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INTRODUCCION

Los procesos fisiologicos que estan implicados cn el comienzo y la progresion
del trabajo de parto en fos seres humanos son complejos y han sido definidos
solo en un grade limitado; el establecimiento de la secuencia de hechos que
Nevan a la iniciacion del trabajo de parto han sido particolarmente dificil. Las
observaciones de la mayoria de los investigadores se han centrado en las
acciones complementarias, y aveces sinérgicas, de la oxitocina y las
prostaglandinas y en fos cambios en su capacidad de ejercer acciones que

pueden producirse por sucesos del desasrolto del feto, placenta y membranas

fetales.

La oxitocina tiene efectos estimulatorios tan potentes y sclectivos sobre el
mitsculo liso del Gtero como para sugerir que el polipéptido desempefia una
verdadera funcion honmonal en este lugar.  La oxitocina produce contracciones
en el fundus, que son indistinguibles en amplitud, duracién y frecuencia de las
que se observan hacia el final del embarazo y durante el trabajo de parto
espontanco, Sin embargo, ha sido dificil establecer un enlace directo entre Ja
oxitocina enddgena y el comienzo del trabajo de parto. E parto se produce aun
con ausencia completa de oxitocina; sin embargo, el trabajo de parto cs
prolongado. Aunque fa concentracidn plasmatica de oxitocina awmenta en
fornia progresiva en el curso de la gestacion , solo pueden detectarse pequefias
cantidades en ¢l comienzo del trabajo de parto espontanco. Ademds, los
estimulos mecanicos de las membranas fetales o del cérvix, manipulaciones que
pueden inducir el trabajo de parto, producen pocos cambios en la concentracion
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de oxitocina plasmatica (1).  No obstante, la sensibilidad del utero a la
oxitocing auntenta a medida que ¢l embarazo progresa y hay una clevacion
pronunciada del mimero de receptores para la oxitocina en el miometrio y la
decidua en sus ultimos estadios.  Aunque la oxitocina materna puede no
desencadenar el comienzo del trabajo de parto, pueden considerarse que al

menos desempedia un papel facilitador importante en el parto.

Las prostaglandinas también parecen tener funciones importantes en ¢l parto
humano. Los inhibidares de su sintesis pueden demorar el comienzo del
trabajo de parto espontaneo o prolongado, Aunque la sensibilidad uterina a las
prostaglandinas na cambia mucho durante el embarazo, 1a actividad especifica
de las fosfolipasas que catalizan el paso limitante de frecuencia en la formacion
de prostaglandinas aunenta en el amnios humano hacia el final de la gestaeion.
Esta membrana fetal también posee grandes cantidades de ciclooxigenasa y
fosfolipidos que contienen dcido araquidénico.  La  formacion de
prostaglandinas por ¢l amnios pucde aumentar en forma progresiva durante los
altimos estadios del embarazo como resultado de la acumulacion de sustancias
derivadas del feto, en especial el factor activador plaquetario (FAP). Ademis
de estimular la elaboracion de prostaglandinas, el FAP puede iniciar las
contracciones uterinas en forma directa, Como la FAP hidrolasa plasmatica
disminuye durante el Gltimo trimestre, es posible que las cantidades de FAP y
prostaglandinas que alcanzan el miometrio puedan ser suficientes para iniciar el

trabajo de parto.

Los enfoque recién presentados no son mutuamente excluyentes y es probable
que tanto la oxitocina como las prostaglandinas desempefian funciones directas
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en la iniciacion y mantenimicnto de las contracciones uterinas durante ¢l trabajo

de parto (2).

Ademis, todo el proceso del parto bumano esta bajo la influencia de hormonas
esteroideas. La mayor parte de la atencion se ha centrado en el aumento de lag
concentraciones de estrogeno en plasma y liquido anmidtico durante los (ltimos
estadios de las gestacion, en especial los cambios profundos en las 2 a 3
semanas finales. Al mismo tiempo, pueden disminuir las concentraciones de
progesterona; mds aun, una proteina de unioén con progesterona se acumula en
las membranas fetales, pudiendo servir para disminuir la concentracion efectiva
de la hormona en estas estructuras. En cualquier caso, ¢l dominio progresivo de
los estrdgenos ha sido considerado responsable del awmento de la excitabilidad
del miometrio (debido al aumento en los canales Ientos del sodio y en las
uniones estrechas), la sensibilidad del miometrio a Ia oxitocina y la capacidad
para claborar prostaglandinas en las membranas fetales. El medio hormonal
cambiante también puede ser responsable de la llamada maduracion del cucllo
uterino durante el embarazo; entre otros cambios, se¢ produce una declinacion
notable y progresiva en cl contenido de coldgeno (3). Se cree que estas
alteraciones son cruciales en la prepacion para el ablandamiento, la dilatacion y

el borramiento que se producen durante el trabajo de parto y el parto normal.

La ruptura prematura de membranas es uno de los problemas mas conwunes y
de manejo controversial en la clinica, Las membranas fetales y el liquido
amnidtico poseen funciones que son criticas para la proteccién fetal,
crecimiento y desarrollo. El liquido permite los movimientos fetales, realce
muscular, el desarrollo y crecimiento. La deglucion del liquido ast como la
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diuresis son parte {undamental en ¢l balance nomual del  liquido, y para ¢l
desatrollo de los sistemas gastrointestinales y urinarios, El liguido amniotico
provee uma columna de fluido en ¢l drbol del tracto bronquial el cual, durante
los movimientos nonnales fetales de inspiracion y cxpiracion, aynda al
desarrotlo de los pulmones fetales, El liquido ammidtico también protege al feto
de la compresiin durante las conlracciones uterinas, y permite que el cordon se
desplace libremente, protegiendolo de compresiones durante fos movimicntos

fetales 6 las coutracciones uterinas.

Las membranas también sirven como una barrera importante que separa al feto
estéril y el fluido ammnidtico de las bucterias del canal vaginal y previenen el
prolapso de alguna cstructura a través del cervix. Cuando se dilata cstas juegan
un papel importante en la labor. Finalmente las niembranas también funcionan
como una reposicion de substratos para muchos procesos bioguimicos,
incluyendo sitesis de fosfolipidos, los cuales son precusores de las
prostaglandinas,  Asi cualquier alteracion en la integridad de la cavidad
amnidtica potencialmente interdiere con algina o todas de estas importantes

funciones.

El manejo de los embarazos de término con ruptura prematura de membranas,
es sin duda wno de los problenas mds frecuentes con los que se enfrenta el
obstetra clinico, 1a presencia de un ticmpo de intervalo prolongado condiciona a
morbimortalidad matema y fetal secundaria principalmente a infeccion, la
conduccion con oxitocina se asocia con un alto indice de nacimientos por
cesaren, frecuentemente por falla en el progreso de Trabajo de Parto.  Una

induceion y labor prolongadas con multiples exploraciones - pélvicas
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contribuyen a la infeccion intraamniotica, asociado con el trabajo de parto
dificil.

Por lo anterior cs necesario el uso de medicamentos andlogos para disminuir el
tiempo de intervalo y aumentar li resolucion vaginal en la ruptura prematura de

membranas en embarazos de término (4),
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OBJETIVOS

Ofrecer un beneficio a la paciente con ruptura de membranas a término, al

disminuir el intervalo entre la induecion y parto provocado por la maduracion

cervical.

Disminuir ¢l indice de cesireas por * cervix desfavorable " para la induccion.

Demostrar la eficacia del tratamiento preinduccién con  dinoprostona

intracervical en pacicntes con ruptura prematura de membranas a ténmino.

Evaluar los efectos sobre la maduracion cervical y la induccion del parto, con la

aplicacion de una dosis baja de dinoprostona intracervical.

Valorar el tiempo entre la induccion y la resolucién del embarazo con

tratamiento preinduccion,

Comparar los resultados perinatales con el uso de dinoprostona.
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PROSTAGLANDINAS

HISTORIA

En 1930, dos ginecologos norteamericanos, Krzrok y Lich, observaron que
tiras de titero humano se relajaban ¢ contraian cuando eran expuestas al semen
hunrano. Unos pocos ailos mis tarde, Goldblatt en Inglaterra y Fuler ent Suecia
informaron en forma independiente sobre la actividad de contraccion del
masculo liso y vasodepresion en ¢l lignido seminal y glandulas reproductoras
accesorias y Eule identifico ¢l material activo como un dcido liposoluble que
denomind "prostaglandina“.  Pasaron mds de 20 affos antes de que se
demostrara que la prostaglandina era, en realidad, una familia de compuestos
fticos, en 1962 se dilucidd la estructura de dos de ellas, la prostaglandina Ei
(PGE)) y la PGFiun. Pronto fueron caracterizadas mds prostaglandinas y ¢stas,
como las otras, demostraron ser dcidos carboxilicos imsaturados de 20
catbonos, con un anillo ciclopentano. Cunando se hizo aparente la cstructura
general de las prostaglandinas, se reconocié su relacion con los acidos grasos
esenciales; en 1964, Bergstrém y col. y van Dorp y col. obtuvieron en forma
independiente la biosintesis de la PGE: a partir el dcido araquidonico,

utilizando homogeneizados de vesicula seminal de oveja.

Los tultimos 25 afios han sido testipos de muchos descubrimiento de gran
importancia es esta drea. A pmtir del descubrimiento del tromboxano A.
(TXAz) (Hamberg, 1975) la prostaciclina (PGI:) (Moncada, 1976) y los
leucotrienos (Samuelsson, 1983) se reconocid que las prostaglandinas

"clisicas" comstiluyen sdlo una fraccion de los productos fisiologicamente

A S B M A e A G e G i Sa S

INPer



activos  del metabolisma de los  araquidonatos. Vane. Smith 'y Willis
descubricson en 1971 que la aspirina y drogas relaciontadas inhiben la
biosintesis de las prostaglandinas, permitiendo el conacimicnto de los
mecanismos de accion de estas drogas y aportando una herramienta importante

pava la investigacion del papel de estos autacoides (5).

QUIMICA

Las prostaglandinas se componen de un dcido graso bisico de 20 carbonos con
un anillo ciclopentano incluido entre los carbonos 8 y 12, denominado
hipotéticamente acido prostanoico. Los carbonos se enumeran del | al 20 a
partir del radical carboxilo hasta cl grupo metilo terminal. La PGE unicamente
difieve de la PGF en que, en la posicion 9 de la PGE, existe un grupo cetdnico

micntras que en la misma posicion en la PGF cxiste un grupo hidroxilico,

BIOSINTESIS

Las prostaglandinas pneden considerarse como anilogos de un compuesto no
natural con el nombre trivial de dcido prostanoico, cuya cstructura es la que

sigue:
' coOOH
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Los productos se¢ agrupan en varias clases principales, designadas con letras y

distinguidas por sustituciones del anillo ciclopentano.

Las prostaglandinas de las series 'y D son hidroxicctonas, mientras que las
prostaglandinas Fus son 1,3-diolcs.  Son productos del metabolismo de las
prostaglandinas G (PGG) y H (PGH). Las PGA, PGB y PGC son cetonas
insaturadas que sc originan en forma no enzimatica de la PGE durantc
procedimientos de extraccion; cs improbable que ellas existan en forma
biologica. La prostaciclina (PGI) tiene una estructura en doble anillo; existe un
segundo anillo agregado a un ciclopentano, formado por un puente de oxigeno
entre los carbonos 6 y 9. Los tromboxanos (TX) contienen un anillo oxano de
seis micmbros, en lugar del ciclopentano de las prostaglandinas. La PGL y los
tromboxanos también resultan del metabolismo de las prostaglandinas G y H.
Las clases principales se subdividen segin el mimero de uniones dobles en las
cadenas laterales. Esto se indica con el suscripto 1, 2 6 3 y en muchos casos
refleja el precusor del dcido graso. Las prostaglandinas derivadas del
araquidonato llevan el suscripto 2 y son las principales en los mamiferos. En
circunstancias normales hay poca evidencia de que las prostaglandinas de las

series | o 3 scan importantes.

La sintesis de prostaglandinas s¢ lleva a cabo en forma escalonada, mediante un
coinplejo ubicno de enzimas microsomales. La primera enzima en esta via de
sintesis es la prostaglandina endopcroxidasa sintasa, también lamada &cido
graso ciclooxigenasa. La enzima tiene dos actividades precisas; una actividad
endoperoxidasa sintasa, que oxigena y cicla el 4dcido graso precusor no
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esterificado para formar la PGG endoperoxidasa ciclica, y una actividad
peroxidasa, que convierte la PGG en PGH.  Las endoperoxidisas son
quimicamente inestables, pero pueden sufrir una transformacion enzimitica,
convirtiéndose en una variedad de productos, incluyendo PGI, TXA, PGE,PGF
0 PGD . Las isomerasas para la sintesis de PGE: yPGD: han sido identificadas,
Una 9-ceto reductasa cataliza la interconversion de PGE: y PGFzaa en algunos

tejidos,

La endoperoxidasa PGH. también sc metaboliza en dos compuestos inestables
y de ata actividad. La tromboxano sintasa cataliza la formacién de tromboxano
A: (TXA:2), que se degrada en forma no enzimitica (bhe = 3 minutos) en
tromboxano B: (TXBy), estable, La PGl se forma a partir de PGH:, mediante la
prostaciclina sintasa; se hidroliza en forma no enzimética (tv: = 3 minutos) a 6

ceto PG,

Aungue la mayoria de los tejidos pueden sintetizar los intermediarios de la
prostaglandina endoperoxidasa a partir del araquidonato libre, su destino varia
en cada tejido y depende del complemento de las  enzimas (sintasas o
isonierazas) que estén presentes y de su abundancia relativa.  Por ejemplo, el
pulmén y el bazo pueden sintetizar toda la gama de productos. Por el contrario,
la tromboxano sintasa es la enzima principal de las plaquetas, que metaboliza el
endoperoxido, mientras que ¢l contenido principal de las células endoteliales es

la prostaciclina sintetasa.
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CATABOLISMO

Existen mecanismos eficientes para el catabolismo ¢ inactivacion de la mayoria
de los cicosanoides, Por ¢jemplo cerca del 95% de la PGE: infundida es
inactivado durante un pasaje a través de la circulacion pulmonar, Debido a la
posicion inica de los pulmones, entre la cirendacion venosa y arferial, el lecho
vascular pulmonar constituye un filtro importante para muchas sustancias
(incluyendo algunas prostaglindinas) que actiian en forma local antes de su

liberacion en la circulacion venosa.

Hablando en general, las reacciones catabolicas enzimdticas son de dos tipos:
un paso inicial (relativamente rapido), catalizado por enzimas especificas de las
prostaglandinas, de amplia distribucion, donde las prostaglandinas pierden la
mayor parte de su actividad bioldgica, y un segundo paso (relativamente lento)
cn el que estos melabolitos son oxidados por enzimas tal vez idénticas a las

responsables de la beta y w oxidacidn de la mayoria de los dcidos grasos.

MECANISMO DE ACCION

La accion de las prostaglandinas en los procesos celulares no ha sido bien
definido. Probablemente actie a nivel de receptores de membranas diferentes,
y esto explique acciones distintas, por ¢jemplo confraccion o relajacion del

masculo liso.
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Lo que si ha sido prometedor, ¢s la refacion que se e ha encontrade con

adenilciclasa y Ia formacion de AMP ciclico y GMP ciclico.

De este modo, tas prostaglandinas intervendrian en wno de los sistemas
reguladores mas importantes del organismo. Los estudios realizados en tejido
adiposo aislado ( de rata y humano ) han dilucidado en parte los posible sitios
de accion de las prostaglandinas. Se ha propuesto {a hipétesis de que las
prostaglandinas actiian inhibiendo a la adenilciclasa, evitando ¢l paso de ATP a
AMPc, inhibiendo al AMPc formado, o estimulando la fosfodiesterasa que
degrada al AMPc. Finalmente, se piensa que pueda antagonizar las hormonas
que estimulan la adenileiclasa.  Una segunda hipotesis de retroalimentacion
negativa consiste en los siguiente: las hormonas que actiian estimulando la
adenileiclasa, para migrar la formacion de AMPe, al mismo tiempo estimulan la
liberacion o formacion de prostaglandinas, que tienen accion inhibidora sobre la
adenilciclasa, tendiendo asi a limitar la accién de las hormonas por un efecto de

retroalimentacion negativa.

Es posible que en varios cfectos hormonales las prostaglandinas sean en
realidad el "segundo mensajero" en la transmision del efecto de las hormonas
del drgano cfector, de suerte que ¢l AMPc considerado hasta ahora como el

"segundo mensajero” seria en realidad un tercer mensajero.
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PROPIEDADES FARMACOLOGICAS

Ningim otro awtacoide muestra efectos mds numerosos y diversos que las
prostaglandinas. El espectro de acciones no solo es amplio sino que también
diferentes  compuestos  presentan  distintas  actividades  cualitativas  y
cuantitativas, Scria demasiada confuso presentar la amplia gama de cfectos
asignados a ésta sustancia, por lo que solo revisarcmos las acciones asociadas a

la reproduccion humana.
REPRODUCCION YVASCULINA

Las prostaglandinas fucron originalmente descubiertas en el liquido seminal.
Actualmente, reconocemos que el liquido seminal es de tas fuentes mas ricas y
se han aislado hasta ¢l momento 30 prostaglandinas. Su accion es local,
produciendo vasodilatacion, contraccion del miisculo liso de las vesiculas
seminales y conductos deferentes. Por estas acciones se ha supuesto que la
vasodilatacion permite la ereccion del penc y, al contracrse las vesiculas
seminales iniciara la eyaculacion, Durante el coito, el liquido seminal actia
localmente produciendo relajacion del cuello uterino. Experimentalmente se ha
demostrado la accion de la PGEi ( en el liquido seminal se encuentra en
concentraciones de 100 micro gramos/milimietra), sobre las trompas uterinas,
disminuyendo el tono y la actividad peristaltica en porciones distales, y
contrayendo la porcion proximal. La PGFi wn y PGFrua contracn todos los

segmentos mientras que PGE: relaja todos los segmentos.
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Algunos casos de infertilidad masculina se asocian a variaciones en los niveles
de Postaglandinas en liquido seminal, ya scan altas o bajas, repercuticndo en la
reduceion de la cantidad y en Ja movilidad. Los niveles altos se asocian a

disminucion en el nimero de espermatozoides y alteraciones de la movilidad.

La penetracion del espermatozoide a través del moco cervical es facilitado por
prostaglandinas  (PGF: wn) que  facilitan ademds el transporte de los
espenmatozoides a través de la vagina, cavidad utering, y trompas de falopio
ayudados por movimientos musculares que son inducidos por las

prostaglandinas del liquido seminal.

REPRODUCCION FEVDENINA

Ovulacion y prostaglandinas: El hecho de que inhibidores de prostaglandinas
bloguean 1a ovulacion en diversas especies, sugirid que las prostaglandinas
intervenian cn el proceso de rotura de foliculo ovirico. Esta comprobadoe que
la formacion de prostaglandina aumenta durante el proceso de maduracion
folicular, y que la ovulacion depende de la honnona luteinizante que estimula la
produccion de prostaglandina en ¢l foliculo en desarrollo. La induccion de la
ovulacion por LH esta mediada por prostaglandinas y nucléotidos ciclicos. Las
prostaplandinas en realidad pueden ser la causa iniciadora de la respuesta
contractit de la pared - folicular, que hoy sabemos conticne elementos
contractiles como miocina y actina.  El activador de plasmindgeno u ofra
proteasa parece intervenir intrinsecamente en la rotura folicular, y es evidente

que la secrecion de esta protefa cstd relacionada con el incremento producido
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por LH en la biosinteis folicular de prostaglanding, aunque los dos

acontecimientos pieden no ser interdepedientes,

Funcién del cuerpo amarillo: Pharrise y Wynagaarden comunicaron en 1969
que la PGF:ua poseia accion luteolitica, con regresion de la produccion de
progesterona. Este hecho fomentd la investigacion al respecto y en 1975 Korda
y colaboradores comunicaron que la aplicacion de PGFE: an provoca ripida

regresion del cuerpo amarillo en la niujer.

El cuerpo amarillo recién formado, cs resistente a la accion de PGF: w al
parecer porque los reccptores para csta prostaglandina estan enmarcados por
los reeeptores para LI, y se requiere que graditalmente sc disocie la LH de su
receptor para permitir la accion de la PGF: w, en ¢l cuerpo amarillo de la mujer

provoca supresion de progesterona y rapido comienzo de la menstntacion,

Miometrio: Durante los dos tltimos trimestres del embarazo, la administracion
de PGE: 0 PGF:ua produce fuertes contracciones uterinas y puede indicir el
parto. Como con la oxitocina, la sensibilidad del vitero a las prostaglandinas
aumenta a medida que progresa la gestacion.  Sin cmbargo, los cambios son
menos promuiciados y las prostaglandinas son mucho mas efectivas que la
oxitocina cn la induccion de las contracciones en los primeros mescs. Las dosis
mayores requeridas para producir cf aborto en las primeras scmanas después de
la concepeién producen graves cfectos sistémicos. No se disponc de
informacidn sobre altcraciones en el nimero o funcion de los receptores del

miometrio para las prostaglandinas durante ¢l embarazo y el aumento de la
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sensibilidad puede reflejar principalinente cambios en la excitabilidad del

musculo liso uterino inducido por esteroides.

Cuando se estudian in vitro, las PGF w producen una estimulacion constante
del tejido miometrial, tanto de la mujer embarazada como de la no embarazada,
micntras que la PGE: a menndo causa relajacion. Como resultado, por lo
general se cansidera responsable de la hipercontractitidad uterina que se
produce en fa dismenorrea primaria a fa formacion de cantidades muy clevadas
de¢ PGF zun.  No obstante , 1a PGE: es tan efectiva como la PGF: s en la
nduccion del trabajo de parto a término. Esta aparente discrepancia de las
observaciones in vivo ¢ in vitro puede ser explicada por los efectos bifisicos de
PGE: sobre tiras de musculo wterino de mujeres en el dltimo estadio del
embarazo; bajas concentraciones de PGE: awmentan las contracciones en forma
regular, mientras que concentraciones mayores producen una respuesta
excitadora breve o débil, después de un fargo periodo de quiescencia.  Como
la PGI: inhibe en forma constante las contracciones del miometrio in vitro, los
efectos de dosis altas pueden reflejar interaccion con receptores para la PGls,
una circunstancia que ha sido observada en otros sitios (p. ¢j., en las

plaquetas).

Cervix: La instilacion local de prostaglandinas puede inducir a maduracion
cervical, en dosis que no afectan la motilidad uterina. Estos agentes también
pueden producir reblandecimiento del cérvix hacia el final del primer trimestre
de embarazo, momento en el que se ha producido un cambio en la estructura
del coligeno cervical, resultando en la separacion y redistribucion de bandus

firmes de colageno cn pequefias y mis flexibles fibrillas, induciendo un
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incremento en la produccion de glucosaminoglicanos y una pérdida de la
coneentraciou de coldgeno. Dicho proceso es dependicnte de fa actividad de
fos fibroblastos cervicales In vitro, las prostaglandinas estimulan la produccion
de estos glicosaminoglicanos en cultivos de fibrobalstos, modificando los

patrones de consistencia del tejido cervical humana (6).

Embarazo: Las prostaglandinas intervienen netamente en el parto, y hay
muchos datos seflalando que gran cambio de los cambios fisiologicos del tero
que ticnen lugar en el embarazo pueden guardar refacion con fa aceion de las
prostaglandinas.  Es sabido que la administracion de estas titimas puede
provocar ¢l parto en cualquier momento del embarazo.  Este efecto se ha
utilizado para terminar con el embarazo en cualquier trimestre, pero
actualmente ¢s el método de eleccion para inducir cf aborto terapéutico en el
segundo trimestre, También es sabido que la administracion d antiinflamatorios
no esteroides prolonga cl embarazo, observacion en la cual se basa cf ensayo
de los antiinflamatorios esteroides para el tratamiento de parto prematuro. La
eficacia de tales agentes, y los posibles efectos sccundarios, de su accion sobre
el conducto arterioso no penniten recomendar su empleo sistemdticamente en
este proceso. Sin embargo, esta estrategia terapéutica se halla actualmente en

estudio en diversos ensayos cliticos.

Parcce existir una importante relacion entre la sensibilidad del dtero a las
prostaglandinas y la concentracion de progesterona en la circulacion, y quizd en
la propia célula det miometrio. Eu la mujer, durante las Gltimas 24 horas antes
del parto la sensibilidad del miometrio estd anmentada, debido principalmente a

disminucion en la produccion placentaria de progesterona.
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Se ha sugerido que la supresion de Ja progesterona  placentaria (por
vasoconstriceion, isquemia o efectos divectos de prostaglandinas) inicia la
induccion de las contraceiones uterinas ciclicas. Esta onnonas, claro estd, no
son los tnicos reguladores hormonales del parto, y pueden mediar en fa accion
de la oxitocina, pues fa mhibicion de su sintesis origina una neta disminucion de

los efectos estimulantes de la oxitocina sobre la contraceion del utero.

Las prostaglandinas también pueden intervenir en fa regulacion dcl riego
sanguiiteo uterino, que estd muy amnentado durante la gravidez. Durante cl
embarazo tambidn hay una disminucion importantc de la reactividad dc los
vasos uterinos ante la accion de hormonas vasoconstrictoras y estimulacion
nerviosa adrenérgica (7). Existe asimismo un aumento considerable en la
produccion de prostaglandinas; sin embargo, no conocemos cudl sca el lugar

uteroplacentario de sintesis de prostaglandinas.

Diversos autores han intentado relacionar la deficiencia de prostaglandina con
la toxemia del embarazo.  Aunque la teoria es atractiva, por cuanto podria
explicar muchos de los signos alterados de la fisiopatologia de la toxemia, no se
ha podido demostrar netamente que las prostaglandinas sean la causa dirccta de

este grave trastorno (8).

La accion de las prostaglandinas en la estimacion de la contraccién uterina
pucde estar mediada por alteraciones del flujo de calcio en la célula del
miometrio, los datos que demmestran que las prostaglandinas inhiben el
secuestro de calcio por el reticulosarcopldsmico dependiente de ATP sugieren
que el awento de calcio intracelular libre puede ser la causa del incremento de
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la contractilidad del miometrio.  La posibilidad de que la progesterona
desempeiie un papel modulando este flujo de caleio, o estabilizando la
fosfolipasa A: localizada cn las membranas fetales, se ha propuesto cono
explicacion de la manifiesta accion inhibidora de la progesterona sobre el

comienzo del parto y sobre la sensibilidad del miometrio a las prostaglandinas.
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RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS
DEFINICION

Se designa con éste nombre a la salida de liquido amniotico a través de um
solueion de continuidad de las membranas ovulares en embarazos mayores de
20 semanas y/o por lo inenos 2 s, antes de la iniciacion del trabajo de parto

©).
INCIDENCIA

Se presenta en 1l a 16% en embarazos menores de 37 semanas

A el tiempo transcurrido entre la ruptura de membranas y el inicio def trabajo
de parto se le designa tiempo de fatencin y al que transcurre de la ruptura a la

resolucién del embarazo se le conoce como tiempo de intervalo.

La asociacion de raptura de membranas y nacimientos prematuros es mayor en
la poblacidn de estado socioceondmico bajo y esto a su vez con tasas altas de

enfermedades sexualmente trasmitidas,
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ETIOLOGIA

Las membranas fetales normales son extremadamente resistentes en edades
tempranas del embarazo, ha medida que el parto se aproxima, las membranas
son expuestas a fuerzas que causan que se debiliten progresivamente. La
combinacion de estiramicnto de las membranas con el crecimiento uterino y la
tension continta causada por las contracciones uterinas y los movimientos
fetales pueden contribuir al debilitamiento de las membranas (10).  Ademis,
cambios bioquimicos significativos ocurren en las membranas eerca del

término, como una disminucion en el eontenido de colageno.

En embarazas de término fa ruptura prematura de membranas puede ser una
variante fisiologica secundaria a un evento patoldgico, si las membranas son
muy resistentes en embarazos pretérmino, deben ocurrir cambios intrisecos o
factores extrinsccos que debiliten las membranas y eausen su ruptura. Diversos
estudios Ian examinado las membranas de pacientes con ruptura prematura, no
existiendo diferencias estructurales, excepto en la proximidad de la ruptura.

ista diferiencia sugiere una causa exdgena de debilitaniento.

Evidencias reeientes sugieren cn un niimero significativo de casos (1) que una
infeccion Jocal, ascendente desde la vagina es la responsable del debilitamiento
de las membranas y su ruptura posterior. Lo anterior s¢ ha demostrado por la
incidencia mayor de ruptura de membranas en pacientes portadoras de una 6
mas organismos responsables de enfermedades sexualmente transmitidas
(Gonococo, beta estreptococo, clamidia, tricomona, Gamerela vaginalis, etc.)
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Sin embargo, informacion de algunos de estos organismos es inconsistente, la
mayoria de los estudios, muestran riesgos incrementados en la ruptura de
membranas en embarazos pretérmino de pacientes portadoras de estreptococo,

gonococo y garnerela vaginalis.

Se ha evidenciado s frecuentemente la corivamnioitis en la ruptura
prematura de membranas de embarazos pretérmino (12), que en embarazos de
término (13).  Los estwhos que evaluan el liquido ammnidtico y las
inmunoglobulinas de la sangre fetal sugieren que en muchos casos de las
ruptura prematura de membranas pretérmino son infectados antes de la ruptura
de membranas, por lo que las pacientes con mptura prematura de membranas
pretémino son mas suceptibles a  desarrollar  corioammioitis  clinica vy

posterionmente endometritis mds que las de embarazos a término (14).

Recientes estudios han demostrado que las bacterias responsables de la
corioamnioitis  producen sustancias  como  proteasas que debilitan las
membranas y su ruptura posterior, la mayoria de las ocasiones son infecciones
procedentes de vagina (15), sin embargo sto esta bien establecido porque en
pacientes portadoras de infecciones similares no desarrolian trabajo de parto
pretérmino 6 ruptura de membranas, atn asi es obvio que algin factor todavia

no definido del huesped 6 cofactor ambiental debe encontrarse involuerado.

Ocasionalmente otras etiologia pueden ser identificadas, La muptura prematura
de membranas cs mas fiecuentemente observada en caso de tension origitada
por polibidramnios y/o incompetencia cervical o amniocentesis, sin embargo,

muchos casos no detuestran una etiologia definida.
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Pocos factores epidemiologicos cstan asociados consistentemente con el
aumento de riesgo de la ruptura prematura de membranas.  El tabaquismo ha
sido nominado en algunos estudios, la gestacion maltiple, ¢l desprendimiento
prematuro de placenta nonnoinserta, el antecedente de ruptura prematura de
membranas y operaciones cervicales, previas y/o laceraciones son usualmente

correlacionadas con ¢l anmento de riesgo de ruptura prematura de membranas.

No se ha encontrado relacion entre la ruptuwra prematura de membranas y la
edad materna, paridad, la ganacia ponderal, traumatismo o presencia de liquido

amnidtico meconial.
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DIAGNOSTICO

Existen varios métodos en donde el clinico puede apoyarse para corroborar si
existio ruptura prematura de membranas, como son: cristalografia en la cual
mediante un espejo colocado vaginalmente, sin lubricante y esterilizado, se
toma una muestra con isopo igualmente estéril, de la region del fondo de saco
posterior y sc extiende en una laminilla para su interpretacion directa bajo
microscopio, una vez que la muestra se halla secado. En caso positivo, se
observardn la disposicion que toman las sales (cloruro de sodio) al evaporarse

el agua que los contiene, en forma de hojas de helecho.

Su interpretacion es cualitativa + a +i-+, siendo en un 99% de sensibilidad,
cuya especificidad es de 94%. Si existe maco, sangre, meconio, material de

lubricantes o antisépticos, pueden dar falsos negativos.

Papel de Nitrazina: La utilidad de la determinacion del pH vaginal, mediante
¢ste procedimiento, se basa en que en la cavidad vaginal es un medio acido (3.5
a 4.5), siendo el liquido amnidtico un medio aleatino > 7; el paso de dicho
liquido hacia la cavidad vaginal (recolectandose en fondo de saco posterior) y
al ponerse en contacto con ¢l reactivo, en caso de ser la prucba positiva, se
toma el papel de una coloracion que puede ir de un azul verdoso, pasando por
una tonalidad grisdcea, a un azul obscuro, - Esta prucba cuenta con una
sensibilidad del 91%, y un especificidad del 83%; las falsas negativas estin

dadas por la presencia de sangre, meconio, orina alealinizada, material de
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Inbricantes, la presencia de semen, y también por el iempo de exposicion de bs

ruptura de membranas (9).

Células Narauja: Se les designa con éste nombre, porque al reabizan la tincion
de una muestra de liquido amnidtico con azud de nilo, las células de
descamacion (componente fetal) su contenido de grasa da esa eoloracion
caracterfstica, eolor naranja. Su sensibilidad es del 100% y su especificidad def
78% (en embarazos 36 semanas). Micntras mds cercano este del o ol

desarrollo fetal, mayor serd el procentaje de positividad,

Prueba de faneta: Bsta prueba se basa en el principio (similiar i la
cristalografia) que al existir solutos, al calentamiento del moco cervical
extendida sobre la superficie de una laminifla, se tora de color blanquecing,

siendo positiva la prueba (16).

Inyeccién intraamnpidtica: Es un método invasivo que consiste en
inyeccion en la cavidad ammidtica de un colorante, siendo el mis comtinmente
utihizado el azul de Evans diluido al 10% para confimmar ¢l diagnostics de
ruptura prematura de membranas, en embarazos menores de 32 semanas, $1 es

necesano. Su aplicacion es limitada y no esta excenta de niesgns.

Amniocentésis: La investigacion en el liguido amnidtico de substancias
indicadoras de madurez pulmonar fetal invariablemente encuentran su apoyo cn
el ultrasonido para poder practicarla La realizacion de w frotis cop tingion de
gram del liquido ammidtico obtenido, permate predecir las complicaciones
maternas v peonatales con up buen indice de sepundad v €sta tunica tierie un
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riesgo razonable.  Su utilizacion principal es para la realizacion de un perfil
pulmonar fetal permitiendo ¢l nacimiento de productos de baja probabilidad de

que desarrollen sindrome de insuficiencia respiratoria.

Tiene una sensibilidad de 81 a 100% y una especificidad de 78 4 82% de los
casos. Es interesante comentar que el hallazgo de bacterias en las primeras 48
horas en 1a cavidad uterina alcanza frecucneias de 15 a 17%, lo que respalda la
idea de que la infeccion subclinica con frecuencia precede a la ruplura

prematura de membranas.

Ultrasonido: Médlodo de gabinete no invasivo el cual nos permute hacer
dingnostico de posibles malformaciones fetales la ubicacién placentaria (en
caso de requerirse puncion intraabdominal), su presentacion del producto, la
vitalidad del misimo, y lo que es mds importante, la cantidad de liquido
amnidtico, teniendo en cuenta ofras causas posibles de oligohidrammios (por
¢jemplo, un retardo cn el crecimiento intrauterino), que indirectamentc nos

estarfan indicando fa pérdida posible del lquido amnidtico.

Diagnastico de maduvez pulmonar: Sc ha demostrado la posibilidad de
emplear el liquido amnidtico presente en la vagina para hacer prucbas de
madurez pulmonar. La determinacién de fosfatidilglicerol parece ser la mds
confiable. Ticue la ventaja de no alterarse su confiabilidad al contaminarse con
sagre, moco cervical, ete. El valor predictivo de la presencia de
fosfatidilglicerol en relacién al no desarrollo del sindrome de insuficiencia
respiratoria, es de 95, y en aquellos pacientes sin datos de infeccion
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(especificamente neunwonia) u otras causas que pudicran originarla, ¢s del

100% (17).

Este fosfolipido no se ha encontrado consistentemente en fa misma cantidad en
el acumulo vaginal que en el liquido intrauterino, pero ha estado presente en

vagina sicmipre que se le encuentra en el inferior del Otero,

Se han desarollado nuevas téenicas para la cuantilicacion del fosfatidilglicerol,
mediante ¢l uso de hojas o Kiminas delgadas de cromatografia (Hamada
Amniostat-FLM), siendo una prueba inmunoldgica, semicuantitativa y rdpida en

sus resultados, implementados cn los EEUU (18,19).

Existen otros métodos de diagnostico para corroborar la ruptura prematura de
membranas, y es utilizando la cuantificacion de la alfa felo proteina en liquido
vaginal; ésta proteina se encuentra en edades muy tempranas del embarazo,
tendiendo a desaparecer en el lapso del tercer trimestre de gestacion,
Inicialmente se produce ¢n el saco vitelino y posteriormente es el higado fetal

el encargado de su produccion.

Su realizacion de esta téenica se ve restringida por el costo elevado; por lo
tanto, el mayor porcentaje del diagnostico realizado, de ruptura prematura de
membranas, lo cubre el registro fidedigno de la buena historia clinica y la

cristalografia,

En cuanto a la proteina C reactiva no es especifica de ninguna enfermedad, y su
presencia revela una inflantacion activa, sea o no, de origen infeccioso. Si
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observamos niveles altos, anuncian ung gran  posibilidad de desarrollar

morbilidad, por lo menos 12 horas antes de que cualquier otrg parametro

sugiera infeceidn evidente,
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MANEJO DE LA RPM EN EMBARAZOS A
TERMINO

En pacientes con 36 semanas y ruptura, la meta en cl manejo ¢s el parto,
Pacientes con labor activa podifan progresar y manejarse igual que una
paciente normal. Debe recordar que las pacientes pueden tener T. de P, dentro
de las 24 horas siguientes a la wuptura. Sin embargo, el riego de infeccion
neonatal se incrementa con la duracidn de horas de ruptura, muchos clinicos
deciden un manejo agresivo a través de fa induccion temprana con oxitocina lo
cual dnicamente incrementa el {ndice de cesdreas, usualmente por falla en la
induccion o en el progresa de T. de P, sin que esto disminuya el porcentaje de
infeccion, Contrariamente las pacientes con este tipo de induccion y que se les
realiza cesdrea se incrementa el riesgo de ima endomelritis postparta (20). Duft
y Col, 1984 en un estudio al azar de pacientes con mancjo expectante contra
manejo agresivo a través de induccion con oxitocina, encontraron que la
cesdrea es 3 veces mas alta, sin existir diferencias en cuanto a fa incidencia de
corioamnioitis o sepsis neonatal. Sin embargo no todos los estudios confirman
estos hatlazgos. En swma a muchos estudios podriamos necesitar la suma del

impacto del manejo de la infeccion neonatal,

Mas recientemente una tercera opinién describe el uso de 1a prostaglandina E:
para la preinduccion cervical. Un estudio al azar realizado por Ray y Grite
1992 (4) comparado los tres esquemas 1. induccién con oxitocina inmediato, 2
uso de placebo (mancjo expectante) y 3. uso de 3mg de prostaglandinas en
supositorios vaginales, 2 dosis, 6 horas posteriores cran sometidas a induceion
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las pacientes que 1o desencadenaran T. de P. Estos intervalos cortos entre la
administracion y el parto fueron encontrados en el grupo de oxitocina y
protaglandinas. El indice de cesarca disminuyo en el grupo de pacientes con
manejo con prostaglandinas y manejo conservador, el indice mas bajo de
infeccion se presento en el gipo de pacientes con prostaglandinas. Otros
estudios no al azar han descrito protocolos similares concidiendo con estos

resultados.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizo en el Instituto Nacional de Petinatologia, de Octubre de 1993 a
Octubre de 1994, incluyendo pacientes embarazadas con edad gestacional
mayor o igual a 36 semanas, y ruptura prematura de membranas con cervix
desfavorable para inductoconduccion. (Bishop menor a 6), con auscncia de
trabajo de parto; todas con embarazos {nicos, sanas 6 con patologia de base
controlada ( Diabetes Mellitus, Hipertension cronica, colagenopatias, etc.), sin

evidencia de infeccion o sufrimiento fetal.

La ruptura prematura de membranas se documento por la expulsion de liquido
amniotico transcervical coraborado por exploracién armada, en ningin caso
fue necesaria la utilizacion de auxiliares diagndsticos para este fin (tiras

reactivas, USG, ete.),

La cstimacion cervical fue realizada digitalinente, excluyendo aquellas
pacientes con indice de Bishop mayor a 6, asi como las que tenfan antecedentes
de hipersensibilidad a las prostaglandinas, asma, glaucoma, desproporcion

cefalopélvica manificsta y antecedente de 2 6 més cirugia uterinas,

Las pacientes fueron incluidas en dos grupos: Control con manejo expectante
que fueron intemadas a hospitalizacion para regularizar trabajo de parto o
completar 24 horas de latencia para valorar interrupeion de la gestacion de

acuerdo a las condiciones cervicales, las pacientes que regularizaron trabajo de
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parto activo fueron enviadas a la Unidad Tocoquirirgica para conduccion con

mfusion de oxitocina y resolucion def embarazo por via vaginal,

En fas pacientes del grupo de Dinoprostona (PGE3), posterior al consentimiento
verbal, despuds de fa explicacion clara y objetiva de la (inalidad y riesgo de los
procedimientos que s¢ utilizaran, fueron enviadas a la unidad tocoquirurgica
donde en una sala de expulsion previo registro cardiotografico extemo para
corroborar bienestar fetal descartar actividad uterina regular, entendiéndose
como la presencia de 2 o mds contracciones con duracion de 40ss e intensidad
mayor de 50 mmHg en un lapso de 20 minutos, en posicién ginecologica, se
realizo tacto vaginal para valorar fa longitud del canal cervical, posterior a Ia
administracidn colocacion de un espejo vaginal y asepsia del cervix, se coloco
una dosis de Dinoprostona de 0.5 mgs en el canal cervical, hasta nivel del
orilicio interno, posterior a la administracion del gel, se vigilo la actividad
uterina, asi como los signos vitales de la paciente, cada media hora durante las
primeras dos horas y fuego cada hora, con monitorizacion externa de la
frecuencia cardiaca fetal y la actividad uterina; las paciente  que
desencadenaron actividad uterina regular fueron revaloradas de acuerdo a la
intensidad y frecuencia de dicha actividad, reservindose la conduccion del

trabajo de parto en aquellos casos con actividad uterina irregular.

Las pacientes que no desencadenaron contractilidad uterina fueron revaloradas
seis horas después determinando nuevamente las condiciones cervicales
mediante la clasificacion de Bishop, y se inicio la induccién con oxitocina a
infusion continua a dosis respuesta, esperando resolucién vaginal, en aquellas
pacientes con falta de progreso del trabajo de paro diagnosticando una
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dilatacidn estacionaria durante 4 horas, se realizo interrupcion abdominal, asi
como en aquellas que presentaban distocia de contraccion, sufrimiento fetal
agudo o compromiso de histerorrafia, o cualquier evento que complicara el

bienestar de la paciente o su producto,

Los resultados fueron valorados mediante la prueba de T de Student y Ji

chadrada.
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RESULTADOS

Se incluyeron 155 pacientes, de las cuales en 48 se aplico dinoprostona intra-

cervical y 107 se mantuvieron con manejo expectante.

La edad materna oscilo de los {4 aflos a los 43 afios, ¢l 50% de las pacientes
fueron menores de 27 ailos, y ¢l 75% menores de 33 ailos, la media para ¢l
grupo con dinoprostona fue de 28.3 aflos y para el grupu control de 27.2, no

existiendo diferencia significativa en ambos grupos de edad.

La edad gestacional tuvo un rango de los 36 a los 41.6 semanas, siendo la
media las 38 scmanas para ambos grupos, siendo ¢l 50% menores de 39

semanas, no hubo diferencia estadisticamente significativa en ambos grupos.

En lo referente a los antecedentes obstétricos en ambos grupos predominaron
las primigestas con e} 43.7% (21 pacientes) para ¢l grupo de PGE: y del 46.7%
(50 pacientes) para el grupo control, la media fue de 1.9 y 2 respectiVamente
para cada grupo, no siendo significativa, cabe seffalar que el grupo de pacientes
nuliparas fue porcentualmente més importante en el grupo de dinoprostona con
70.8% (34 pacientes) comparando con el 26.1% (28 pacientes) del grupo
control, asi como fue mds l‘rcéuente el antecedente de cesdrea previa en el
grupo de dinoprostona (14 paéicmes =29.1%), comparado con ¢l grupo control
(20.6% =22 pacientes), con una media de 291 para el grupo de dinoprostona y
una .196 para ¢l grupo control, no sicndo estadisticamente significativo (PVE
A91).
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La valoracion cervical fue menor a 7 (no apto para inductoconduccion) en el
100% de las pacientes, y en la segunda valoracion a las 6 hrs tnicamente en 13
pacientes (27%) se obtuvo una estimacion menor a 7, en 4 pacientes (8.3%) no
fue posible dicha valoracion por haberse resuelto favorablemente la gestacion

(via vaginal) y solo en | paciente (2.08%) se realizo cesirea de urgencias.

La via de nacimiento vaginal fue de 62.6% (30 pacientes) para el grupo de
prostaglandinas y del 55.1% (59 pacientes) para ¢l grupo control con una
P=.5979 no siendo estadisticamente significativo, de las 30 pacientes del grupo
de dinoprostona 15 fueron eutocias y 15 dislocias, en tanto que cn el grupo

control 33 fueron eutocias (21.3%) y 26 fueron distocias (16.8%).

En relacion a las cesdreas, se presentaron 18 casos en el grupo de
dinoprostona, siendo 10 (55.5%) por distocia dindmica, 3 (167.6%) por DCP, 3
(16.6%) por BRF, 1 (5.5%) por EHAE severa y 1 (5.5%) por compromiso de
histerorrafia, en comparacion con los 48 casos del grupo control, con 24 (50%)
por RPM con 24 hrs de latencia y cervix desfavorable, 8 (16.6%) por DCP, 11
(22.9%) por BRF y 5 (10.4%) por distocia dindmica.

El tiempo de resolucion del embarazo tuvo una media de 19 hrs con 34 minutos
para el grupo control y de 9 lws 33 minutos para el grupo de dinoprostona con
PVE del .000 en la T de Student siendo estadisticamente significativa, no
asocidndose a otras variables como edad materna, gestacional o antecedentes

obstétricos.
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En relacion a los productos de los 155 nacimientos 68 fucron masculinos
(43.9%) y 87 (56.1%) fueron femeninos, no existiendo alguna distribucion

importante en ambos grupos.

El peso oscilo entre 1800 gramos y los 4650grs, siendo el 50% menor de
3070grs, en cuanto a la distribucion en los dos grupos tenemos que en el gripo
de dinoprostona se obtuvo una media de 3131 grs. y de 3075 grs para el grupo
control, predominando porcentualmente los 3000-3500 grs en ambos grupos
con 25.8% y 12.9% respectivamente no existiendo diferencia significativa

estadisticamente,

El pagar al primer minuto tuvo una media de 7.2 para el grupo de dinoprostona
y 7.4 para el grupo control, no existiendo diferencia estadistica, en el grupo de
estudio sc reportaron 8 casos (16%) con apgar al minuto menor de 5 y en el
grupo control 15 casos (14.2%) no siendo estaditicamente diferentes. En la
valoracion de los 5 minutos se obtuvo un apgar para el grupo de estudio de 8.9
(incdia) y de 8.7 (media) para el grupo control, no se registraron calificaciones
menores a 7 en el grupo de estudio en tanto que en ¢l grupo control se

registraron 4 casos (3,7%) no siendo estadisticamente significativo.

El destino de los productos se distribuy6 de la siguiente manera; ¢n el grupo de
estudio 32 bebes (66.7%) se envio a cuneros, 16 (33.3%) a terapia intermedia y
0 casos a terapia intensiva; en el grupo control 79 casos (73.8%) se enviaron a
cutiero, 27 (25.2%) se envio a terapia intermedia y solo | caso (0.9%) se envio
a terapia intensiva por malformacion fetal (hidrocefalia), siendo la distribucion
igual en ambos grupo.
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DISCUSION

La disponibilidad de preparados de prostaglandinas da la oportunidad de
reconsiderar 1a terapéutica utilizada anteriarmente de esperar las primeras 24
hrs posteriores a la ruptura prematura de membranas en embarazo de término

para " regularizar trabajo de parto

, ton cl aumento subsccuente de

complicaciones perinatales.

Cada vez se realizan proccdimientos mds seguros para el diagndstico de la
ruptura de membranas, asi como procedimientos y compuestos para inducir el
trabajo de parto. Varias prostaglandinas ltan resultado eficaces en cste sentido,
con un minimo de efectos colaterales y complicaciones previsibles con
monitoreo estrecho de la paciente, con lo que se produce una disminucion
eficaz y segura del tiempo comprendido entre la induccion y el parto
(21,22,23,24,25,26,27).

La superioridad de las prostaglandinas sobre otros inductores del parto en
ruptura de membranas a término esta bien reconocida, como un método seguro

aiin en pacientes con antecedente de una cirugfa uterina (29,30,31,32).

En el presente estudio se incluyeron pacientes con antecedentes de cirugta
uterina (que no contraindican la resolucion vaginal), independientemente de la
paridad previa asi como padeciinientos alternos. Siempre que no contraindiquen

la induccion del Trabajo de parto y 1a resolucion vaginal del mismo.,
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La edad materna, asi como la edad pestacional no fueron factores que
modificaran los resultados en nuestro estudio.

Los antecedentes obstétricos de igual manera no influyeron determinantemente
en la evolucion del trabajo de parto, pero es necesario sefialar la mayor
frecuencia de pacientes nuliparas cn el grupo de estudio (70.8%) contra
(26.1%) lo que si podria haber influido en el indice de nacimientos por via
vaginal y que al no hacerlo puede atribuirse al efecto de la dinoprostona (PGE:)
sobre la maduracion cervical, ya que si bien el porcentaje de cesdreas no fue
estadisticamente diferente (p = .5979) si se encuentro un efecto adecuado en lfas
modificaciones cervicales, reportdndose ¢l 100% no apto para induccidn
(Bishop < 7) y posterior a la aplicacion de dinoprostona ¢l 73% de las
pacicnies ya cran aptas para la inductoconduccion (con Bishop > 7), de las
cuales 17 (35.4%) presentaron una valoracion mayor de 10 que indica un cervix
apto para conduccion disminuyendo el tiempo de resolucion mas de la mitad
para el grupo control. De 19 hrs con 34 minutos a 9 hrs con 33 minutos con lo
que la morbilidad perinatal asociada al tiempo de latencia (p. ej.infeccion) debe
disminuir a niveles semejantes al trabajo de parto normal, ya que ¢l tiempo de
intervalo se semeja en ambos tipos de pacientes.

La dinoprostona demostrd ser un medicamento efectivo y seguro en la
inductoconduccion de las pacientes con cirugia previa, reportindose un total de
14 paciente con este antecedente en ¢l grupo cn estudio de las que ¢l 64% (9)
se resolvicron por via vaginal, presentando solo 1 caso de cirugia uterina de
urgencia por compromiso de histerorrafia, siendo adecuadamente detectado por

la monitorizacion externa y no repercutiendo en el resultado perinatal de dicho
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La edad materna, asi como la edad gestaciopal no ficron factores que

modificaran los resultados en nuesiro estudio.

Los antecedentes obstétricos de igual manera no influyeron determinantemente
eh la evolucion del trabajo de parto, pero es necesario sefialar la mayor
frecuencia de pacientes nuliparas en el grupo de estudio (70.8%) contra
(26.1%) lo que si podria haber influido en el indice de nacimientos por via
vaginal y que al no hacerlo pucde atribuirse al efecto de la dinoprostona (PGE)
sobre la maduracion cervical, ya que si bien ¢l porcentaje de cesarcas no fue
estadisticamente diferente (p = .5979) si se encuentro un efecto adecuado en las
modificaciones cervicales, reportandose el 100% no apto para induccion
(Bishop < 7) y posterior a la aplicacion de dinoprostona el 73% de las
pacientes ya eran aptas para la inductoconduccion (con Bishop > 7), de las
cuales 17 (35.4%) presentaron una valoracion mayor de 10 que indica un cervix
apto para conduccion disminuyendo el tiempo de resolucién mas de la mitad
para ¢l grupo control. De 19 hrs con 34 minutos a 9 hrs con 33 minutos con lo
que la morbilidad perinatal asociada al tiempo de latencia (p. ¢j.infeccion) debe
disminuir a niveles semejantes al trabajo de parto normal, ya que el tiempo de

intervalo se semeja en ambos tipos de pacientes.

La dinoprostona demostré ser un medicamento efectivo y seguro en la
inductoconduccion de las pacientes con cirugia previa, reportindose un total de
14 paciente con este antecedente en el grupo en estudio de las que el 64% (9)
se resolvieron por via vaginal, presentando solo | caso de cirugfa uterina de
urgenicia por compromiso de histerorrafia, siendo adecuadamente detectado por
la monitorizacion externa y no repercutiendo en el resultado perinatal de dicho
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evento. En el grupo control se repartio un total de 22 pacientes con
antecedente de cirugia previa de las que dnicamente el 45% puedo resolverse

por via vaginal.

En ningiin caso se reporto la presencia de hipercontractilidad uterina que
requiriera de la aplicacion de uteroinhibidores para su control, asi como
tampoco se reportaron efectos indeseables a la prostaglandina como fiebre,

alteraciones gastrointestinales, elc.

Dentro de las indicaciones de cesirea en ambos grupos no existieron
diferencias importantes, anicamente cabe seffalar que la indicacion
predominante en el grupo en estudio fue la distocia dindmica, representada por
la falta de progreso de trabajo de parto, en tanto que en el grupo control lo fue

la presencia de tiempo de intervalo mayor a 24 hrs y cervix desfavorable,

Las condiciones del nacimiento no presentaron diferencias importantes en
ambos grupos, ¢l peso de los productos fue similar, y no influyo en el tiempo de

resolucion del embarazo.

El apgar al minuto fue semejante en ambos grupos, y discretamente mayor a los
5 minutos en el grupo en estudio ya que no presento ningin caso menor a 7
puntos, lo que favorece la seguridad de las prostaglandinas en la
inductoconduccion del trabajo de parto, como se ha comentado en estudios

previos que no modifica el estado fetal in Gtero.
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Por lo anterior podemos concluir que fa administracion de prostaglandina y en
especial de dinoprostona (ge! 0.5 mgs) demostrd ser un auxiliar eficaz en la
terapéutica de la ruptura prematura de membranas en embarazos en los que la
resolucion del mismo csta indicada, no presentando alteraciones e las
condiciones fetales o neonatales, disminuyendo determinantemente el tiempo
de intervalo de las pacientes y siendo seguro en aquellas con antecedentes de

cirugia uterina previa (cesiren o enfermedad concomitante controlada).
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