detener el trabajo de parto es tratar de lograr que

el producto adquiera la madurez necesaria compatible con ia vida ; por 1o que también se
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debe de dar terapia glucocorticoidea. Los beneficios parecen ser maximos en embarazos
de 29 - 32 semanas de duracion. Los glucocorticoides no son de ninguan provecho después
de 1a 34" semana de gestacion, o si el panto se produce en menos de 24 horas o mas de 7
dias después de la primera inyeccion. Si el parno se retrasa mas de 7 dias tras la primera
inyeccion, debe repetirse et tratamiento. El mas recomendable es la betametasona 10 - 12

mg/24 horas en Inyeccién intramuscuiar (separadas) y ello seguido, si es posible. durante
48 - 72 horas. (37).

Oentro de! tratamiento es imponante dar atencidén especifica a la etiologia causante del

parto pretérmino; como es el caso en Ias infecciones, en donde se debe de administrar el

antibiStico especifico.



CAPITULO U1

PRODUCTO PRETERMINO

CARACTERISTICAS DEL PRODUCTO PRETERMING

E!l producto pretérmino conforme a su edad gestacional (menos de 37 semanas), no
siempre presenta bajo peso al nacimiento, y el ejempio mas evidente deo elio es el de hijos
de madres diabéticas, cuya fecha d0ptima de nacimiento suetfe ser la semana 38 o 37 de la
gestacién, cuando su peso es de 2,500 a 4,000 Kg. Sin embargo el pretérmino aveces es .
pequefio para su fecha gestacional como resultado de la lentiticacién del crecimiento
intrauterino, si bien en algunos casos su peso es £i adecuado para su edad gestacional,
pero su crecimiento no se ha acompletado en virntud del parto prematuro. (35)

El cdlculo de 1a edad gestacianatl se facilita per virtud de algunas caracteristicas fisicas, las
cuaies incluyen:

Volumen de lanugo y det unto sebaceo:

El lanugo abunda entre las semanas 21 y 33 de la gestacién, después de 1o cual disminuye,
primero en la cara y después en el cuerpo. Por otra paste, el unto sebaceo (vernix caseosa)

surge enmtre las semanas 20 y 24, se espesa y cubre et cuerpc hasta la 38, v después
disminuye y sélo se observa en 10s pliegues de ia planta del pie.

Lo3s perones y la areola cte! producto:
Apenas son visibles hasta la semana 34 y no se palpa tejido mamario. La areola se eleva
entre las semanas 34 y 368; entre ia 35 y ia 38, son palpables 1 a 2 mm. de tejido mamario,

que aumentan a2 3 - 5§ mm. entre las semanas 38 y 39. 5 a6 mm. entre 1a 39 y la 40 y

después de ésta Glitima 7 a 10 mm. de éste tejido.



« Cartiiago de la oreja:
Es casi imperceptible, y la oreja permanece blanda y plegada en las semanas 20 a 32, pero
entre ésta ultima y fa 368 comienza a surgir e! cartilago y se inicia el desdoblamiento lento

de la oreja, que se aceiera en Jas siguientes cuatro semanas.

« Pliegues de la planta del pie:

Surgen aproximadamente en ia semana 32, y desde ella hasta la 35 se observan dos
pliegues anteriores y 2 a 3 en ta 36. L.O0s dos tercios anteriores de la planta del pie estan
cubiertos de pliegues al término de la semana 38, y ¢f talén en la 42, fecha a padir de la

cual se profundizan jos pliegues.

- Piel:
La piel del producto de menos de 32 semanas es delgada y transparente, se observan a
simple vista los vasos sanguineos y el tejido subcutdneo es escaso o nuo. En las semanas

siguientes engruesa y son pocos los vasos visibles, y fa descamacién es comun después de

fa semana 40 de la gestacidn.

« Pelo:
EI pelo aparece entre jas semanas 20 y 23, primeramente en &l cuero cabelludo y después
an cejas y parpados; el pelo del cuero cabeliudo es delgado y semejante a la lana hasta la

semana 37, y después se parece a la seda y semeja filamentos separados.
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* Ufas:

Las ufias llegan hasta tas puntas de los dedos por ta semana 32, y después de la 42 se

extienden mas alla de dichas puntas.

- Genitales:

En el vartn es posible patpar los testiculos en los conductos inguinales entre las semanas
28 y 36 de la gestacidn ;. después descienden a la parie superior del escrote y transcurnda

la semana 40, se localizan en la parte inferior del propio escroto; éstle ditimo presenta pocas

arrugas entre las semanas 28 y 36, mismas que después aumentan en su cara anterior, y
transcurrida la semana 40 cuelga de !a pelvis y presenta arrugas en toda su superficie.
En la mujer el clitoris es bastante prominente y los lablos mayores son pequefios hasta la

semana 36, y al llegar la 40, dichos labios son mas grandes y cubren por completo al

ctitoris.

Otras caracteristicas son:

Tronco: Es ancho y largo, térax muy pequefio , relativamente ancho, pero estrecho en

el didmetro antero-posterior, abdomen redondeado y prominente, rmas voluminoso que
el torax,

Cara: Es redonda y relativamente grande, ojos prominentes, lengua grande.

Fontanelas: Son grandes, hipotensas y las suturas entre los huesos del craneo son

amplias y se palpan con facilidad.

Miembros: Son contos con relacion al tronco.

Cicatriz umbilical: La ubicacion de ésta es tanto mas cercana al pubis cuanto menor es

el tapso de desarrollo de vida intrauterina.
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« Tendones: Son elasticos, los musculos carecen de tonicidad.
= Sistema nervioso: Actividad minima, lanto débil, quejumbroso y apagado., mueca
facial, movimientos incordinados, convulsivos y asimétricos. Reflejos de nauseas,
deglucion y succidn débiles o nutos. Reflejo de Morc incompleto (con el nifio puesto en
decibito supino sobre upa mesa, extiende 10s brazos, pero no cierra los brazos).
Posicidn: Descansa en decObito supino y pone las piernas como la fana, con los hombros,

codos y rodillas en contacto con el colchén. (12,23.35).

Una forma facil de calcular la edad gestacional es |a siguiente:

La cifra de ta talla se divide entre 1.2, da aproximadamente la edad en semanas y fraccion.
EJEMPLO:

42 cm. dividido entre 1.2 = 33 y fraccidn.

33)

Las caracteristicas mencionadas son de caracter fisico; existen también caracteristicas
fisiolégicas, pero se verdn junto con las alteraciones gue pueden presentarse en los

productos pretéminos.

ALTERACIONES QUE PUEDEN PRESENTARSE £EN UN PRODUCTO PRETERMINC

e Labilidad témica:

En un producto pretérmino se obsenva franca Labilidad hacia la hipotermia, que llega a

veces a grados extremos (35° C © menos) o ia hipertermia, en la cual influye notoriamente
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la temperatura ambiente. Se atribuye a la inmadurez del centro termnorregulador, al escaso
aporte calérico que recibe durante los primeros dias de edad. y a la delgadez de la piel y
superficialidad de los vasos capilares, debido a la escasa proporcién de tejido graso, o que
favorece la lrradiacion del calor: se cita ademas, la deficiente reaccién de vasodilatacion y

vasoconstriccion.
una situacidn de esires porque conlleva

La pérdida de cajor coloca al neonate en
incremento en el metabolisma. El adulto sutre calofrios coma respuesta al frio, no asi el
neonato, en que se acelera el metabolisrno, a efecto de producir mas calor, lo cuatl conlleva
un mayor consumo de oxfgeno. £} almacenamiento de grasa representa ja fuente principal
de calor y disminuye rapidamente si el estres por enfriamiento es notable, con lo cual el
neonato queda desprovisto de sus defensas contra el frio. Por otra parte, también se libera
noradrenalina, lo cual da lugar a incremento de 60 % inclusive en el consumo de oxigeno.

E! estres por enfriamiento en el neonato suecle acompanarse rapidamente de bipoxemia,

Acidosis metabdlica y signos de hipoglucemia.

« Fragilidad respiratoria:

Una de las principales caracteristicas del neonato pretérmino, e€s su escasa potencia

respiratoria. Los movimientos respiratorios son débiles, iregulares o poco frecuentes
(bradipnea). En otras ocasiones son irregulares, con pericdos de apnea que Se intercalan
entre otros de polipnea. Con frecuencia estas alteraciones se acompafan de cianosis.

E} Nanto de! prematuro es débil y quejumbroso; se provoca solamente como respuesta a
estimuios extemos vigorosos. El reflejo tusigeno es débil, la vascularizacién de los

puimones esta reducida. Existe inmadurez del alvéolo capilar, escasa capacidad de
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1 de los miu respiratorios lo que determina reducidas posibilidades para la

expulsion de flemas y moco bronquial.

Existe ademas disminucion de {a saturacion de oxigeno en la sangre arterial, persistencia
de hemoglobina fetal y reduccion de anhidrasa carbénica. Estas alteraciones andtomo-
fislol6égicas explican la predisposicién que tienen a la alelectasia pulmoenar o a la neurnonia
por aspiracién. Cuando se une a éste estado de inmadurez organico-funcional |a asfixia por
aspiracion de liquido amnidtico o moco, que unpide Mmecanicarnente la entrada de aire a los
alvéolos, o cuando se presenta hemorragia intracraneana que puede inhibir la funcidn de
los centros respiratorios, se empeoran (as condiciones y puede liegar a la defuncién.

Sindrome de insuficiencia respiratoria:

Es el resultado de déficit en la cantidad de agente tenso-activo; término que hace
referencia a los fosfolipidos que llevan al minimo la tension superticial de los alvéolos. Al
parecer. la mas importante de éstas sustancias es la lecitina, cuya produccién se acelera
entre las semanas 32 y 36 de la gestacion como resultado de los efectos de los
glucoconicoides fetales. Hasla dicho punio, la lecitina y la esfingomielina, gue es otro
fosfolipido, estan presentes en concentraciones semejantes, y parece ser que la proporcién
optima para la concentracion de la expansion alveolar es aquella en que la primera de
dichas sustancias duplica a la segunda (2:1) se la conoce como proporcion de
lecitina/esfingomielina.

La deficiencia de lecitina origina colapso alveolar con cada respiracion, de mado que se
origina respiracion dificil conforme el neonato intenta expandir de nuevo los aivéolos o
inhalar aire. Este esfuerzo en la respiracion conileva hipéxia en glucosa, con lo que se
incrementa la produccién de écido lactico y resulta acidosis metabdlica. La acidosis

respiratoria también es frecuente, ya que el nifto no puede excretar el biéxido de carbono.



Et neonato con sindrome de insuficiencia respiratoria muestra incremento en el ritmo
respiratorio, quejido en fa expiracion, retraccién toracica, aleteo nasal, cianosis, palidez,
disminucién de la frecuencia cardiaca con incremento en la gravedad de la insuflciencia.

flacidez del sistermna muscular y disminucion de la temperatura corporal. (3,12,33).

Existen ademais anomalias gque suelen interferir con el restablecimiento de la funcion
respiratoria normal. Entre ellas se encuentran fistulas traqueo-esofagicas, defecto de los
anillos cartllaginasos que mantienen abiertos los bronquios, quistes congénitos, formacién
defectuosa de los pulmones estenosis de la traquea, oclusién parcial o completa de los
orificios nasales posteriores (atresia de ias coanas) y presencia de hermia diafragmatica,
que origina la protusién de ¢rganos abdominales en la cavidad tor&cica.

= La presién en la auricula izquierda es mayor gue la correspondiente a la derecha en el
nacimiento, por virtud del comicnzo de la respiracién y expansién de los pulmones. Un
colgajo de tejido recubre el agujero oval y en los meses subsecuentes se adhiere al tabique
en forma permanente. Por otra parte, el incremento en la presion parcial de oxigeno al
comenzar la respiracién, origina el cierre del conducto arterioso, lo cual tiene {ugar
nomalimente en el primer dia de vida extrauternina, y el conducto venoso se cierra poco
después del nacimiento y queda ocluide por compieto en la primera semana de vida. Si na
ocurren éstas oclusiones, habra deflciencias en el aporte de oxigeno del nifio y en el

funcionamiento de sus aparatos circulatorioc y respiratono.
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Existen deficiencias motoras, secretorias y enzimaticas, jos movimientos de succién son
débites, la deglucién es torpe. En l0os grados extremos de inmadurez el reflejo de succidén es
tan débil que permite solamente la ingestién de pequefias cantidades de alimento.

La inmadurez de la musculatura gastrica facilita las regurgitaciones. Hay disminucién en la
secrecidon de Acido clorhidrico y de fermentos digestivos. La digestién de las grasas esta
limitada por deficiencia en su absorcién. La capacidad fisica dei estémago en mililitros es

igual a tla centésima parte del peso en gramos.

La hipocalcemia suele resuitar de desnutricién grave del feto o interferencia de la absorcién
y el almacenamiento de caicio.

Las anomalias estructuraies del aparato digestivo suelen interferir en e! metabolismo o el
estado nutricional del neonato. La fistula traqueo-esofagica, el labio o paladar hendidos, o

ambos, ia estenosis pildérica y todas las anomallas de los intestinos coatribuyen at

desequilibrio metabolico.
= Deficiencias hematolégicas:

Se incluyen las anermias derivadas de la lisis de eritrocitos. En casos diversos como (o
son: iscinmunizacién matemo-fetal (el producto tiene sangre Rh + y la madre Rh-, 0 que el
neonato posea antigenos A o B, ¢ ambos, y la madre no presente ninguno, tipo 0), o
hemorragia resultante de traumatismo (como los hematomas cefélicos o la rotura det bazo
o el higado); la rotura del corddn umbilical, anomalias de la ptacenta o de sus vasos y los

sindromes pos-transfucionales {por ejemplo de un gemeio a otro), o por trastomos de ia
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coagulacién, sean hereditarios 6 vinculados con hipervitaminosis K. La disminucién en el

recuento plaquetario suele acompanar a ta infeccién en e! neonato (tratese de sifilis,

su desencadenamiento por farmacos, como las

rubéola, o herpes congénitos) y

sulfonamidas.

o T a las ragias:

iLa fragilidad capilar esta aumentada por la escasez del tejido elastico, por la poca
reserva del complejo vilaminico (dcida ascorbico, citrina, bioflavonoides) indispensables
para la elaboracion def colageno interceiular y por la coexistencia frecuente de anoxia con
su efecto deprimente Sobre la integridad de las paredes capilares. La hipoprotrombinémia
predispone con facilidad a condiciones hemorragiparas, por lo que !as hemorragias del
producto preténmino adquieren una imporntante gravedad.
La sintesis de la vitamina K esta disminuida. Los sitios mas frecuentes de hernormragia son
el corddén umbilical . el tejido celular subcutaneo, ta conjuntiva ocular, el aparato digestivo y
los territorios cerebrales.

La hematopoyesis esta allerada por la ywnadurez de ia médula 6sea y de los islotes

hematopoyélicos embrionarios de higado, bazo y reticulo endotelial, que intervienen

fundamentalmente en ella. La hemdiisis de los eritrocitos inmaduros es mas notable,

= Patrén hidro-electrolitico:

liquido extracelular, asi como aumento del ion cloro,

alcalina) aumento del acido lactico circulante y la

Existe mayor proporcién de

disminucién det ion bicarbonato (reserva
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reabsorcitén de los tibulos renales es imperfecta, por lo que la tendencia a caer en acidosis

metabdlica es facilmente explicabte. tas cifras de CO2 pueden estar entre 18 y 22 meq/l.

El producto pretémmino posee una menor resistencia contra las infecciones, cuando
ocurre alguna las consecuencias pueden ser muy graves.
Los principales factores responsables de ésta peculiaridad son:
a) formacién deficiente de granulocitos en la medula dsea,
b) una transmisién pfacentaria deficiente de sustancias inmunolégicas , y
<©) la poca capacidad de respuesta biclogica on la formacidén de anticuerpos, debida quiza a
Inmadurez del sistema enzimdatico y de’la funcion hepatica, & la deficiente sintesis de las

globulinas del plasma y a la hipoproteinémia relativa que generalmente se encuentra.

(12.33.35.37)

ATENCION DE ENFERMERIA At PRODUCTO PRETERMING

A continuacién se mencionan algunas observaciones que la enfermera debe de tener

presente para prevenir problemas y satisfacer las necesidades de un lactante pretérmino.

» Calentamiento:
lL.os defectos de la termoregulacion (hipotermias principalmente. hipertermias) deben ser

corregidas por el control de la temperatura ambiente; cubiculos o cuartos especiales, o en

incubadoras.
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Por otra parte, la evaluacion de la temperatura por palpacién de los miembros, la
observacién de la cianosis y el nivel de actividad, y el uso de una sonda para medir |a

temperatura aportan datos Uliles para e! control de la temperatura. (35).

« Oxigenacion:

Las deficiencias respiratorias y principalimente la cianosis o las complicaciones
broncopulmonares, imponen la necesidad de colocar al premature dentro de una camara de
oxigenacion. Cuando se dispone de una incubadora especial basta conectar el enchufe que
tiene para el oxigeno y dejar pasar éste a dosis de 2 a 4 litros por minuto. Cuando no se
cuenta con incubadora debe emplearse una camara de ambiente humedo conectada con
igual dispositivo de oxigenacidén ¢ una tienda o campana de oxigenacidn preconstruida o
improvisada con telas de plastico transparente, a las cuales se les hace un orificio en su
techo con el objeto de mantenerias abiertas. es decir, que permitan la salida de biéxido de
carbono y cierta renovaciéon del aire, ya que s bien sabido que e} oxigeno se deposita en
las capas inferiores por ser mias pesado qQque el aire. Es conveniente que exista una
proporcitn de bloxido de carbono al 7 % en &t ambiente gaseoso que rodea al nifo, puesto
que éste gas en dicha proporcion es estimutante del centro respiratorio. (33,35).

En ciertos casus la oxigenacion deberd hacerse directamente conectando el tubo

conector de oxigeno a un tubo endotraqueal, previa intubacion det nifo.

Son recemendables los cambics de posicién para evitar o complic

pulmonares; cuando hay excesivas secreciones ripofaringeas es conveniente colocar al
nifto en posicién de fowler o en decubito lateral o ventral, (36). La oxigenacién se

mantendra sin limite de tiempo hasta que 1as alteraciones respiratorias desaparezcan.
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« Alimentacién:

Es indispensable alimentar a ta brevedad posible a los productos prematuros de talla
pequefia, a fin de cormregir o prevenir la hipoglicemia y aportar hidrataciéon adecuada.
Durante !as seis horas siguientes al parto estos niflos se mantienen en ayuno. De las seis a
las 24 horas debe suministrarseles agua. glucosa y electrotitos de preferencia suero mixto
(Ringer glucosada al 5 %) cada 2 o 2 horas 10 a 20 mt., pues en ellos la deshidratacion
favorece con mas frecuencia la 4cidosis o la fiebre. Ademés el agua vy la glucosa son

isp para los ajustes metabadlicos neonatales. De ias 24 a las 36 horas empezara

a proporcionarseles 10 a 20 ml. de leche cada dos o tres horas, y aln aveces menor
cantidad en relacidn de su reducida capacidad gastnca. (32).

Cuando el reflejc de Moro existe puede adeiantarse que los reflejos de succian y de
deglucién también existen: cuando el primero falta los segundos también estan ausentes. Si
el reflejo de deglucién existe, pero no el de succidén, s¢ tendrd que recurrir al gotero o al
alimentadaor para depositar cuidadosamente el alimento en la cavidad bucal del nina; si
ambos reflejos faitan se hace necesano ia utibzacién de sondas de polietileno para
allmentacién. Ei proccdirmienlo consiste en la introducclén de una sonda aséplica y de poco
calibre hasta el estomago, por la boca o nariz. que se lleva a cabo con cuidado y
lentamente.

La jongitud de la sonda se evalua lomando una imedida desde el puente de 1a nariz hasta
la ap6fisis xifoide, en el caso de la via bucal. y desde la punta del 10bulo de la oreja hasta la
propia apdfisis para la via nasal. £l empleo de una u otra ruta se basa en el estado detl
neonato, su respuesta a la alimentacion, su adaptacion respiratona y su talla: y en el hecho
de que estén presentes o no anomalias. La comprobacion cuidadosa de la introduccidn

carrecta de la sonda consiste en inyectar un poco de aire con una jeringa en el tubo, y
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auscultar el > con el

opio. en observar la respuesta del neonato a la
introduccién, o en aspiracion lenta por ta sonda con una jernga y la observacion del
contenido géstrico aspirado. Sueie colocarse el extremo de la sonda en agua, a efecto de
ver si hay burbujas, y en caso de que éstas ultimas aparezcan en forma coordinada con la
respiracién, nos indicara que la sonda se encuentra en tréquea. (35).

Una vez cotocada la sonda, se coloca la mezcla alimenticia en una jeringa y se le penmnite
que fluya en la sonda por gravedad y ocasionalmente con el desplazamiento lento y suave
del pistén de la jeringa. Se colocard a! neonato sobre su costado derecho después de

alimemtario, para facititar el vaciamienioc de! estomago. (12).

En todo nifio con peso menor de 1,500 grs es preferible usar el sondeo de todas maneras
para evitar que se fatigue con ios movimientos de deglucion. (33).
Regularmente !a dieta calcutada de 80 a 100 calorias por kilogramo de peso al dia al
principio, para aumentar después de acuerdo con las propias capacidades digestivas y 1a

evalucién de la recuperacién en cada caso. hasta llegar a las 120 a 150 calorias por Kg. de
peso al dia. (36).

= Deficiencias hematolégicas:

Transfusiones: La anemia casi constante, 1a hipeproteingmia refativa, ia

hipoprotrombinémia fisiolégica. pueden ser tratadas por medio de transfuslones con sangre

total, de preferencia fresca. 20 ml. por Kg. de peso, repetidas de acuerdo con las

condiciones clinicas de cada caso, ¢ con el suministro de sales femosas.
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£n el prematurc es indispensable tener en cuenta la administracién de vitamina K como
medida profilactica para corregir ia hipoprotrombinémia y las tendencias a las hemorragias.

El citrato de hierro esta indicado también sistematicamente para cosTegir fos defectos del

T ismo de la t ina. El citrato de hierro se suministra en solucién acuosa al 10
% 3 a 6 ml. dianos.
Puede usarse tambieén el uso de vitarmina C.A.D y complejo B. De vitamina C 30 mg. al dia,

vitamina D 1,500 a 1,000 U.Il. al dia. Tiamina 1 mg. at dia, Niacina 10 mg. a! dia. (33).

= Necesidad de afecto:

La necesidad de satistaccion emocional ¢xiste en todo nifo desde gue nace. Durante la
separacion de la familia es esencial que se cstablezea y se conserve una relacién de madre
a hlju. Hay que proporcionar una relacian de madre sustituta cuando la madre natural no
puede participar en el cuidado de su hijo. Aspectos importantes del cuidado de enfermeria
son tomar al nifio en brazos, mecerio, banasrlo y hablarie. El empleo de las horas de visita
en forma constructiva y 1a incluisidn de las madres en el plan de cuidados de enfermeria
para el jactante pueden satisfacer éstas nocesdades.,

No debe permitirse que el lactante se wenta abandonado en el medico hospitalario. La
enfermera debe dedicar liempo al pequeno y estar en armonia con él, independientemente
de sus actividades terapéuticas, para que ¢l pequeno no adquiera una sensacion de
abandono o soledad.

Pueden emplearse juguetes, éstos deben contribuir a la educacién y deben ser apropiados
para las necesidades de cada nifc tomando en consideracién fa capacidad motora y

perceptual del nifto. (17).
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= Necesldades sspirituales:

Las necesidades espirituates del laclante y su famitia se deben respetar cuando 13 muerte
sea Ilnminente. Si un lactante se encuentra en estado critico se debe llamar a un
eclesiastico. puesto que puede ser necesano el bautizo. En casc de urgencia puede

bautizarto la enfermera (17)

s Alta del nifio pretérmino:

La madre de un producto pretérmino necesita con frecuencia mucha asesoria y apoyo para
aliviar su angustia y comprender los problemas del lactante y sus necesidades cambiantes,
su actitud faciimente se distorsiona por ta angustia que la asalta en diversas etapas de la
vida temprana del pequeiio. Al principio estara preocupada de si su hijo sobrevivird; mas
tarde se preocupa de las posibifidades de que togre un desarrollo normal. En el momento
de la salida de} hospital es probable que tenga angustia en retacién con las precaucionoes
especiales y las necesidades del cuidado de! pequefio y probablemente tenga dudas de su
capacidad para realizarias.

La conducta temprana del lactante en el hogar no siempre es alentadora, y a menuda es
ematica, ya que requiere con frecuencia abmentaciones autormreguladas y mucha mayor
atencién y contacto que el producic a téinwno promedio, que ha salido recientemente del
hosphal. (34).

La enfermera debe de aprovechar el tiernpo de visita para impartir cono‘cimientos sobre la
salud y orientacidn anticipada. La ase¢sonia prevenliva a través de la aplicacion det
conocimiento sobre el crecimiento y desarrolio puede ayudar a las madres a hacerse frente

a problemas del desamrollc.(17).
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Es comun que los nifflos pretérminces sean dados de alta a su domicilio por estabilidad
hemodinamica, a pesar de requenr alimentacién con sonda, realizacidon de diatisis

peritonial, o que salgan de! hospital con traqueostomnia, en éstos pequefios es vital que

antes de su egreso los padres sean adiestrados para el manejo de éstos nifios, se les debe

de enseflar a aspirar las secreciones bronquiales, a realizar cambios de didlisis ©
alimentardos con sondas, en éstos casos. la enfermera es el personal indicado para

proporcionar ésta educacion.
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CAPITUL.O 11}
INFECCION EN VIAS URINARIAS

EN MUJERES EMBARAZADAS

FISIOLOGIA DEL APARATO GENITO-URINARIO

En el proceso de la actividad vital del organismo, en los diferentes tejidos tiene lugar la
desintegracion de los protidos, de tas grasas y de los carbohidratos, acompahada del

desprendimientce de energia. Durante ello, se formman combinaciones denominadas

productas residuales del metabotismo.
Desde los tejidos de los distintos organos estos productos del catabolismo pasan a la

sangre y junto con ésta liegan a los é6rganos eliminatorios, a través de los cuales son

expulsados del organismo. Una gran pane de los productos de desintegracién son
eliminados, en la composicién de 1a orina, a través del sistema de los érganos urinarios.
En et sistema de drganos urinarios se incluyen !os ritones, uréteres, vejiga urinara y uretra.
En fos nfiones tiene lugar el proceso de elaboracibn de la orina. Los riflones son los
principates érganos de eliminacion; desde éstos la ornina pasa por los uréteres, llega a la
vejiga urinada, ta cual sirve de reservorio de la misma, aqui la orina es expulsada a!
exterior a través de la uretra.la funcion principal de los rfAones es regutar volumen y
composicién de liquido extracelular y son érganos hemostaticos escenciales.

« Circulacion renal:

Flujo sanguineo renal:

En el humano aproximadamente 1,200 mi. de sanqgre fluyen por [os riftones cada minuto,
600 mil.para cada rifon, éste es un valor muy variable, difiere no solo de persona a

persona, si no también en la misma en una amplia variedad de condiciones.



Formacion de la orina:

Se realiza por filtracion del plasma por el capilar glomerular. Este filtrado pasa después por
la nefrona, proceso durante el cual se transporta agua y solutos hacia afuera de los tibulos
en direccion de los capilares peritubulares. Unas cuantas sustancias son secretadas hacia

1os tubos, donde el capilar peritubular, y al menos un soluto, el Potasio (K) pasa en ambas
direcciones. Por

lo tanto, conforme et infitrado fluye paor

la nefrona es modificado
considerablemente para formar el praoducto final 1a orina.

Filtracién glomerutar:

E! liquido es filtrado a través del glomérulo no secretado por ¢l. Eslo es; el proceso es
pasivo, no activo. Durante la filtracion las proteinas plasmaticas tienen un peso molecular
mayor a 68,000, por i0 que pasan pocas protelnas o ninguna.

Regulacién del fittrado glomerutar:

Debido a que l1a filtracidn glomerular es un proceso pasivo es controlada compietamente
por la resultante de diversas presiones. La presion sanguinea en el capilar glomerular es de
65 mmiHg aproximadamente, ¢sta es la presidn que fuerza al ptasma a través de la
membrana. En el otro lado de ella, es decir en et tabulo, la presion ejercida en el filtrado en
dicho punto se cree que es de 12 mmHg aproximadamente. Esto se apone al proceso de
fitracion. También 1a presidon coloidosmoética conforrme entra sangre al capilar es de 26
mmHg aproximadamente. Al pasao de ia sangre por el capilar se filtra bastante liquido
concentrado, por lo tanto, de forma progresiva las proteinas; y se lieva asi la presidn
osmética . La presion osmdtica promedio en todo et capilar glomerular, debido a ésta

concentracién progresiva, se cree que es de 30 mmHg aproximadamente. La liamada

presion de fittracidn glomerular efectiva es de 23 mmHg.

23 mmHHg = 65 - (30+12)
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Reabsorcién tubular:

Conforme el liquido pasa por la luz de los tubulos, existe una marcada modificacion det
filtrado. En primer lugar como la velocidad del filtrado es de 125 ml. por minuto y la
velocidad de formacién de orina narmalmente es de 1 ml. por minute aptoximadarmente,
100 son retirados de los tubulos cantorneados proximales de manera gue sbélo 25 ml. de
fitrado entran a las asas de Henle. Ahi son retirados 7 ml. adicionales y 2 de mas en los

tibulos contorneados distales. Eso deja solo 6 mi. por minuto en los tabulos conectores

donde se reabsorben 5 mil. mas. (16)

En el tibulo contormneado proximal, virtualmente toda Ia glucosa, los aminoscidos, las

vitarminas y cuslquier proteina que hubiera pasado son reabsorbidaos. Todos eilos son
transportados por procesos activos. La proteina es retirada por pinocitosis. Aunque el
fitrado glomerular contlene menos de .03 grs. par 100 ml. de proteina debido al gran
volumen de aquel, diariamente pasan aproximadamente 30 grs. de proteinas al filtrado, no
podriamos sobrevivir por mucho tiempo si ésta gran cantidad de proteinas no regresara a la
circutacion.
Otras sustancias como urea, sulfatos, fosfatas, nitratos, sodio, potasio, cloro, bicarbonato,
también son transportados hasta cienta limite de regreso a la sangre en diversas partes de
ia nefrona. Pero e! potasio puede también ser transportado en dieccion opuesis por los
tabulos distales. La reabsorcién de polasio sin embargo generalmente es mucho mayor que
ia secrecién, por le tantc. muy poco potasio permanece en la onna. (4,8).

E! 99 % del agua filtrada es reabsorbida. el 85 % de agua filtrada difunde pasivamente a

través de las paredes de los tubulos contomeados y detl asa de Henle, el resto es

N
-



reabsorbido por el tubule colector. La pared del ttibulo colector, en presencia de hormona
antidiurética post-hipofisiaria (ADH), deja pasar el agua hacia los tejidos intersticiales
medulares cuya osmolaridad aumenta de forma progresiva al dingirse hacia 1a papila: la
orina se hace hipenténica. En ausencia de ADH, la pared del tibulo colector se hace
relativamente impenmeable: la orina se hace hipotdnica en relacién con el plasma.

e Sodio: Se reabsorbe activamente cn el tubulo contomeado proximal. rama ascendente
de Hente, tubulo contomeado distal y, en pequeia cantidad, tubuto colector. Una minima
fraccidn de ésta reabsorcidn depende de la aldosterona, que actia sobwe el tubulo
contomeado distal.

« Cloro: Sigue paslvamente al sodio.

« Potasio: Se reabsorbe en el tébulo contomeado proximal, siendo excretado por el

tubuio contomeado distal.
« Fosfatos: Son reabsorbidos activamente por el tiibulo contomeado proximal. Esta
reabsorcién aumenta por la accién de 1a hormana somatropa prehipofisidria y disminuye
por la accion de 13 hormona paratiroidea.
Glucosa y aminoacidos: Son reabsorbidos activamente por e! tdbulo contorneado

proximal.

Los movimientas de la urea siguen estrechamente a fos del agua. (2,38)

« Composlcién de la onina:

La orina se compone de agua m4Js las substancias organicas disueltas en ta misma. La
orina contiene cerca de un 85 % de agua y un 5 2% de ofras substancias. Las substancias
orpanicas, proplamente dichas, efiminadas con la orina son, preferentermente. productos de
desintegracién de 1os protidos. A ellos se refieren la urea, el scido urico, la creatinina, el

acido hipurico y otras substancias. Gran parte de clias contienen nitrégeno. Entre las

42



substancias minerales contenidas en {a orina se encuentran el cloruro de sodio, sales de los
acidos sulfdrico y fosforico, Oxido de potasio, entre otros,

En total, la cantidad diaria de orsina contiene unos 60 grs. de substancias organicas y
minerales. Las substancias que se eliminan con la orina en mayor cantidad son {a urea (20
a 30grs.) y el cloruro de soédico (10 a 15 grs). En la composicidn de la urea es eliminado del
organismo cerca de 9/10 de todo el nitrégeno, contenido en ios productos de desintegracion
de tos prétidos. Gracias a la eliminacion, a través de los rifiones, del cloruro sédico y otras
sales, se mantiene una composicion constante de sales en la sangre.

La orina del incividuo sano puede contener gases (carbdnico y otros), leucocitos aislados
y célutas epiteliales descamadas de las vias urinarias

La cantidad, !a composiciobn y las propiedades de la orina sufren aoscilaciones
considerables, dependientes de distuntas condiciones: temperatura y humedad del medio
ambiente, caracter det trabajo, cantidad y composicidn de ta alimentacién, cantidad de agua
bebida, entre otras. Asi , por ejemplo 1a cantidad de orina disminuye al intensificarse ia
sudoracion, con el uso de comidas secas. con la bebida limitada de agua,y, por el contrario,
si ja atmosfera es fria y himeda, en la ingestion de una alimentacién ligquida o bebisndo
gran cantidad de agua, la eliminacidn de orina se intensifica. Durante e! dia la eliminacion
de orina es, por 10 comun, mas intensa que durante la noche. A la par con las variaciones
en la canlidad de orina ., varia también su peso especifico. Si la cantidad de orina
disminuye, como norma aumenta su peso especifico. Cuando avmenta la eliminacidén de
orina, su peso especifico disminuye, El peso especifico Se ta orina puede oscilar entre los
limites de 1002 - 1030. El peso especifico de la orina se determina con el urémetro.

i.a intensidad de coloracidn de la orina también puede variar. La coloracién depende de la
cantidad contenida en 1a orina de unos pigmentos (urobilina, urocromo), que se originan de

los pigmentos billares. Debe tenerse en cuenta que et color de la orina puede variar
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también en algunas enfermedades (ictericia, hemorragias en los riflones y en las vias
urinarias y otras) y después de la toma de algunos medicamentos.
ta presencia de proteinas en

la orina se denomina albuminuria, si se presenta

persistentemente, es sintoma de una afeccidén de los rilones, acompafiada de un aumento
de la permeabijlidad de los hemocapilares de dicho érgano. Una albuminuria de corta

duraciéon puede ser observada durante un trabajo fisico muy intenso. La presencia de
azacar en la orina se denomina glucosuria, si se presenta en forma mantenida es sintoma

de diabétes sacarina. La presencia accidental de azacar en la orina puede deberse a la
ingestion exagerada de carbohidratos,

La presencia de sangre en la erina se denomina hematuria. El grado de hematuria es
variable: desde

la presencia de una pequefia cantidad de eritrocitos, descubiénos

solamente al examen microscéHpico, hasta las mezclas de sangre apreciables a simpile
vista. La hematuria es indicadora de una afeccién de los glomeérulos vasculares de los
riffones, o bien, de una hemorragia de las vias urinarias. (16,30).

En la orina patolégica pueden descubrirse

células de epitelic renal pegadas en pila;
cilindros, micrabios, gran cantidad de leucocitos, entre otros

CLASIFICACION DE | AS INFECCIONES EN VIAS URINARIAS

Las infecciones en vias urinarias a menudo se clasifican segun el sitio de infeccién:

Cistitis y pielonefritis aguda:

Son infecciones sintomaticas de vejiga y riddén respectivamente.
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= Pielonefritis cronica:

Se refiere a los hallazgos anatomao-patolégicos y radiograficos de cicatrizacién coricat
cronica, lesion tabulo-intersticial y deformidad det caliz subyacente. bLa pielonefritis
bacteriana crdnica puede ser acliva o inactiva. La forma activa ocufrre en pacientes con
infeccién complicada persistetite; en tanto que la forma inactiva consiste en cicatrices
focales estériles de alguna infeccion anterior. La infeccion recurrente puede causar

cicatrices maltiples combinadas con focos aclivos de infeccion.

También existe ja siguiente clasificacion:

- les das:

Se refieren a la existencia de bacteriuria en asociacion con defectos estructurales o

neurolégicos de! mecanismo de miccion (refiujo vesico-uretral, vejiga neurdgena), cuerpos

extraflos (calculos ¢ sondas a permanancia), o enfermedades renales intrinsecas

(nefropatia diabética o enfermedad renal poliquistica).

= La bacteriuria significativa:

Se refiere a la existencia de bacterias en orina en namero suficiente para indicar infeccion

activa antes que contaminacion. La cuenta bactenana mayor de 100,000 por mililitro en una

rmuestra fresca "de toma limpia™ es un indicio confiable de infeccidn activa de las vias

urinarias, pero no indica si 1a Infeccidn es cistitis o pielonefritis.

» La bacteriuria asintomatica: Se refiere a ia mulliplicacién de gran namero de bacterias
en la orina sin que produzcan sintomas . La disuria y polaguiuria, sin bacteriuria
significativa, son problemas trecuentes en mujeres jovenes. Esta entidad se ha llamado

sindrome uretral agudo y a menudo es causado por Chamydia Trachamatis. (31,38},
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PATOGENIA

Las vias urinarias normales carecen de bacterias, excepto algunos microorganismos que
normalmente existen cerca det meato externo y algunos estafilococos y difteroides que se
encuentran en la uretra distal. La orina, como medio de cultivo, en general sostiene la
multiplicacién bacteniana. Sin embargo las aitas concentraciones de urea, Ia
hiperosmolaridad, e! pH &cido y el acido organico urinario en general no favorecen el
crecimiento bacteriano.

Las formas de infeccidn pueden ser las siguientes:

Via ascendente:

Las infecciones de vias unnarias se deben con mayor trecuencia a infeccion transuretral
ascendente de la vejiga por bacilos aerobios gramnegativos y patégenos gue normaimente
existen en intestino gruess y perineo, en especial en mujeres. En la secuencia de la
infeccién, jas bacterias se desplazan de! ano a la zona periuretral y a 1o largo de la uretra
hacia la vejiga, donde ocurren infecciones si los microorganismos se establecen dentro de
éste Srgana.

En el emmbarazo ocusrren marcados cambios en la tuncion renal. E! flujo plasmatica renai
aumenta un 25 a 50 %. E| aumento mas agudo ocurfre en ¢! pnmer trimestre. Hay poco
cambio de este gran nivel en el segundo trimestre. y un descenso hacia o nommal cuando
se aproxima at témino.

Hay también un aumento del 50 % en el ritmo de filtracion glomerutar. Esto también
ocurre precozmente en ¢f embarazo, y permanece en niveles altos hasta ei térmuno. Los
valores de los test de funcion renal, como aclaramiento de urea y aclaramiento de &cido
urico que dependen principaimente del ritrmo de {iltracién, aumentan en el embarazo

E! hidrouréter es un hallazgo nommal en el embarazo y estd casi invariablermente mas

marcado en el lado derecho. La dextromrotacién uterina puede explicar la habitual



exageracion det proceso en el lado derecho. La motilidad uretral permanece normal en la
mayoria del uréter. Hay, sin embargo, algin reflujo de orina de la vejiga a la porcién mas
baja del uréter durante el embarazo.

Todo lo precedente puede contribuir al relativo éstasis de 1a orina en los uréteres, pelvis
renal y en la vejiga, que a su vez predispone a la infeccion del tracto urinaria. Realmente,
hay en el embarazo un aumento de ia bacteriuria asintomatica (6 %) y de la pielonefritis
aguda (1.5 %). €n el Gitimo caso, el hallazgo fisico predominante (dngulo costo-vertebral

sensible), es casi siempre mas marcsdo en el jado derecho. (1.9).

= La paciente se queja frecuentemente de aumento de ta micciéon durante el embarazo; ta

frecuencia de micciones es comuan y puede ser confundide con un sintoma temprano de
cistitis. Este aumento de la miccién, probablemente es debido al aumento de
vascufarizacion del trigono vesical producido por el crecimiento fetal.

Via hematégena y linfitica:

La via hematégena es un mecanismo menos frecuente de infeccidn renal y en general
requiere lesién estructural anterior del rf6n. La bacterémia estafiloctecica puede producir
multiples microabscesos en el fAdn (4ntrax renal). tas infecciones diseminadas por
candida albicans en el huesped con inmunodeficiencia pueden afectar al riftén. Por altimo,

los émbolos sépticos, en especial de circunstancias de endocarditis bacleriana,

representan un modo clasico de infeccidn renal diseminada por via hematégena. La médula

renal, a causa de su hipertonicidad peculiar, es mucho mas susceptible a ia infeccion que (a

caneza.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas dc infecciones agudas de vias urinarias son variados e incluyen

polaquiuna, disuria, dolor urente durante la miccion, malestar supra-pabico, excrecion de



orina turbia y en ocasiones tefida de sangre, fiebre, hipersensibilidad en dngulo costo-
vertebral o dolor en flanco y escalosfrios.

Se pueden dividir en sintomas subjetivos y objetivos:

Subjetivos:

Generalmente se consideran los sintomas de disuria , urgencia y frecuencia de miccién y
molestias supra-pubicas, tipicos de las infecciones del tracto urinario inferior (vejiga.
uretra). El dofor en flanco, la fiebre y los escalofrios, especialmente si estan acompafiados

por dolor del angulo costo-vertebral indican pielonefritis aguda.

Objetivos:

Puede haber sensibilidad dolorosa supra-pubiana en pacientes con infeccién en vias
urinarias inferior (cistitis). Se observa dolor en el angulo costo-vertebral y fiebre en ta
pielonefritis aguda. Es frecuente encontrar leucocitosis, 1a presencia de una o mas bacterias

por campo de inmersion en aceite de una muestra de orina sin centrifugar, o e! haliazgo de

muchas {(mas de 10 y especiaimente mas de 20) por campo de alta potencia. (8).

DIAGNOSTICO

Es dificit de establecer el diagnéstico de infeccidn en vias urinarias. El diagnéstico es
claro cuando el paciente acusa sintomas locales, el analisis de orina revetla numerosos
leucocitos ¥y muchas bacterias, y un cultivo cuantitativo de orina muestra mas de 100,000
microorganismos por miititrc.Sin embarge, @n muchos casos los sintomas no se
correlacionan con la presencia o con e! sitio de ia infeccion. En general, se acepta ia
presencia de mas de 100,000 microorganismos por mililitro de orina recolectada (muestra
obtenida asepticamente o por cateterismo) es requisito indispensable,

pués los
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contaminantes por lo regular existiran en numeros que varian de 1,000 a 10,000 colonias
por mililitra.

La especie de bacterias que tiene mayor posibilidades de aistarse de sujetos con
bacteriuria varia segun los ankecedenles de infeccidn , tratamiento antimicrobiano anterior,
hospitalizacién o instrumentacion de las vias urinarias. E. Coli explica mas de 80 % de las
especies aisladas en casos sin complicaciones, ©n tanto que proteus, klebsiella,
enterobacter, Pseudomonas,. enterococos se descubren mas a menudo en pacientes con
infeccién o instrumentacién previa. Los coliformes son también microorganismos frecuentes
{40 %) en el sindrome uretral agudo.

En mujeres, ta urografia esta indicada después de 3 o 4 recurrencias de infcccion de vias

inferiores o superiores, y en los casos en que el régimen de 7 a 10 dias de antibidticos no
erradica la infeccion.(10).

TRATAMIENTO

1 tratamiento estard basado en el conocimiento de la histdria natural de la infeccion. La
bacteriuria, en pacientes sin obstruccién u otros defeclos mecanicos del tracto urinario, no
es causa frecuente de insuficiencia renal progresiva. Por eso en pacientes sin anomalias
anatémicas de tas vias urinarias, el tratamiento estara dirigido a la prevencién de la morbi-
mortalidad de ta infeccién en si.

Se deben evaluar los ufectos de la terapéutica mediante cullivos cuantitativos de orina,
antes y después del tratamients. Se eligirdn los antibidlicos sobre 1a base de la historia
clinica, las condiciones epidemiologicas y los estudios bacleriologicos anteriores

Las infecciones agudas en la mujer, sobre todo si estd en edad de procrear y no tiene

pcedentes de ion previa de tas vias urinarias, es la presentacion mas comun que
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exige tratamiento. Las pacientes se presentan con sintomas de infeccion de las vias
urinarias inferiores (cistitis) o superiores (pielonefritis).

Se puede utilizar cualquiera de los diversos agentes antimicrobianos (sulfonamidas,
ampicilina, amoxicilina, tetraciclina) una vez obtenido el material para cultivo. Tipicamente
se abtiene una buena respuesta sintomatica a la terapéutica, con desaparicién de la
bacteriuria en el tracto urinario inferior. En tiempos pasados el curso del tratamiento
habitual era de 7 a 14 dias, pero actuaimente se ha demostrado que es posible erradicar

i iones comprc del tracto wrinario inferior con una dosis Unica y alta de algunos

antibiéticos (amoxicilina., trimetropiim con  sulfametoxazol © wuna sulfonamida).

Lamentablemente son cornunes 1as infecciones recurrentes.
Los estudios para descubrir la bacteriufia oculita tiene un vaior compraobado dnicarmente

durante el embarazo. Aproximadamente un 30 % de las mujeres gradvidas con bacteriuna

asintomatica presentan mas tarde pielonefritis aguda, con el consiguiente incremento de la
morbi-maortalidad fetal. La eliminacién de !a bacteriuria en Jlos primeros periodos del
ermbarazo permitird prevenir estas complicaciones También en éste caso el
microorganismo comin es E. Coli. No se debe tratar a las pacientes hasta no tener un
diagnoéstico documentado (repetir 1a recoleccion aseéptica de la orina durante la miccién |, st
el cultivo original se realizé con orina del! mismo ongen) y se conozca la sensibilidad de!

microommanismo a {os antibisticos.

Deben evitarse ciertas drogas para el tratamiento de infecciér de vias urinarias qurante

el embarazo, por ejemplo tetraciclina, que produce manchas dentaras en e! feto, o

anomalfas estructurales y necrosis hepatica, especialmente cuando se realiza la

administracion por via intravenosa; las sulfonamidas que pueden precipitar o exacerbar el
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kernicterus desplazando la bilimubina de los sitios de unidén con las proteinas del suero
durante el Ghtimo trimestre. (1,8,11).
Estas pacientes deben ser tratadas con nitrofurantoina, ésta droga es tan eficaz como ia

inas y su actividad antibacteriana se limita al tracto urinario. La

o las cef
valoracién mas impontante del tratamiento es el cultivo de orina obtenido a tas 36 a 48
horas de terapéutica. Si esta libre de baciterias, la paciente no debe presentar dificultades
respecto a recidivas de Ia infeccion. Si se encuentran bacterias presentes, se debe Hlevar a

cabo una comprobacidn de a sensibilidad de las bacterias para determinar si se deben

emplear otros agentes terapéuticos.

ORIENTACION DE ENFERMERIA A LAS MUJERES_EMBARAZADAS QUE CURSAN

CON INFECCION DE VIAS URINARIAS

La educacion sanitaria de |a paciente es el proceso ensefianza-aprendizaje que consiste en
influir en el comportamiento de la paciente y su familia por medio de cambios en los
conocimientas, actitudes y creencias y por la adquisicién de habilidades. El objetivo de la
educacion a la paciente es ayudarte a asumir la responsabilidad de autocuidado. La

ensefianza debe incluirse como una parte integral de {os cuidados de enfermeria. (7).
Actuaciones de enfermeria:
e Mantener una hidrataciéon 6ptima:

- Aumentar la ingesta de Hquidos hasta 2000-3000 mi. al dia.

- Espaciar los liquidos a cada 2 horas.




.
i
{

- Disminuir la Ingestion de liquidos después de las 7 de |a tarde y proporcionar solo liquidos
minimos durante la noche.

- Evitar las grandes cantidades de zumo de tomate y de naranja por que tienden a hacer la
orina mas alcalina.

- Dar zumos de arandancs para acidificar |a orina.

« Promover ia miccién

= Promover la higiene personal:

- Tomar duchas mejor que bafios de tina para impedir que entren bacterias en la uretra.

- Instruir a las mujeres para que se limpien el periné y la uretra de adelante hacia atrés

después de cada deposicién. (7).
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HIPOTESIS

La amenaza de parto pretérmino tiene relacidn con la infeccién en vias urinarias

JUSTIFICACION

La amenaza de parto pretérminc continia siendo una de las complicaciones mas ;
frecuentes en la obstetricia, y es considerada como emmbarazo de ailo riesgo dado que su

etlologia es muttifactorial y es causa de un alto {ndice de morbi-mortalidad matemo-fetal .

£l diagnostico y la prevencion de un paro pretenmimno constiluyen un objetivo para ei’
obstetra. El problema resulla compilicado con frecuencia por la dificultad de reconocer et
verdadero parto pretérmino en un estadio inicial y diferenciario de un episodio de

contractilidad uterina que no da lugar a la expulsién del feto: lo que justifica Ia investigacion

de Ias principales causas de éste problema, para realizar actividades tendientes a disminuir
ésta crisis clinica, que invariablemente, representa una amenaza para la vida o ia salud del

recién nacido y a menudo también de ta madre.
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OBJETIVOS

Determinar 1a frecuencia de amenaza de parto pretéermino.

'
Comprobar que la infeccién en vias urinarias se asocia a la amenaza de parno
pretérmino.

ldentificar la calidad de los habitos higiénicos de las mujeres embarazadas con infeccidén z
de las vias urinarias.
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CLASIFICACION DE VARIABLES

VARIABLES
Habitos higiénicos
Edad
Escolaridad
Nivel socioeconémico
Estado civii
Trabajo
Tabaqulsmo
Alcoholismo
Antecedentes Gineco-obstetricos
Traumatismo vesical
Estasis urinaria

Edad gestacional

INDEP.
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CAMPO DE LA INVESTIGACION

Grupos humanos:
30 mujeres embarazadas que cursarén can amenaza de parto pretérmino entre 21 y 37

semanas de gestacién y que acudierén a! servico de tococirugia.

30 mujeres embarazadas entre las 21 y 37 semanas de gestacién gue llevarén su control en

la consulta externa de! Hospital General de Cuautitidn (grupo control).

Area geografica:
Hospital General de Cuautitlan "José Vicente Villada Ford™ ubicado en Av. Alfonso Reyes

s/n esquina con Venustiano Carranza. Coionia Santa Maria Cuautitian.
Cronograma: (ANEXQO 1)

Metodologia para:
« Estructurar el Marco Teérico:
Se utilizé la investigacion bibliografica y documental.

« \Verificacion de ta Hipotesis:
Se realizé una investigacién prospectiva del 30 de Abril al 30 de Septiembre de 1994 con

las mujeres embarazadas que acudieron al servicio de tococirugia y presentarén amenaza
de parto pretérmino (embarazo entre las 21 y 37 semanas de gestacién) y se tomo6 una
muestra de 30 pacientes . a las cuales se les elabord una historia ciinica que incluyé

intermogatoric, exploracién fisica y estudios de laboratlorio. Excluyendose unicamente los

datos sin importancia para el padecimiento.
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Se considert también un grupo control con que acL on a la c extema

para su control prenatal, se tomé una muestra de 30 pacientes embarazacdas entre las 21 y
37 SDG con la finalidad de comparar el grupo de estudio.

A todas las pacientes se les tomd una muestra de orina con técnica estéril para la
realizacién de un examen general de orina.
LLos datos se guardarén en un formulano impreso, elaborado para ta! propégsito.( ANEXO 2 )
Datos de inclusion: En esta investigacién se considerarén dentro del grupo de estudio a
aquellas mujeres que cursaron con embarazo entre fas 21 y 37 SDG con amenaza de parto
pretérmino; y dentro del grupo contro! se considerar6n a aguellas mujeres que acudian a la
consulta extema y que cursaban con las mismas semanas de gestacién, pero nho
presentaban ningan problema.
Datos de exclusiéon: Se exceptuarén a aguellas mujeres que cursarén con alguna
patologfa agregada a su embarazo o propias del mismo. como es el caso de {a pre-
eclampsia.
Nota: a las pacientes que acudian a la consulta externa y a la unidad tocoquirargica se les
daba orientacién para prevenir y confroiar la infeccién en vias urinarias; en caso de
desencadenarse en trabajo de parto se les orientaba sobre el culdadao que debia de tener
para el recién nacido y para ellas,
= Andlisis, descripcién, presentacidn e interpretacion de los datos:
Por medio del método estadistico, con graficas y cuadros.

= Elaboracién de las conclusiones:

Se establecieron al finalizar el estudio, confrontando ia tecria ac con los r
obtenidos en la realidad.

= Estudio piloto:
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Se efectud con cinco pacientes que presentarén las caracteristicas consideradas en ésta
investigacitn, para comprobar la calidad de la metodologia e instrumemnto de recoteccion de

datos cor Y para ésta investigacion.
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RESULTADOS

El presente estudié se realizé del 30 de Abril al 30 de Sepliembre de 1894, se hizé una
revisién de fos registros de ingresos en la Unidad Toco-Quirurgica en éstas (echas, para ver
la incidencia de partos pretéminos. En ese tiempo se realizaron 625 atenciones obstétricas,
de las cuales 110 pacientes ingresaron con amenaza de parto pretérmino, dandonos una
frecuencia del 17.6 %. Del total de las pacientes con amenaza de parto pretérmino se
excluyeron todas aquellas que contaban con alguna patologia agregada a su embarazo
estudiando asi s6lo al 27.27 % que corresponde a 30 pacientes quienes constituyeron el
grupo de estudio.

Det grupo control acudieron a 1a consufta externa un total de 110 pacientes de las cuaies
se eligié una muestra igua! de 30 pacientes, siendo éste nimero el 100 % para fines de

tabulacién en éste estudio.

EDAD: Dentro de &sta variable se puede observar gue, tanto en el grupo testigo, como en
el grupo control predomind fa tercera década de la vida con un total det 50 % en ambos
casos (considerandose la tercera década de ta vida de 20 a 30 afios). Siguiendo la segunda
década de la vida con 36.6 % el grupo testigo, y con 43.3 % el grupo control (segunda
década de la vida de 10 a 20 aflos) y por dltimo {a cuarta década de la vida con et 13.3 %% el
grupo testigo y 6.6 % el grupo contro! (cuarta década de 30 a 40 afos).

ESTADO CIVIL: Se encontré en el grupo testigo en primer lugar a las pacientes con estado
civil de casadas con un 43.3 %, mientras que en el grupo control predomind el estado civil
de unidn libre con un 46.6 %. En segundo lugar en el grupo testigo se encontrd e! estado

civil de unidn libre con un 40 %, mientras que en el grupo control fueron las casadas con un



43.3 % y finalmente se encontraron en ambos grupos las mujeres solteras, con un 13.3 %
en el grupo testigo y 10 % en el grupo control; dentro del grupo testigo se encontré también
€l estado clvil de viuda con un 3.3 %,

ESCOLARIDAD: En ambos grupes se encontré en primer tugar el nivel educativa de
secundaria stendo del 36.6 % el grupo testigo y 43.3 % el grupo control, en segundo lugar
se encontré la primarna con un 33.3 % y un 23.3 % respectivamente. Continuando en ei
grupo testigo con las analfabetas con una frecuencia del 16.6 %, carera comercial con un
10 %, y preparatoria con un 3.3 %. Mientras que en el grupo control en tercer lugar se
encontré a las pacientes con preparatoria con un 16.6 %, carrera comercial con 13.3 % y
analfabetas con un 3.3. %.

NIVEL SOCIOECONOMICO: Se encontré que el grupo testigo predominé el nivel
socioecondmico bajo con el 63.3 % posterionmente el nivel socioeconémico medio con un
36.6 %.

Mientras que en el grupo control en primer lugar se encontré el nivel socloeconémico medio
con un 53.3 %, mientras que el 46.6 % correspondi® al nivel socioecondmico bajo.

Nota: debido al tipo de poblacién que se atiende cn éste hospital no se encontré a nadie
con nivel socioecanémico alto.

HABITOS DIETETICOS: Se puede observar que en ambos grupos los habitos dietéticos
son deficientes, aunque se destaca que en el grupo testigo el porcentaje es mayor, con un
66.6 %, mientras que en el grupo contml es de 60 %, los habitos dietéticos suficientes
fueron en el grupo testigo del 33.3 %, mientras que ef grupo control se encontré el 40 %.
NUMERO DE GESTACIONES: Con un embarazo se encontré el mayor porcentaje en
ambos grupos, Grupo testigo 40 % y grupo control 46.6 %, continuando con dos embarazos

33.3 % y 30 % respectivamente, y con mas de S embarazos et 3.3 % en ambaos grupos.
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EDAD GESTACIONAL: De ia 29 a 31 SDG se encontré con mayor incidencia en el grupo
control con un 60 %, mientras que el grupo testigo tuvo el mayor porcentaje en las semanas
35-37 con un 43.3 %. Continuando con el grupo testigo con el siguiente orden, de 29 a 31
SDG con un 26.6 %, 32 a 34 SDG con 166 %, 23 a 25 SDG 10 % y 26 a 28 SDG 3.3
%.mientras que en el grupo control se encontré de 23 a 25 SDG con 16.6 %, 26 a 28 SDG
13.3 %, 32 a 34 SDG 10% y finalmente 35 a 37 SDG no se encontrd ninguna.

EXAMEN GENERAL DE ORINA: En el grupo testigo se encontrd pateiégico en un 73.3 %,
normal en el 23.3 % y no se reporntéd en un 3.3.%. Mientras que en el grupo control resulté

patolédgico en el 3.3 % y normmal en el 36.6 %.

DISCUSION

El indice de prematurez que se observé en nuestra investigacion fue de un 17.6 % cifra
muy elevada en relacién con lo reportado en las estadisticas del .M. S.S. en el afio de 1930
(5.6 %) ya que existe una diferencia del 314.2 %, esto quiza sea debido a la localizacién del
hospital, ya que atiende a la poblacién de 14 municipios y es una zona suburbana. Estas

cifras nos permiten ver {a gravedad de! problema y !a importancia de la Investigacién.

Como se puede observar en las graficas los grupos mas por la de

panto pretérmine en el presente estudid fueron los de la 2* y 3* década de la vida, esto

debido quizd a la influencia de diversos factores como inmadurez, ignorancia, nivel



socioeconémico bajo, influencias culturates, ademas de los cambios organicos que torman

un medio menos favorable para la evolucion del embarazo.

En cuanto al estado civil, podemos decir que aun cuando la literatura menciona que ésta
entidad nosolégica se presenta mas frecuente en las madres solteras, nuestro estudité
reporta mayor frecuencia en las mujeres con pareja estable, ya sea casadas o en unidn
libre, esto probabiemente se deba a la idiosincrasia que priva en nuestro pais. La mujer

casada a su casa y al cuidado de sus hijos, implica la imagen social del! hombre, y e}

caoncepto madre soltera es considerado como indigno.

Escolaridad, medio socioecondmico , hiabitos dietéticos.

La baja escolaridad conlleva un nivel socioeconémico bajo, por ende involucra factores de
riesgo como son: mal nutricidén, habitacién en zonas marginadas en muchas ocasiones sin
servicios basicos, malas condiciones higiénicas, descuido personal e incapacidad para
Hevar un adecuado control prenatal, ya sea por dificultad para trasladarse a las diferentes
clinicas o bien por falta de tiempo para su atencién personal. Todos estos factores impiden
tomar las medidas preventivas y terapéuticas necesarias encaminadas a disminuir 1a morbi-
morntalidad perinatal.

Al igual que en la literatura 13 smenaza de parto pretémmino se encontré con mayor
frecuencia en primigestas y secundigéstas: sin embargo hasta el momente no se ha

determinado su fisiopatologia, pues siempre se encuentra asociada a otros factores de
riesgo.

Con respecto a ta edad gestacional se encontré mayor frecuencia entre las 35 y 37
semanas de gestacién y esto probablemente ocisionados por los cambios durante la

gestacidn y que en éstas semanas son mas evidentes, entre ellos encontramos; el efecto
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hormonal a nivel del misculo liso y que por ende ocaslona relajamiento del uretero, reflujo
vasico-uterino, disminucién del vaciado de la vejiga y 1a compresion del Gtero sobre éstas
estructuras, entre otras.

El examen general de orina realizado reporta un 73.3 % como paloidgico, sin embargo, a
pesar de tomarse ia muestra en forma estéril. un examen de orina carece de precisidon y por
tanto confiabilidad para establecer el diagndstico de vias urinarias ;| esto nos deja ver la
necesidad de apoyamos en un examen mas especifico como el urccultivo, sin embargo.
dado el alto costo de éste y 1a tardanza del resultado no fue posible realizario, pues hay que

recordar que se trabajo en un servicio de urgencias y se debia de dar tratamiento a las
pacientes en la mayor brevedad.

Para acompletar ta

inforrmacién podemos mencionar que la literatura menciona como
principal genmen causal a la E. Coll

10 que nos habla de contaminacién de genitales,
técnica de aseo ano-vulvar deficiente, e infeccion de vias unnarias ascendente.

Por otra pare en el grupo control se repono el 63.3 % de estudios de orina patologicos, a

pesar de que las pacientes no presentaban ninguna sintomatologia, o que nos habla de

y de la alla morbilidad. La prevencion, la identificacion cportuna y
el tratamiento permiten disminuir en gran manera los rlesgos.
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UNIVERSO TOTAL DE PARTOS ATENDIDOS
{ GRAFICA No. 1)

PARTOS
PRETERMINOS
{17.6%)

FUENTE: ARCHIVO CLINICO 1.5.E.M. CUAUTITLAN 1994,

ATENCIONES
OBSTETRICAS

(82.4%)
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TOTAL DE PARTOS PRETERMINOS Y TOTAL DE PARTOS ESTUDIADOS
{ GRAFICA No. 2}

PARTOS
ESTUDIADOS *
w.27%

PARTOS
PRETERMINOS *f
(121%)

* CONAMENAZA DE PARTO PRETERMINO ¥ SIN PATOLOGIA AGREGADA.
*1 CON OTRAS PATOLOGIAS AGREGADAS,
FUENTE: ARCHIVO CLINICO £8.EM, CUAUTITLAN 1994,

s9



UNIVERSO TOTAL DE LAS PACIENTES ATENDIDAS EN LA CONSULTA EXTERNA
GRUPO CONTROL
{ GRAFICA No, 3 )

GRUPO
CONTROL
{21.21 %)

]

PACIENTES ATEN- |
DIDAS EN CONSUL-.
TAEXTERNA
{1272%)

|
|
I
|
|
1
l

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL 1.5.E.M. CUAUTITLAN 1984,
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DECADA DE VIDA DE LAS PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO Y DEL GRUPO CONTROL

VIDA
203 DEC

Ja DEC VIDA
41 DZC

FUENTE: DIRECTA-INVESTIGACION 1934,

{ GRAFICA No.4)

GRUPO CONTROL

y' GRUPO DE ESTUD.

L9



ESTADO CIVIL DE LAS PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO Y DEL GRUPO CONTROL
(GRAFICA No, 5 }

e

GRUPO CONTROL

CASADA GRUPO OE ESTUD
LBRE
Uty SOLTERA

VIUDA

DIVORCIADA

FUENTE: DIRECTA{NVESTIGACION 1984,
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ESCOLARIDAD DE LAS PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO Y DEL GRUPO CONTROL
{GRAFICA No. 8)

PRIMARIA SECUNCARA CCMERTIAL  PREPARATORA  PROFESINAL KHALFABETA
CARRERA

GRUPO DE ESTUD

* [ocRupo coNTROL

FUENTE: DIRECTAINVESTIGACION 1884,
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NIVEL SOCIOECONOMICO DE LAS PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO Y DEL GRUPO CONTROL
{ GRAFICA No.7)

'
|

W0 conTrGL |
(mcturao oo |

|

FUENTE: DIRECTA-NVESTIGACION 1994,
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HABITOS DIETETICOS DE LAS PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO Y DEL GRUPO CONTROL
{ GRAFICA No. 8]

'HABITOS DIETETICOS
1 SUFICIENTES
HHABITOS DIETETICOS

ogrcentes

e

GRUPO DE GRUPG
ESTUD. CONTROL

FUENTE: DIRECTA-INVESTIGACION 1954,
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NUMERQ DE GESTACIONES DE LAS PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO Y DEL GRUPO CONTROL
{ GRAFICA No, )

éic"ﬁupo DE ESTUD,
MGRUPQ CONTROL

GRUPO CONTROL

GRUPODE ESTUD

EMBARAZOS K

4]
§
o
~

FUENTE: DIRECTA-INVESTIGACION 1994,
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EDAD GESTACIONAL POR FECHA DE ULTIMA MENSTRUACION
EN LAS PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO Y DEL GRUPO CONTROL

{ GRAFICA No, 10}

U3

U

52

pegs)

T T T * (A At M S e
0% 10% 0% W% 4% % 0% 0% B0% 0% 100%

FUENTE: DIRECTA-INVESTIGACION 1994,

MGRUPO CONTROL
BGRUPC DE ESTUD.
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EXAMEN GENERAL DE ORINA EN LAS PACIENTES DEL GRUPO CONTROL Y DEL GRUPO DE ESTUDIO
{ GRAFICA No. 1)

GRUPO COHNTROL K

(Eﬁo's'éa_zﬁn}iié

BHORMAL
BPATOLOGICO ;

GRUPOCE ESTUD.

FUENTE: DIRECTA-INVESTIGACION 1334,
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CONCLUSION

En el servicio de Gineco-obstetricia del Hospital General de Cuautitlan se captaron y
estudiaron 30 pacientes con amenaza de parto pretérmino cuyas edades gestacionales
comprendieron entre las 21 a 37 semanas; en el periodo comprendido del 30 de Abril al 30
de Septiembre de 1994. Asi mismo en 1a consulta extema se captd un grupo control de 30
pacientes.

A cada paciente se te tomd una muestra de orina en forma estéril y se les realizé un
examen general de orina repofandose como patologico un 73.3 % en el grupo testigo y un
63.3 % en el grupo controi. En ambos casos el indice resultd muy elevado: en el grupo
control se pudo abservar que aun cuando las pacientes no presentaban ningin sintoma de
infeccion, la bacteriuria estaba presente, con lo que existe el riesgo de desarrollar ia
infeccidn y desencadenarse asi el trabajo de parno pretérmino. Sin embargo, consideramos
que en nuestro estucié existid un cierto porcentaje de error, debida a que no fué posible
comprobar & infeccién con el urocuftivo, ademas de que {a amenaza de parto pretérmino
regularmente es mutltifactorial y no se pueden controlar las variables, pese a esto, se puede
observar 1a gran incidencia de las infecciones en vias urinarias y det parto pretérmino en la
poblacién  estudiada, por lo que consideramos impaortante implementar programas
educativos tendientes a disminuir £sta problematica.

Por otra parte se realizé una revisitn bibliografica de las investigaciones documentadas
en los Gltimos 5 afios referentes a éste tema, y sélo se encontraron 2 investigaciones

reatizadas en México por el Dr. Calderén Jaimes y dos en otros paises, inglaterra y Estados



Unidos de Norteamérica. Estas investigaciones apoyan la hipdtesis de que fas infecciones
3 en vias urinarias son causa importante para el desencadenamiento del parto pretérmino. lo

que justifica la realizacion de nuestra investigacion.
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GLOSARIO

ACIDO ARAQUIDONICO: Es un acido graso que se sabe es escencial para el feto humano
y Se encuentra habitualmente en las grasas animales. Son utilizadas para que el sistema
nervioso central funcione satisfactoriamente.

ACIDOSIS RESPIRATORIA: £s un desequilibrio entre la entrada y salida de gases (O2 y
CO2) el fendmeno es la elevacion del CO2 debido a una insuficiente eliminacion pulimonar
de gas carbénico.

AGENTE TENSOACTIVO: (factor surfactante) es una mezcta compleja de sustancias que
actian como un detergente para disminuir la tensién superticial alveolar y reducir asi la
tendencia d¢ los alveolos a colapsarse

ALVEOLO: Un saco para aire en los pulmones, tiene paredes delgadas y estd rodeado por
vasaos sanguineos. los centenares de miles de alveélos en cada pulmoén sirven como el
medio para el intercambio de gases en el cuerpo.

AMNIOCENTESIS: Estudio realizado a mujeres embarazadas, que consiste en obtener de
10 a 20 mi. de liquido amnidtico y se envia a un iaboratorio para su analisis o para un
cuttivo. Se utiliza la via trans-abdominat.

AMNIOS: Una membrana extraembionaria que rodea el embridn y contiene un fluido
acuoso que impide los dafos al producto.

ANABOLISMO: Asimilacién de las sustancias nutritivas. Es la primera fase del
metabolismo.

ANOXIA: Es el estado que se caracteriza por la faita de oxigeno en los tejldes.
ANTIPIRETICO: Medicamento contra 1a fiebre.

APNEA: Es el cese de la respiracidn.



ATELECTASIA: Es el colapso de los puimones.
BRADIPNEA: Respiracién lenta,

CATABOLISMO: Desasimiiacion organica , es el procesa para la formacién de productos
que ya no tienen mas utilidad en el organismo y que por {o tanto son excretados fuera de la

célula. Segunda fase del metabolismo celular.
CIANOSIS: Coloracidn azulada de los tegqumentos y de las mucosas debida a un transtorno
circulatorio, a una neumopatia que obstaculiza la hematosis 0 8 una sustancia taxica para
la hemoglobina,

DECIDUA: Capa que cubre la parte inlema del endometrio. Decidua capsuiar: porcion que
reviste la pane del huevo que sobresale en la cavidad uterina. Decidua basal porciéon

situada entre el huevo y fa musculatura uterina. Decidua parietal: reviste toda la cavidad

uterina.
DISURIA: Dificultad para onnar

ECL AMPSIA: Enfermnedad peculiar de [a gestacién o del puerperio mmediato, caracterizada
por hipentensién, edema y proteiniria, ¢s prolongacién de ia pre-ecltampsia, pero difiere de
ésta por la presencia de convulsiones generaiizadas.

EMESIS: Vémilo

ENDOMETRITIS: Infeccion endometrial de tipo benignha, en donde ei endometrio puede
encontrarse simplemente hiperémico y edematizado, pero en las infecciones virulentas
puede presentar extensa Necrosis.

ENZIMA: Una proteina cuya sintesis se controla y se dirge por un gen especifico. Las

enzimas actian como calalizadores, dirigiengo practicamente todas las reacciones

quimicas en el organismo.
ESTENOSIS: Estrechez congénita o accidental de un orificio o conducto.
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ESTRADIOL: Sustancia que posee la misma accién que la faliculina (estrégeno).
ESTROMA: Trama o armazén de un tejido.que sirve para sostener entre sus mallas los
elementos celulares.

EXANTEMA: Erupcion de 1a piel de color rojo. precedida o acompafiada de fiebre.

FONTANELAS: Cada uno de los espacios membranosos que hay en €l craneo de muchos

animaies antes de su compteta osificacién

FOSFOLIPIDOS: Son grasas casi insolubles en acetona, propiedad que sirve para

separario de otros lipidos.
GAMAGLOBULINA: Son proteinas de anticuerpos liberadas por células plasmaticas. Las
gamaglobulinas son conocidas por su capacidad para formar un complejo antigeno-
anticuerpo con las proteinas del virus de ia hepatitis, el sarampidn, tetanos y posiblemente
la poliomiefitis.

GLICEROFOSFOLIPIDO: Es un compueste obienido de la oxidacion de fa glicenina que se
combina con los &cidos grasos para formar grasas

GLOMERULO: Una masa de capilares encemrados dentro de la capsula de Bowman en el
rfidn. Esta estructura es responsable de la filtracidn de los materiales de desecho de la
sangre circulante

HEMATOMA: Tumor producito por contusion at agolparse ta sangre.

HEMOGLOBINA: Sustancia roja colorante de fa sangre, que se compone de una proteina,
ia globina, unida a un compuesto de hierro, [a hematina.

HIDROLISIS: El rompimiento quimico de molécuias mas grandes en unidades mas
pequefias por adicién de agua.

HIPERMAGNESEMIA:Aumento de magnesio en la sangre.

HIPOCALCEMIA: Disminucién en ia concentracién plasmética de calcio_
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HIPOXIA: Disminucion de oxigeno.

HIPOPLASIA: Disminucion de ta actividad formativa de los tejidos.
HIPOPROTEINEMIA: Disminucion sérica de proteinas.
HISTOPATOLOGICO: Estudio del origen, naturaleza y curso de las entermedades.
HORMONA: Una sustancia quimica producida en pequeitlas cantidades en una parte de un
organismo y que afecta profundamente otra parte de ese organismo. Las hormonas son
secretadas por glandulas enddcrinas en el lorrente sanguineo. Quimicamente las hormonas
pueden ser protelnas, esteréides o pequefios metabolitos.

ICTERICIA: Elevacién de la concentracidon plasmética de la bilirrubina por exceso de
produccidn o por disminucidn de su eliminacion.,

LANUGO: Pelusa o vello suave que envuelve al recién nacido

LISIS: Rompimiento guimice de una célula, generalmente bajo ta influencia de enzimas
liberadas por 13 ruptura de lisosomas, o por Ia reproduccidn de virus demro de ta célula.

LISOSOMAS: Una estructura en forma de saco que contiene enzirnas que catalizan el
rompimiento de grasas, proteinas y acidos nucleicos. Las membranas de 10s lisosomas
impiden que la céluta sea digenda por sus propias enzunas (auto-lisis). Los Lscsomas

también sirven como mecanismos de defensa, ingiriendo y digiriendo agentes toxicos
exarailos dentro de Ia celula.

MACROFAGOS: Relativo a ta célula fagocitana pertenecienie al sistema  reticuto-

endotellal, tejido conjuntivo laxo. Son capaces de engliobar bactenas y desechos celulares

mediante el proceso de fagocitosis. Se encuentran e€n el higado los arganos linfoides y en ia
médula 6sea.

METABOLISMO: La suma total de procesos quimicos y fisicos dentro de un organismo

relacionados con la liberacion de energia por 1a ruptura quimica de material nutritivo, y el

uso de ésta energia por las células para su propio trabajo.
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MONOCINAS: Son mediadores inmunitarios secretados por fagocitos mononucleares, su
principal funcién es causar acumulacidon y activaciéon de fagocitos en la regién en que
ocurmrio 1a interaccion inicial entre fagocito con antigeno y su linfocito T complementario.
ORINA: Producto acuoso de desecho que contiene urea en solucién, Las moléculas de urea
se producen en el higado a panrtir de los compuestos que contienen nitrégeno (en su mayor
pane &cido Grico). La urea que circula en [a sangre, se filtra en los nilones y se conserva en
la vejiga urinaria hasta su eliminacion.

OSMOSIS: El paso de un solvente de una regién de concentracidn mayor a una regién de
concentracidén menor a través de una membrana semipermeable.

OVULO: La célula reproductora femenina que contiene un numero haploide de
cromosomas, y se produce por meiosis de una célula genninal diploide (division
reduccional). E! évulo es fertilizado por el espermatozoide, para producir el cigote
PINOCITOSIS: El proceso por el cual se pucden tomar los materiales en el interior de una
célula sin pasar a través de la membrana plasmatica.

PLACENTA: Una estructura creada por la fusidén del corén con la pared del Utero. Las
funciones respiratorias, excretorias y nutritivas del feto se llevan a cabo por intercambioc a
través de ésta estructura. La placenta también secreta hormonas qQue reguian ciertos
aspectos del desarrolio fetal.

POLAQUIURIA: Emision frecuente de onina.

POULIPNEA: Respiracion acelerada.

PRESION OSMOTICA: Es la que se desarrolla en una solucidn debido al movimiento det
agua por ésmosis hacia el solulo. La presion osmdtica siempre se desarrolla en la solucion
con mas alta concentracion de solutos.

PROSTAGLANDINAS: Sustancia que es sinmtetizada en los cromosomas de przclicamente

todas los tejidos a partir de los acidos grasos insaturados. Estan ampliamente distribuidos
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por todo el cuerpo, pero no almacenados en ninguna propofcién y tienen una wvida media
corta de tan sdlo unos pocos minutos. Parecen actuar directamente en los lugares donde
son sintetizados.

PROTEINA: Una maolécula organica y compleja compuesta de aminoacidos unidos en
orden especifico por enlaces peptidicos. Las proteinas sirven tanto para funciones
estructurales como enzimaticas.

SANGRE: Tejido conjuntive liquido compuesto de celulas vivas. La sangre lleva oxigeno,
alimentos y productos de desecho a través del cuerpo.

TOXEMIA: Denota el sindrome eclamplogeno, aungue no hay elementos o agentes toxicos
que justifiquen el nombre.

TROMBINA: Fermeato que tiene el suero de la sangre para coagularia.

UTERO BICORNE: Malformacién congénita del utero que consiste en la existencia de dos
uteros independientes y dos cérvix, pero existen solo dos trompas y cada una se inserta
lateralmente en cada fondo de Glero.

VERNIX CASEOSA: Sustancia grasienta que recubre la piel del recién nacido,
principalmente vérntex, columna y extremidades. Ocasionalimente tiene varios milimetros de

grosos y es fuertemente antibacteriano.
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CRONOGRAMA

MES

MARZO

ABRIL

MAYO

JUNiO

Julio

AGOSIO

SEPT.

OCTUBR

ACTIVIDADES

PLAN DE
TRABAID

RECOPILACION
DEL MATERIAL

CROENACICN
DEL MATERIAL

PRESENTACION
DEL TRABAJO

ANEXD 1




i MULARIOC
oR (ANEXO 2)

HISTORIA CLINICA:

1.-DATOS DE IDENTIFICACION:

NOMBRE EDAD. SERVICIO,

« NIVEL SOCIOECONOMICO, ESTADO CHVIL FECHA,
ESCOLARIDAD, OCUPACION, RELIGION
NACIONALIDAD TALLA PESQO,

2.- ANTECEDENTES PATOLOGICOS NO PERSONALES:
-HABITACION:

Propia, rentada, familiar, otro,

Tipo de construccion,

No. de habitaciones

Animales domésticos,
SERVICIOS INTRADOMICILIARIOS:

Agua Luz Drenaje.
Pavimento, Otros,
-HABITOS HIGIENICOS:

: Bafic Total Parciai Frecuencia,
Cambio de ropa personal Totat Parcial Frecuencia,
-HABITOS DIETETICOS:
DIAS [s] 1 2 3 4 =3 (<] rd
: HUEVO
: CARNE
- LECHE
FRUTA
VERDURA
- LEGUMINQSAS
- OTROS HABITOS.:

, Tabaquismo, Frecuencia Alcoholismo, Frecuencia,
: Otras toxicomanias Frecuencia,




3.- ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS:
Menarca,

Ritmo, Dismenorrea,
IVSA Comp. D.O.C.
Planificacién familiar, G P, A
FUM SDG, FPP,
PPA MOTIVO, SDG,
4.-EXPLORACION FISICA:
FC. FR TA T,
FU, ST, PRESENT. FCF.
BORRAMIENTO, DILAT. MEMBRANAS,
ACTIVIDAD UTERINA,
SINTOMATOLOGIA CLINICA EN L.V.U.:
Poliuna Anuria Oliguria Piuria,
Hematuria
Giordanos lzquierdo, Derecho, Célico nefritico.
Caracteristicas del dotor:
Sensacién de desgarro, Quemadura,
Pinchazo,
Pesade: Edema,

lradiaclones:
Oblicua hacla abajo y adelante, Fosa iliaca
En banda hacia el espacio costo-iliaco,

Region inguinal,
organos genitales

Zona intema de 10s muslos,
5.~ RESULTADO DE EL EXAMEN DE LABORATORIOQ.:

EXAMEN GENERAL DE ORINA
PH, DENSIDAD,
PROTEINAS

GLUCOSA,

ACETONA

BACTERIAS

LEUCOCITOS.
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