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INTRODUCCION

El nacimiento pretérmine y las secuelas consiguientes son -
los mayores problemas de salud cn el mundo de hoy, ademfis, qui--
285, de los que estdn relacionades con la reproduccién exagerada
¥ 1la explosién de 1a poblacidn. Con el aumento de la superviven
cia de pretérminos (1) ha habido un aumente en el inter&s por e-
vitar sus complicaciones como parfilisis cerebral, retardo mental,
pErdida del oido, mala visifn, desdrdenes del lenguaje, hiperac-
tividad, dificultad en el aprendizaje, des6rdenes del comporta--
miente y la atencién. La comprensién de los mecanismos responsa
bles de la conversién del miometrio de un mGscule inactivo a o--
tro activo pucde proporcionarnos el modo de intervencién racio--
nal y terapedtico para prevenir o iniciar el parto. -Generalmen-
to sc acepta que la contractilidad miometrial a término es la --
misma que aparcce durante ¢l parto pretérmine, y que situaciones
que precipitan el parte fisiolfSgico normal también podrfan produ
cir el parto pretérmino si las situaciones se inician precozmen-
te por-cualquier mecanismo, incluyendo les estados anormales o -
patolégicos. El embarazo se mantiene por un equilibrio de facto
res de control, incluyendo.hormonns y -sustancias que inhiben al
miometrio y las que estimulan al miometrio. Antes del parto es-
te sistema de equilibrio se descompensa, dande lugar a una situa
cifn que potencia la inhibicién y aumenta la estimulacién. Casi
todos los modernos investigadores que se dedican al estudio de -
los mecanismos que estdn'implicndos en el comlenzo del parto ---
creen que ¢l feto controla su propio destino y que normalmente -

el fato so comunica con su madre mediante una sefial que le lleva
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a su nacimiento en el momento apropiado. Esto en realidad no es
nada nuevo, ya que Hipdcrates desde el afio 400 A.C. al igual que
Spiegelberg (1882) ya-que mencionaban que el feto maduro indica-
ba el comienzo del parto (2).

Dado lo anterior y'pensando en todos los mecanismos comple-
jos que se invocan en la iniciacién del parto y scbre todo en el
parto pretérmino y sus implicaciones en el RN, ha dado como re--

sultado la motivacién para 1la realizacién del presente trabajo.



GENERALIDADES

La actividad elfctrica de cualquier mdsculo liso puede con-
trolarse mediante mecanismos miogénicos, ncurogénicos u hormona-
les (3). Las propiedades micgénicas incluyen la excitabilidad -
intrinseca bdsica del mfisculo, la capacidad del midscule para con
traerse de modo espontdneo y los mecanismos para la conducci6n -
que producen contracciones rfitmicas. La capacidad de las célu--
las miometriales para contraerse depende de su capacidad para --
‘mantener los gradientes idnicos a través de sus membranos plasmd
ticas. La transeccidén de la médula espinal o de nervios perifé-
ricug no tiene efectos constantes sobre la implantacidén, embara-
zo © parto. Bl dtero estd inervado principaslmente por fibras a-
drenfrgicas postganglionares desde el sistema nervioso simpdtico
que se originan de cuerpos ceclulares con los ganglios lumbares y
mesentéricos y de fibras adrenérgicas cortas. La inervacidn co-
linérgica parece ser que estf muy diseminada y principalmente di
rigida hacia los vasos sanguincos parametriales y hacia el cer--
vix. Los nervios adrenérgicos en la pared uterina desaparecen -
cerca del dfa final del embarazo en los humanos. Los finicos ner
vios adrenfrgicos oxistentes a término sc encuentran cn los pun-
tos tubdrico y cervical del dtero. Los nervios adrenérgicos de-
generan a término, y el mantenimicnto del embarazo y la inicia--
clén del parto pueden estar en relacién con la desaparici6n de -
astos nervios (4).

A partir de los resultados de muchos cstudies, es evidente

que el mantenimiento del embarazo e inicio del parto a término o
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" pretérmino es responsabilidad de las hormonas en su accidn sobre
‘;1 miometrio. Por tal motivo revisaremos brevemente cuales son
iﬁs principales teorfas que se invocan en la iniciacidn del tra-
bajo de parto.

Uno de los investigadores que mfés ha estudiado al respecto
es Csapo que propuso la teorfa del blequeo de progesterona, esta
bleciendo que ¢l mantenimiento del embarazo estf determinado por
la capacidad de 1la progésteronu para suprimir la contractilidad
‘miometrial y cuando la hormona declina la actividad miometrial -
se intensifica gradualmente para producir las contracciones del
pnrta. La tecoria mfs tarde se expandié hacia la teoria del ba--
lance para incluir los efectos de estimulantes (estrégenos, pros
taglandinas, oxitocina y distensién) sobre la actividad miome---
trial durante el comienzo del parto. Una retirads funcional pro
gesterSnica podrfa ocurrir sin un descenso de los niveles tisula
res o plasmfiticos. Los estrégenos y la progesterona ticnen efec
tos opuestos sobre las propiedades miogénicns de las células mio
metriales: los estrbgenos estimulan y la progesterona inhibe; es
tos ademfis tienen efectos inmediatos directamente sobre la liga-
cién del calcio y su transporte o indirectamente, sobre la pro--
duccién prostaglandinica. La progesterona inhibe, mientras ¢ue
les estr6genos estimulan la formacién de 'gap junctlons'. Los -
cambios en los niveles de hormonas estercideas pucden iniciar la
sintesis de protefinas de las "gap junctions' (Fig. 1). Las con-
.secuencins del desarrollo de las "gap junctions™ de modo precoz

llevaria a un parte protérmino.
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Figura 1, Formaci6én de los "Gap junctions".-Las cstrégenos (e)
y la progesterona (p) intcraccionando con sus recep-
tores (rp y re) parn controlar la sintesis poteica
(*), las prostoglandinas regulando 1la agregacifn (x)
y ¢l Ca regulnndo la apertura de canales y posibles
lugares de anclaje.
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La sintesis prostaglandinica aumenta durant#iél"ﬁnftOjn tgi '
mine o pretérmino, estimulan al miometrio pu;a;édpgféerég ¢ iﬂdg'
_cen el parto en cualquier momento del embdrnﬁo;i;sé?hhfdeﬁostfa—‘
do que la PGE, y la PGF,alfa provocan contracciones ﬁ1§hetfinlbs_
en cualquier estadfo de'la gestacidn, Se cree que el.tejido que
origina las prostaglandinas en el lgquido amnidtico ﬁuedu tener
gran importancia para definir el mecanismo por el cual se inicia
el parto (2). Las prostaglandinas se forman a partir del 4c, o-
‘raquidbnico libre o no esterificade, Los gliccrofosfoliﬁidos .-
contienen dc. araquidénico unide por enlace éstcr. El fc, ara--
quidénico es liberado de estas formas de reserva como resultade
de lo aceibn de un nlmero de fosfolipasas y otras lipasas, La -
cantidad de ac. araquidfnico que es movilizado durante el parto
preocoz es mds que suficiente para sumarlo al del liguido amnidti
ca pars la produccién de prostaglandinas durante el parto pretér
mino. La fosfolipasa C especifica del fosfatidil inositol), como
1a fosfolipasa Az. es una enzima dependiente del i6n calcio. El
fic. araquidénico libre cs convertido a prostaglandinas cn el am-
nios, corien y decidua vera medionte prostaglandina sintetasa cu
ya actividad especifica es mayoer en el amnies., En el amnios el
dc. araquidénico se convierte a-PGE, y este ya no se metaboliza
en ¢l amnios. Li cascads de sucesos que implico la liberacifn -
de fc. araquidbnico y la preduccién de prostaglandinas en canti-
dades elevadas y que conduce a las contracciones miometrinles en
¢l parto decben implicar un sistema de comunicacién ecntre el feto

¥ la madre, El feto puede hacer una scAal mediante una sustan--
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¢ia que entra en el liquido amniftico. La orina fetal ¢ adulta
estimula la formacidn de prostaglandinas. La sustancia de la o-
rina fetal que estimula la formacién de PGE; es producida por el
rifidn fetal y e5 una proteina o estd asociada a una protefna es-
table al calor. Sec ha considerado 1la posibilidad de que la tasa
de sintesis de PGE, estd regulada por la cencentracidn del cal--
cio. Se han identificado varias sustancias en el 1lfquido amnié-
tico que sec sabe causan hn aumento de las concentraciones intra-
‘celulares del ion calcio. Estas incluyen el factor activante de
las plaquetas (PAF) y la 1,25 dihidroxivitamina DJ. Se piensa -
que las hormonas esteroideas regulan la disponibilidad de prosta
glandina por los tejidos uterinos a través de una accidn directa
sobre los lisosomas de la decidua y lus membranas fetales. La -
progesterona estabiliza la membrana lisosomal y previene la sin-
tesis prostaglandinica y su liberacién. Los estrbgenos hacen 14
bil 1n membrana lisosomal para aumentar la sintesis y 1la libera-
cién prostaglandinica. El estiramiento y contraccidén miometrial
también causan la liberacidén de prostaglandinas, ﬁos glucocorti
coides reducen 1a sintesis de prostaglandinas, Sc ha demostrado
recicntemente que algunos productos de la via ciclo-oxigenasa es
timulan al miometrio para contraerse y micntras otros inhiben 1la
contractilidad (PGIZJ. y probablemente sean debidos a una accién
de los prostancides sobre la adenilciclasa, reduciendo los nive-
les de calcio y produciendo relajacién (5).

El parto pretérmine se acompafia per un aumento en el ndmero

de receptores oxitocinices, El mecanismo responsable de este ou
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mento en el ndmero de receptores se piensa gque serf el.incrcmen-
‘to en la sintesis de estos mismos receptores como Tespuesta 3 --
cambios en las hormonas esteroideas y similér:al'mccnnismo de --
control del desarrollo de las “gap junctions"™. Un tejido con u-
nicnes funcionales puede requerir menos oxitocina o cualquier o-
tro agonista contridctil (6) (Fig. 2)}. La oxitocina estimula la
liberacién prostaglandinica y la sensibilidad oxitdcica del dte-
ro & término se ha cons{dcrndo en hase a su capacidad para afec-
tar a.ln sintesis prostaglandinica. Asf el aumento en la sensi-
bilidad ¥y rcnctivi&ad uterina puede resumirse en: 1) un aumento
en el ndmero de receptores, 2) un aumento en las ''gap junctions”
¥y 3) un aumento en la capacidad del dtero para generar prosta---
_glandinas estimuladoras, La capacidad de la oxitocina para indu
cir el parto depende de estos 3 factores (Fig. 3}).

EPIDEMIOLOGTA. -

No se¢ conoce 1la causa por las we se inicia con anterioridad
el trabajo de parto, pero se han encontrado variables epldemiold
gitas y su asociacién con partos pretbrminos (5)(7). Como facto
res socioecondmicos se encucentran: bajo status, edad materna me-
nor de 20 ¢ mayor de 40 afios, madre soltera, peso menor de 45 kg
estatura menor de 150 ¢m, madre trabajadora, tabaquisme mayor de
10 cigarrillos diarios, trabajo pesado y estresante. Como ante-
cedentes médicos son historia de aborteo, periodo intergenésico -
corto, plclonefritis, anomalfas uterinas, exposicién a dietjl---
stilbestrol, conizacién, parto pretfrmino anterior (8)}(9)(10). -

Como factores obstétricos se encuentran: fatiga, aumento de peso



Figura 2.
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cién se propaga de c€lula a c¢élula,
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menor de 5 kg en 1la 320, semana, pérdida de peso de 2 kg, cncaja
miento de presentacibn a las 32o0. semana, enfermedad fébril, san
grado despufs de la 120. semana, borramiento, dilatacién, placen
ta previa, hidramnios, cmbarazo m@ltiple y cirugfa abdominal, -
Se ha dade importancia vital a la infeccifn en la causa de premg
turez a un grupo en ate ¢l apropiado manejo de pacientes con ---
Tigesgo de prematurcz depende del entcdnimiento de 1a interaccién
del trabajo de parto prétérminn y la infeccifén. La cvidencia --
‘que 1la infeccidn e¢s 1a causa de prematurez cac en dos considera-
ciones. La primera es ¢l aumento de riesgo de infeccidn manifes
tado clinica, histolégica y bacteriolégicamente de los neonatos

y las madres asociados con el parto pretérmino. La segunda es -
la aseociacidn de varios organismos vaginales con la prematurez y
la RPH. La infiltracidn lcucocitaria de la plucentn se¢ suponc -
es de etioleogfa infecciosa. La misma asocinci6n de parto pretér
mino se encuentra con funistis (leucocitos extravasculares en --
cordén umbilical) y amnioitis. Mucha de la morbilidad por infec
cién en neonatos pretérmino ocurre en pacientes sin ruptura de -
membranas (7). De lo anterior surge si la coricamnioitis da RIM
y por lo tanto parto pretérmino, o 5i la ruptura de mgmbrnnas --
provoca una infeccifin ascendente y por ende un parto prctérmino_
{(113(12). Lo flora vaginal también ha sido motivo de estudio, -
S¢ ha demostrado una incidencia alta de ruptura prematura de mem
branas y parto pretérminoc en pacientes coloenizados por estrepto-
coco betn hemolitico en el parto. Con la gonorrea se cncuentran

altas incidencias de¢ ruptura prematura de membranas y prematurecz,
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Se han encontrade nconatos con listeriosis siendo estos pretérmi
no. Otros datos apoyan que los Bacteroides y otras especies a--
naerébicas provocan parto pretérmino. Se ha demostrado fosfoli-
pasa A, en varias bacterias, esta cnzima jucga un papel importan
te en la cascada bioquimica de la producci6n de prostaglandinas
y por ende del trabajo de partoe. La bacteroides sp. tiene la --
mas alta actividad de fosfolipasa A;. Una poblacién indigente -
tiene disminuida la actividad antibacteriana del liquido amnidtji
‘co y contribuyen a gumentar los tasas de prematurez. Esta dife-
rcnqia en la actividad del liqudio ampiético refleja diferencias
nutricionales. También el moco cervical contribuye con su acti-
vidad antibacteriana que varia a lo largo del ciclo menstrual, -
siendo graciaos a su contenido de lisosimas ¢ inmupoglobulinas A.
Tal vez sea la habilidnd del semen de llevar bacterias a través
del moco cervical para explitar la relacién de 1la corionmnioitis
Yy el coito (7}(13) (Fig. 4).

DIAGNOSTICO, -

Lo primero para reducir la tasa de prematurez es establecer
los criterios para predecir el trabajo de parto pretérmino. Co-
me yo se han definido los factores causales, se debe predecir el
parto pretérmino dependiendo de las variables cpidcmiol@gicas. -
Una vez que se ha establecido a 1a paciente como de rtiesgo para
el parto pretérmino se debe revizar por el médico mas frecuente-
mente para detectar sintomas tempranos y si es necesario una re-
visién cerv{cal. Se ha propuesto el monitoreo de la nctividad u

terina en pacientes ambulatorios que tiencn alto riesgo (14), -



‘Parto .

) pretérmino
Liberacién de Dilatacién cervical,
.prostaglandinas Exposién de membranas.
Invasidn

bacteriana de la
cavidad amnidtica

Figurn 4. Interaccién del parto pretérminc
y la infeccién. {Minkoff, 1983).
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Los resultados han indicado que existen diferencias significati-
vas en la frecuencia de contracciones uterinas pretrabajo de par
to entre.pacientes con trabajo de parto a término y en aquellos
que desarrollan trabajo de parto protérmine, Como estas diferen
cias se encuentran antes del trabaje de parto pretérmino, se ha
propuesto ¢l uso de un tocodinamémetro ambulatorio {14). En ca-
80 de que no sea posible, educar a la madre sobre los sintomas -
que se le pueden presentar al inicio de un trabajo de parto pre-
‘término ¥y que la ponen en alerta para acudir a su médico.para u-
na nueva revisifn, En caso necesario se hospitalizarfa a 1la pa-
ciente para iniciar tratamiento dteroinhibidor con los medicamen
tos actualmente on uso, o con esquema de hidratacifn motivo de -
este trabajo. As{ mismo, se¢ debe investigar 1a infccciﬁn urina-
rinaria y un escurrimiento genital anormal, porque de su adeccun-
do tratamiento dependerd el 6xito de la tocolisis, Como estudio
complementario se ha propueste la determinacién de protefna € --
reactiva para identificar infecci6n subclinica {10)(11){15} y co
mo predictor terapéutico (13). ¢5e ha determinado la presencia -
de respiracidn fetal por ultrasonido en la que en pacientes de -
término y pretférmino con contracciones progresan a trabajo de --
parto (16),
TRATAMIENTO, -

Para la inhibicién del trabajo de parto pretérmino se han u
tilizado numerosos agentes incluyendo alcohol etflico, sulfato -
de magnesio, progesterona, beta simpaticomiméticos, iphibidores

de las prostaglandipas y antagonistas del calcio (17)(18)(19),
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Un prototipo betasimpaticomimético, ld-isuxsuprinn, fue el
primer agente de este tipo para tratar el rarto pretérmino. Nue

vos simpaticomiméticos se han estudindo incluyendo la terbutali

na, la ritodrina, salbutamol, fenoterol, orciprenalina y hexo--

prenalina (20). El dtero contiene receptores alfa y beta adre-
nérgicos. La interaccidén de los agentes adrenférgicos con los -
receptores beta-adrenérgicos activan la enzima adenilciclasa, -
que cataliza la conversidn del trifosfato de adenosina (ATP) a

monofosfato de adenosina ciclico (AMPc), lo que da como resulta
do un incremento en las concentraciones intracelulares de AMPE,
Existen tres componentes de complejos adenilciclasa beta-recep-
tor: cl receptor localizade en la membrana celular eoxterna, el

componente catalftico sobre la membrana celular interna, y las

pfatefnns de ensamblaje sensibles a guanil nucledtido responsa-
bles de 1a interaccién entre estos dos (Fig. 5). La activacidn
de 1a protcinguinasa A por el AMPc da como resultado una fos{o-
rilacidn de las proteinas de membrana, algunz de las cuales pa-
recen ser responsables de la reduccidn de la concentracién in--
tracelular de calcio. Un segundo mecanismo pa;n la relajacién

del msculo liso afecta a la accidén del AMPt sobre la actividad
de 1la mifosinquinasa de cadena ligera. La proteinquinasa A pue-
de fosforilar a la miosinquinasa de cadena ligera (MLK), provo-
cando una disminucién de la afinidad de la MLK por la calmodulji
na, reduciendo 1la sensibilidad de la MLK al calcio y la activi-
dad de la MLK a una concentracisn de calcio dada (17). Asi, -~
los betamimfticos suprimen la excitacidén-contraccidén compitien-

do con las tropinas por el calcio (21). La alteracidn de la --
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Figurn 5. Efectos del AMPt que inhiben la contraccitn del misculo liso,



(12)

Tespuesta cardiovascular materna constituye ¢l efecto colateral
mas importante de estos agentes, siendo estos 1a hipotensidén, 1la
taquicardia y las arritmias. Menos comunes el ecdema pulmonar e
isquemins miocardica. La estimulacién de los receptores beta-a-
drenfrgicos renales y hepaticos desarrollan hiperglicemin, hi--
perinsulinemia, hiperlactacidemia, hipokalemia,disminucién en -
la presifn osmStica coloide del suero, ocidosis, aumento en la
frecuencin materna vy ds{minucidn en la tensifdn arterial(22}(Fig.
6). Se ha utilizado metroprolol (antagonista By adrenérgico) -
junto con terbutalina para tratar de inhibir los efectos colate
rales de la terbutalina {cardiovasculares y metabflicos], pero
reducen la pccidn tocolitica del betamimético {(23). Se ha en--
contradeo en mujeres tratadas con terbutalina los receptores en
el fondo y segmento disminuidos. Esto suglere que el tratomien
to con betamiméticos causa una desensibilizaci6én que pucde de--
berse o uns fuerte unién del receptor con el agonista o que los
receptores se internen o se pierdan de alguna manera {24).

El magnesio como uteroinhibider activa a la ATPasa depen--
dicnte del i6n magnesio, disminuyendo el ATP a un nivel no ma--
yor del cnpaz para inducir la unién intracelular dc calcio. Ha
resultnado en algunos estudios con buen ecfecto tocolitico y con
menos cfectos colaterales [25).

Los inhibidores de la sintesis de las prostaglandinas como
la indometacina, los estudios los presentan con un mayor efecte
tocolitico, se absorbe oralmente o por via rectal y tiene una -
gran avidez por las protefnas ligadoras. El problema mfis serio

¢s un cfecto sobre cl sistema cardiovascular fetal, La persis-
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Figura 6. -Patngéhesis de las altersciones metab6licas y
clinicas con la administracién de terbutalina.

(Cotton, 1981}.
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tencia del ductus arteribso fetal se mantiene gracias a las pros
taglandinas circulantes. ' L _

Los bloqueadores de 1a entrada del calcio reducén el hﬁmcn-
to de calcio a través de los cannles voltaje-dependicntes, tie--
nen efecto sobre las contracciones del mdsculo lise, La hifedi.-
pina previene las contracciones uterinas inducidas por las prbs-
taglandinas y que ocurren espontaneamente postparte (17)3(19). -
Los efectos colaterales .potencialcs son la vasodilatacifn y efec
to cardiovascular directo.

~Sc¢ ha utilizado a la eritromicina como adyuvante. 5e dice
que el tratamicnto con eritromicina ticne su mejor cfecto en mu-
jercs con cervix dilatado (26).

La hidratacidn se ha utilizado como tocolitice, con csquemn
de soluciones de'Ringer lactade con 5% dec dextrosa por 30 minu--
tos (22}, con solucitn fisieclégica 500 cc en una hora (21) y so-
lucién glucosada al 5% en 30 minutes (27), cncontrando inhibi---
c¢isn hasta del 50% (23). Las estructuras de la vasopresina y la
oxltocina son bfsicamente similares. Las dos contienetn echo re-
siduos aminocficidos dispuestos en up anillo de cinco componentes,
con una unién S-5, y una cola formada por tres aminefcidos (Fig.
7)., La vasopresina tiene efectos antidiuréticos y vasopresor; -
pero también posee cierta actividad oxitocica (28). El dtero hu
mano ho gestante cs mucho mfis sensible a lp vasopresina que a2 la
oxitocina. El papel de 1la hidratacién en el abatimiento de las
con;:rnccinncs ne se sn\'_:nc. Actualmente, es dificil de diferen---

ciar 1a administracidon de 1fquidos como tratamicnto y como efec-



Glicinamida
Leucina (arginina o lisina®)

|

Prolina
/Cis—-——-—-—-——-—i\spnrtamida
Glutamida

Isoleucina {Fenilalanina*)

/“""‘"“?

Cis———————Tirosina

Figura 7. Molécula de la oxitecinan y su diferencia de
anninodcidos con la molécula de la hormona
antidiurética (*), Williams.
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to placebo, Varias explicaciones se pueden dar, una es que pue-
de disminuir 1a secrecifn tantc de vasopresina y oxitocina por -
la neurohipéfisis (18)(27). La hipoxia fetal, con o sin hipoper
fusidn utcerina, puede aumentar la proporcidén de partos pretérmi-
no en pacientes de bajo nivel socioecondmico, y fumadoras (29).

Se ha utiljzado el etanol como tocolftico, siendo unc de los me-
canismos de accidn la inhibicidn de lo hormona antidiuré&tica de

1a hipofisis posterior t17);



OBJETIVOS

Demostrar 1a eficacia de 1la hidratacibn y su utili

dad en el tratamiento del parto pretérmine.

Relacionar la eficacia del tratamiento tocolfitico
con ¢l factor infeccioso, basado en protefna C ---

reactiva positiva y urocultive con desarrcllo bac-

teriano,

Verificar el riesgo aumentado en pacientes con an-
tecedente de aborto previo o parto pretérmino pre-

vio de presentar parto pretérmino.



MATERIALES ¥ METODOS

Se realizé un estudio prospectivo, comparativo en'é{;;epyif
cio de ginecologfa y obstetricia, del Hospital General Tacuba --
del ISSSTE, México, durante un afio del 1 de agosto de 1985 al 31
de julio de 1886, en el-que se tomaron como grupo problema {(A) a .
las pacientes con amenaza de parto pretérminc (28-3@ semanas de
gostacitén) con tratamiento inicial a base de hidratacidn y en el
caso que lo requiriera con terbutalina, El grupo control (B) --
fufé tomado con pacientes de las mismas caracterfsticas del grupo
A pero tratadas exclusivamente con terbutalina.

Los eriterios de inclusién fueron: a) edad gestacional en--
tre 28-36 scmanas con amenaza ﬂe parto pretérmine, b) Indice to-

"colitico de 3 a 7 (segdn los criterios del servicio)(Fig. 8), c)
membranas Integras, y d) dilatacién no mayor de 6 cm.

Los criterios de ecxclusidn fueron: a) insercifn anémala de
la placenta, b) coricamnicitis clfinica, c) anomalia fetal, d) a-
rritmia cardiaca, efermedad renal, hepfitica o respiratoris mater
na, ¢) precclampsin o eclampsia y £) hipertiroidisme, diabetes u
otra enfermedad que contraindique la tocolisis,

Los criterios de eliminacidn fueron: a) sufrimiente fetal a
gudo, b) ruptura prematura de membranas y c¢) Sbito.

Una vez valoradas las pacientes en admisién se formaron dos
grupos iniciando con el grupo A y posteriormente la siguiente pa
ciente pasS o formar parte del grupo B, ¥ asf sucesivamente, A
todas las pacientes se les solicité BH con diferencial, examen -

general de orina, urocultivo, proteina C reactiva.
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Borramiento cervical

Contracciones uterinas

Dilatacidn cervical
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A 1os pacientes del grupo B con fndice tocolitiéo“:, 
3-4 se pas6 o hospitalizscién y se manejd con to;bgp in
(1/2 tableta de clave 432) c/6 hrs. via oral, con.tamq‘;t._ -
cuencia cardiaca y tensién arterinl cada B hrs.,_si é1;fndiéo'£g{
colftico aumentaba a 5 o ms se manej6 con terbutalina iﬁfrn%cng
s en el servicio de tocoquirlrgica, como mis ndelnnﬁo so éspeci
fica. .

A las pacientes del grupo A con I.T. de 3-4 se dis tratamien
"to con hidratacién a base de solucién Hartmann 600 ¢c en 1 hr.,
en la siguicnte hora 400 cc y las siguientes 12 hrs. 1000 cc de -
la misma solucién. En caso de aumentar el I.T. a 5 o mds se ini-
ciard con terbutalina intravenosa en el servicio de tocoquirdrgi-
ca. Si se mantuviera con I.T. igual o menor de 4 pero conm persig
tencia de contracciones se inicié terbutalina oral con el mismo -
esquema del grupo B.

A las pacientes del grupo B con I.T. de 5-7 se inicid trata
miento con terbutalina intravenosa con el siguientc esquema: ini
ciando con 2.5 4g/min (sol. glucosada al 5% 500 cc + 5 ampolle--
tas de terbutalina de 0.25 mg cfu a 15 gotas por minuto}, incre-
mentando cada 15 minutos a 2.5 micregramos/min hasta el cese de
contracciones o dosis mixima de 80 microgramos/min.

Al grupo A con 1.T. de 5-7 se inicié con esquema de solucio
nes y si no responde en 2 hr, se le inicié con terbutalina 1V,
§i disminufa el I.T. a menos de¢ 4 se pasaba a hospitalizacidn -
donde continuaba con hidratacién.

La terbutalina intravenosa se suspendif en caso de frecuen-
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cia cardiaca materna mayor de 120 por minuto, sﬁstﬁliéa menor de
100, diastélica meno}'de 50, l4tide cardiace fetél mayor de 170,
vémitos intolerables, dolor precordial o datos de edema pulmonar.
Durante el tratamiecnto can terbutalina' intravenosa se mantenian
monitorizadas sus constantes cada 15 minutos, en casc de ceder o
dismipuir las contraccicnes se mantenia ep observacidn 2 hrs. y
se pasaba a hospitalizacién con terbutalina oral.

A las pacientes coﬁ I1.7. de 5-7 se les 4di6 induccién a la -
maduracién pulmonar fetal (28 s 34 scemanas} con hidrocortisena -
1.5 gr. intravenoso.  Durante su estancia en la unidad tecogui--

rdrgica se mantuvo a la paciente en decdbito latersl izquierdo y

en hospitalizacién cn teposo absoluto. En la atencidn de parto

de todas las pacientes del grepo en estudio, la placenta se en-
vié o cstudio histopatolégico en busca de corioamnioitis subclf
nica. El criterio histopatolSgico fus::presencia de mds de 4 -
c&lulps inflamatorias agudas por campo con objetive de gran au-
mento emigrande a la placa coriénica del lado feral en cl cspa-
cio intervelloso, sepdn el criterio de Guzick (12). En caso de
corrohorarse infeccidn de vins urinarias por cxdmen general de

orina anormal y/o urocultive positive se inici§ tratamiento can
ampicilina t gr. eral ¢/6 hrs. por 10 dias.

La c¢&dula de recoleccidn de datos incluye 1o siguicente: --
nombre, c&dula, edad, paridsd, antecedente de parto pretérmino,
antecedente de amenaza de nborto en e1 cmbarazo actual, sptece-
dente de aborta, relacliones sexuales hasta que semana de embara

20, antecedente de secrecidn genital anormal en el 20, y 3o, --
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trimestre, sintomatologfa urinaria, cerclaje u otra'cirugin_en él-
embarazo, semanas de gestacidn al ingrcso,-nnomniias del nputnio
reproductor, En el postparto inmediatoe se recopilaron losrdgtos
de edad gestacional al nacimiento, peso del producto, Apgar y. pos
teriormente se investigé la presencia de insuficiencia respirato-
ria en el neonato.

Se realizd el anfllisis del é&xito terapefitico sepdn el fndice
de prolongacién descrito por Ritcher (30) (Fig. 9). Sc utilizaron
las estadisticas del servicio para conocer de las pacientes obsté
tricps del servicio que no presentaron trabajo de parto pretérmi-
no antecedentes de aborto y de parto pretérmino, El anflisis es-

tadistico se realizé con Xz y "t" de Student (31).



» o At
I.P. To 100

I,fF. = Indice de¢ prolongacién

to = edad gestacional al inicio
del tratamiente

At = intervalo de¢ tiempo entre el
inicio del tratamliento y ol parto.

Figura 9. F6rmula para calcular el fndice de
prolongacién segdn Richter (1977).



RESULTADOS

En el lapso del estudio se obtuvieron 41 pacieantes que cum-
plieron con los requisitos de inclusidn, el motivo mayor de ex--
clusién fue ruptura prematura de membranas tantoc al ingreso como
durante el tratamiento Focol[tico. De las 41 pacientes, 21 fue-
ron del grupo A (tratado con hidratacién) y 20 del grupo B (tra-
tado con terbutalina). La edsd promedio de los grupos fué de --
27.6 y 28.5 afios para el grupo A y B respectivamente,

Tuvieron rclaciones scxuales 8.1 y 8.2 scmanas antes de su
ingreso como promedio en el grupo A y B respectivamente,

" En los 41 pacientes hubo antecedentes de amenaza de aborto
en embarazo actual en el 43,8%, de 37.1% ¥ 30V en ¢l grupo Ay B
respectivamente. Antecedente de aborto on cmbarazos previos fué
de 33% y 201, y antecedente de partos pretérmino fué de 23,8V y
20% en el grupo A y B respectivamente.

Al interrogar sintomatologfa urinaria fué positivo cl 90% y
60% de los grupes A y B respectivamente. ‘

En las 41 pacientes estudiadas el 46.3% y 65.8% presentaban
antecedente de escurrimiento genital anormal (EGA) en cl 20. y -
3o. trimestre respectivamente, sintomotologfa urinaria en el ---
75.61.‘exnmcn general de orina anormal en el 51.2%, urccultivo -
positivo en el 31,7%, proteina C reactiva positiva en el 26.8%,
antecedente de cerclaje en el 2.4% y miomatosis comprobada en el
2.4,

Antecedente de escurrimiento genital anormal en el 2o0. tri-
mestre fue de 52.3% y 40%; vy en el 3Jo. trimestre de 71.4% y 60%

"en los grupos A y B respectivamente. El exumen genecral de ori-
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na anormal se presentS en cl 57 1% y 45\ uf&c&lfivﬁ ﬁoﬁitivo en
el 38% y 25%, y la protefna C. reactiva fué Positivn ‘en el 28.5%
y 25% en el grupo Ay B reSpectivamente.; El indice tocolitico -
{I.T.) en el grupo Ay B fué de 3.6 y 4.95 como ‘promedic respec-
tivamente (tabla 1).

En comparacifén con la poblacién hospitalaria obstétrica que
ne present§ amenaza de parto pretérmino y la poblacién de nues--
tro estudio, con antecedente de parto pretérmino fué el 4.84% y
"¢l 21,9% respectivamente. La poblaclién sin amenaza de parto pre
térmﬁno presentd antecedente de aborto en el 15.2%, con anteco--
dente de 1 aborto el 11.64%, de 2 abortos el 2.91%, de 3 abortos
el 0.58% y miis o igual de 4 abortos ¢l 0.15%; y en la poblacién
de nuestre estudio presentaron antecedente de aborto el 26.8%, -
con antecedente de 1 aborto el 21.%% y 2 abortos el 4,8% (Tabla
2]).

El Indice de prolongacién (I.P,) fué de 18.28 ¥y 14.1 cn el
grupe A .y B respectivamente. Cinco pacientes del grupo A fué ne
cesario tratarlas con terbutalina, las 5 presentaban examen gene
ral @c orina anormal, 4 de ellas con urcculiivo positivo y la -~
restante con PCR positiva. Tres de las S tenlan PCR positiva, -
Del grupo A que ingresaron con findice tocolftico de 5-7 fueron 3,
una tuve que ser tratada posteriormente con terbutalinaj pero en
2 remitié el cuadro con el csquema de soluciones, llegando a las
39 y 37 semanas, pesando 3100 y 2900 gr.

En el grupo A el indice de prolongacidn entre las pacientes

con urocultive positivo y negativo fué de 21,84 y 14,84 respocti



TABLA 1

COMPARACTION ENTRE LOS GRUPOS EN ESTUDIO Y SU EXITO TOCOLITICO

GRUPO A GRUPO B x?

ﬁ;g::‘z’:“{;;"m‘,‘grm 12(57. %) 6 (30%) p0.05
Antecodente de 7(33.0%) a (201) p>0.08
e aenternina 5(23.8%) 4 (200) p¢a.01
Sintomatologia 19(90.0%) 12 (601) 140,05
Seepecton srormat T s s o.as
20. trimestre 15(71.4%) 12 (6083 py0.08
ae oring “anovmal 12(s7.1%) 9 (45%) m0.05
pasitiva’e 8(38.0%) - 5_(25%) p>0.05§
Protefna C Renctiva 6(28.5%) 5 (25) p>0.05
'Irg::i:‘l:gtico (promedio) 3.6 4.95 p<0.03
_;}r"g{gﬁgggmn 18.28 14.1 p>0.05




TABLA 2

COMPARACION DE LAS FRECUENCIAS DE ANTECEDENTE DE PARTO PARETERMING
Y DE ABCHTO PREVID EN LAS PACIENTES CON Y SIN AMENAZA DE PARTO

PRETERMING

Sin amenaza de
parto pretrérmino

Con amenzza de
parto pretérmino

Antecedente de
partoe pretérmino

158 {4.84%)

g (21.91})

p<B.n1

Antecedente de
aborto

459 (15,8%)

11 (26.8%)

pL0.ot

Antecedente de
1 ahortoe

380 (11.641%)

9 (21.9%)

pgO .01

Antecedente de
2 aborvtos

95 (2.91%)

2 {4,8%)

pgo.01
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vamente, ¥ en el grupe B fuf de 20,42 y 10,99 respectivamente --
(Tabla 3).

‘ En el fndice de prolongacién en el grupo A fué de 25.7 con
proteina C reactiva positiva y 15.9 con PCR negativa, y en el --
grupe B fué de 13.2 con-PCR + y 13,9 con PCR - (Tabla 4).

No se cncontr§ insuficiencia respiratoria idiopdtica del RN
en ninguno de los cases. Los productos menores de 2500 fueron -
en el grupo A cuatro y 6 cn el grupe B, Hubo un solo 6bito de -
un paciente del grup; control que ingres6 a las 31 semanas trata
da con terbutalina oral, se dié de alta por mejorfa y regresd a
las 33 semanas con trabajo de parto y dbite. El producto pesd -
1300 gr., con doble circular de cordén apretada al cuclle; pero
el estudic histopatoldgico de la placenta reveld placenta madura
del 3o0. trimestre. )

De las placentas estudiadas, 8 fueron del grupo Ay 7 del -
grupo B. En el grupe A dos presentaron infarto de 2x4 cm, dos -
con anoxia del trofoblasto ( se resolvi6 una por cesdrea y otra
por parto cutésico), y solo una coricamnioitis (6.6% del total -
estudiadas). E) resto fuecron placentas normales del 3o, trimes-
tre. En ¢l grupoc B se presentd anoxia del trofoblasto en un ca-
50 (resuelto por parto cutdsico) y una con dos infartos de 10 cm
aproximadamente, el resto fueron placentas normales del 3o, tri-

mestre.



TABLA 3

INDICE DE PROLONGACION EN AMBOS GRUPOS CON UROCULTIVO

fPDSITIVO Y NEGATIVO.

Urccultivo Urocultivo iz
positive negative
Grupo A 21,84 14.84 p>o.05
Grupo B 20.42 10.99 p>0.05




TABLA 4

INDICE DE-PROLONGACION EN AMBOS GRUPOS CON PROTEINA
C-REACTIVA POSITIVA Y NEGATIVA.

Proteina C -Proteina C xZ
Reactiva + Reactiva +
Grupoe A 25.7 15.9 p20.05
Grupo B 13.2 13.9 p>0.05

x? p>0.05 p>0.05



CONCLUSIDNES

1) las edades de las pacientes y el ticmpo antes de su ingre
s0 cqn‘relucioncs sextinles no fué significutiva entre los dos gru
pos. Entre los dos grupos cl antecedente de amenaza de aborto en.
el cmbdrﬁzo-ﬁctuul y el antecedente de aborto previo no fuf signi
fiéntivo (p)OZDS). En cambio e} antecedente de sintomntologfa u-
rianla } antecedente de parto pretérmino previo si fué significa
tiva.la diferencia siendo mayor en el grupo A (p<0.05).

. 2) El1 antecedente de eoscurrimiento genital anormal en el 1o,
} 20. trimestre, cxamen general de orina ancermal, el urccultive -
positivo y 1la protefna C reactiva positiva ne fueron significati-
vas las diferencias ontre los dos grupos (p)0.05).

3) El fndice tocolftico entre los dos grupos fué la diferen-
cla significativa (p<0.05) siendo mayor cn el grupo B, )

4} Las diferencias en el Indice tocolitico fuecron significa-
tivas comparande la poblacién obstétrica que no prescntd amennza
de parto pretérmino y 1la poblacifn de nuestro estudio siendo ma--
yor en csta Gltima cl antecedente de parto pretérminc, el antece-
dente de aborto en conjunto, antecedente de 1 mborto y anteceden-
te de 2 abortos (p<0.01).

5) El indice de¢ prolongacidn no fué estadisticamente signifi
cativa la diferencia entre los grupos A y B.(p>0.05).

6) No fueron significativas las diferencins del fndice de --
prolongacifn entrc 1as pacientes con urocultivo pesitivo y negati
vo, ni en el grupo A ni en el B. Tampoco fueron significativas -

las diferenclas en ¢l indice de prolongacién entre las pacientes
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con PCR positiva y neghtivn. niren el grupo A ni en ¢l grupo B -
(p>0.05),
- 7) No hubo diferencia significativu entre los dos grupos en

cuanto a productos menores de 2500 gr. (p>0.05).



DISCUSION.

Se hu utilizndo a’ la hidrntaciﬁn con anterioridad en el tra-
tamiento de ia nmenazn de pnrto pretérming; pero su uso se ha me
nosPrccindo nl utilizurlo como placebo o para difcrenciar los --
cundros de "verdndero" y "“falso* trabajo de parto pretﬁrmino, -
sin dnrlc tal vez el m&rifd que sé merece (20)(2;)(23)(27). Pro
" bablemente la hidratacién juéguc un papel realmente importante -
en el trutnmiﬁnto, no s6lo con Indice tococlitico bajo sipo con -
trabnjo de parto avanzado, cn donde se haya descartado su causa,
sicndo esta desconocida. Ya que al haber un proceso infeccioso
persistente, algdn problema orgdnico (insuficiencin Istmico-cer-
vical, miomatosis, malformociones uterinas), o problemas intrin-
sccos del embarazo (gestacién mdltiple, ruptura prematura de mem
branas, polihidramnios) sino se climinan estos el tratamiento to
colftico va a tener poco &xito. En cste estudio el Ipndice de --
prolongacién cntre los dos prupos no fué significativa la dife--
rencin; pere a pesar de esto el Indice fué mis prolongado en el
grupo tratade con hidratacifn.

El indicc tocoliticoe ciertamente fué mAs alto en ¢l prupo -
control; pero esto no debe minimizar el éxito terapfutico dec 1a
hidratacidn, no sélo con indices tocolfticos bajos sino también
como hubo en ¢l estudio, pacientes con indices tocoliticos nltos
que remiticronigon hidratacién, El1 fndice de prolongacifn en el
grupo problema de 18,28 (promedio) es calificado por Ritcher co-
mo Exito relativo (10) sin que sea un indice de prolongacién ba-
jo. Los pacientes tratados con hidratacién que necesitaron tra-

tamiento con betamiméticos no eran pacientes con fndice tocolfiti
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cos altos, excepto uno (6,3,3,3,4), en cambio las cinco presenta
ban problemn'infccciosu demostrable con urocultivo positivo y --
PCR positiva. Tambi&n es de ser notar que el antecedente de par
to pretérmino, y 1la protefina C reactiva positiva fueron estadis-
ticamente més altos en el grupo problemia, haciendo el prondstiéo
mfis desfavorable en estas pnclcntcs.‘

Por todo lo anterior consideramos que la hidratacién no so-
lo es un placebo sino qdc juega un papel uctivo.cn 1a tocolisis,
‘oparentcemente inhibiendo 1a liberacifn de oxitocina y aumentando
el flujo uterino, evitando con esto hipoxia fetal y la necrosis
decidual que se han sugeride como desencadenantes del trabajo de
'ﬁﬂrto pretérmino. Esto no eliminarfa a los restantes uteroinhi-
bidores por completo; pero probablemente reducirfa las dosis te-
rapéuticas y por cnde sus cfectos colaterales indescables. Aun-
que es necesario realizar mds experiencins con fndices tocolfiti-
cos altos, parn reafirmar nuestras conclusiones. Queda abierto -
el panorama para nuevas investigaciones que doterminen los nive-
les de oxitocina y hormons antidiurética durante el tratamiento

con hidratacién,

Es intercsante hacer notar cl papel tan impoTtante que jue:
ga 1la infeccifn, por ser tan alto los porcentnjes en los dos gru
pos de cervicovaginitis (hasta 711}, urocultivo positive (hasta
381} y PCR positiva (hasta 28.51), Siendo en conjunte (PCR posji
tiva y urocultive positive) el 43.9% de los casos en que se pue-
de atribuir como factor etiolégico a la infeccién. En este estu

dio no se demostré que el urocultivo positivo y la PCR positiva
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fueran determinantes en el &xito tocolftico, Tal féz se pueda -
explicar por la iniciacidn temprana de antibioticoterapia, que -
al eliminar la causa, haga posible que 1la inhibicién del trabajo
de parto sea mis fAcil.

‘Por ditimo, se confirmé que cl antecedente de parto pretér
mino y ¢l antecedente de aborto predisponen para el trabajo de -
parto preté&rmino. Tambié&n el anteccedente de amcnaza de aborto -
en el embarazo actual Edé mity alto en ¢l grupo problema (57.1%),
‘desafortunadamente no fué posible compararlo conm nuestra pobla--
cién general, esto de confirmarse seria un elemento mds para de-

tectar a pacientes con riesgo elevado de un parto pretérmino.
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