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Amepaza de parto pretérmino

I OBJETIVOS

o Defmir parto pretérnnino

e Conocer los factores de riesgo

e Analizar sus manifestaciones clinicas.

¢ Identificar ta morbilidad y mortalidad de los neopatos

e  Puntualizar los diferentes esquemas terapéuticos

¢ Seftalar las medidas preventivas
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II INTRODUCCION

El nacimiento pretérmino, es causa significativa de morbilidad y mortalidad neonatal. Por

lo que, prevenirlo, deberd ser una de las principales metas de la atencidn obstétrica.

El nacimiento pretérmino representa mas del 80% de muertes neonatales, no atribuibles a
malformaciones congénitas. A la fecha aiin se desconocen las causas que originan el
desencadenamiento del trabajo de parto pretérmino como a término ya que hasta el

momento existen sélo teorfas. >

El problema de nacimiento pretérmino se ha magnificado en afios recientes, a medida que
han disminuido las otras causas de morbilidad y mortalidad perinatales, de modo que el
parto pretérmino es ahora uno de los mas importantes a superar, para mejorar el resultado

de la gestacion.

Poco se ha hecho para prevenir el nacimiento pretérmino, de aqui que cuando estos casos
llegan a los hospitales las modificaciones cervicales son tan avanzadas, o bien ya ocurrié la
ruptura de membranas corioamniéticas, que es poco los que se les puede ofrecer. Se ha
tratado de predecir el nacimiento pretérmino a través de la identificaciéon de miltiples
factores de riesgo, con buenos resultados para algunos autores, sin embargo estos mismos

factores analizados en otra poblacién no dieron los mismos resultados.

La prematurez en todos los paises, es un problema de salud publica, y la respuesta debe
dirigirse a evitar el nacimiento pretérmino, estudiando las causas mas frecuentes y las
entidades nosolégicas con las que se ve asociado. La aplicacion de medidas preventivas
debe extenderse a la fase prepatogénica del padecimiento, antes de que se rompa en el
equilibrio de salud, incidiendo en los factores que predisponen o inician el trabajo de parto

pretérmino.

El trabajo de parto pretérmino espontaneo constituye un trastorno complejo con multiples

presentaciones clinicas que incluyen la amenaza de parto, el trabajo de parto y la rotura de
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El trabajo de parto pretérmino espontaneo constituye un trastorno complejo con mulliples
presentaciones clinicas que incluyen la amenaza de parto, el trabajo de parto y la rotura de
membranas, que actian concertadamente como factores sinérgicos de riesgo, por lo tanto el
nacimiento pretérmino ha sido y continua siendo uno de los mayores problemas en
obstetricia. Es la causa mds frecuenle de mortalidad neonatal y origina una morbilidad

elevada en los productos que sobreviven.

En nuestra poblacién, hay que considerar, el factor infeccioso como muy importante en la
génesis de esta complicacién; ya que se relacionan con el desencadenamiento de

contracciones uterinas.

En la busqueda de la prevencién, recientemente se ha desarrollado nuevos métodos para
detectar el problema; tales como la ulirasonografia transvaginal y las mediciones de
fibronectina fetal a nivel cervical. El atosiban, y otros medicamentos se han propuesto
como nuevos tratamientos y estan bajo investigacion. Estos firmacos permitirdn un
tratamiento eficaz con pocos efectos colaterales. La aplicacion prenatal de corticoesteroides
a fetos con riesgo de nacer prematuramente; no solamente reduce el riesgo de sindrome de
dificultad respiratoria, sino que disminuye de manera importante la mortalidad por

hemorragia intraventricular, obteniéndose mejores resultados perinatales.

Continta siendo componente importante de la prevencion del nacimiento pretérmino, el
cohibir la contraccién uterina, empleando farmacos conocidos como uteronhibidores. En

este aspecto usando medicamentos ya conocidos, y otros nuevos.
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Il EPIDEMIOLOGIA

La incidencia del parto pretémmino no estd bien documentada, en razén al empleo de
conceptos diferentes, de acuerdo al investigador 6 grupos de trabajo, que representan sesgos
en los reportes y parte 2 la falta de diferenciacién  entre restriccién del crecimiento
intrauterino y los neonatos pretérmino.

En Estados Unidos se reporta el 7% de nacimientos pretérmino, siendo importante
reconocer la zona geografica, la cultura, el nivel socioecondémico, como factores de riesgo
en la génesis del parto pretérminoc. * En el decenio de 1980 Schwartz analizé 333 974
nacirnientos con productos de 500 a 2500g en 56 centros de atencién obstétrica en 11 palses
latinoamericanos; observo cifras porcentuales desde 14.8% en Brasil, hasta 4.6% en Chile,
con un promedio del 9% en el continente. En México en centros de atencién de tercer nivel,
la frecuencia informada oscila entre 8.9 y 13.7%. pero consideramos que estas cifras
pueden ser mucho maés altas debido a nuestra distribucidn geografica y la existencia de

etnias muy diversas.

En un centro perinatal en Inglaterra, se informé una lasa de nacimientos prematuros del
5.1%; en Nueva York un 7.6%; y en Nueva Zelanda del 6.7%. En Estados Unidos de 1973
a 1975, datos de 40 estudios revelaron que las incidencias de partos pretérmino fueron 7.7 y
16.7% para blancos y negros respectivamente. Por ende, parece ser que la tasa de
nacimicnto pretérmino varia de pafs en pais y de institucién en institucién, pero
probablemente se ubique entre el 5 y el 10% de todos los nacimientos en paises

subdesarrollados.

La prevencion de una entidad patolégica es tanto mas necesaria, cuanto mayor sea su
repercusion en la salud de la comunidad. Tal es el caso del nacimiento pretérmino, al que
las estadisticas de nuestro pais, lo ubican en el 10 a 12% del total de los nacimientos, con
una mortalidad global que oscila entre el 15 y 25% dependiendo de los recursos para su
atencién, y de una morbilidad expresada principalmente en la esfera neurolégica que varia

entre 25 y 50%.
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Las causas destacadas de morbimortalidad entre los neonatos pretérmino, se puntualizan en
el siguiente cuadro, basandose en un estudio realizado en el Centro Médico Nacional 20 de
Noviembre del ISSSTE, en el servicio de cuidados intensivos neonatales.® Ademas de bajo
peso al nacimienio, la edad gestacional, constituye uno de los factores de riesgo maés

importantes en la parélisis cerebral > *

En el Instituio Nacional de Perinatologia, el 63% de las muertes ocurridas en el periodo
neonatal, se presenta en neonatos pretérmino. En el mismo instituto, hay estudios de
acuerdo a edad materna, en donde la incidencia de nacimiento pretérmino fue de 25,2% en
nifias menores de 15 afios de edad, 7.3% en mujeres de 25 a 29 afios y 11.5% en mujeres de

40 afios 6 mas.

La supervivencia neonatal en nacidos pretérmino esté directamente relacionada con su edad
gestacional y el peso al nacer. A pesar de todos los avances registrados en neonatologia, el
sistema mas eficaz de hacer descender la morbilidad y mortalidad perinatal es mantener el

feto dentro del Gtero materno hasta que culmine su crecimiento, desarrollo y maduracion.

PRINCIPALES CAUSAS DE MORBIMORTALIDAD EN NEONATOS
PREMATUROS

1- Sindrome de dificultad respiratoria

2.-Hemorragia intraventricular

3.- Enterocolitis necrosante

4.- Displasia broncopulmonar

5.- Sepsis neonatal

6.- Persistencia del conducto arterioso

7. Retinopatia del prematuro

L
Fuentc: Cazarez-Orliz M, Romero Santacruz, Escobedo Aguirre, Impacto dc] Uso de los esterordes antenatales sobre la morbilidad

de los neonatos premaluros cutréficios, Rev. Ginee Obs Mex 2000, 68:296.
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INCIDENCIA DE NACIMIENTO PRETERMINO
AMERICA LATINA

PAIS PORCENTAJE

Costa Rica 6.3
El Salvador 5.8
FGualemala 9.8
Honduras 7.1
Nicaragua 5.4
 Panamé 112
Cuba 6.5
Republica 10.5
Dominicana
| Haiti | 72
'Puerto Rico 6.3
"Argentina 123
Brasil 92

México 10-12
|

Fuente: World Healt Organization Génova, 1992
tasa por 100,000 hab.
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INDICENCIA DE PARTOS PRETERMINO
PAISES DESARROLLADOS

| PAIS ARO PORCENTAJE
| EUA 1988 7

Fraacia 1990 56

Japon 1997 3.6

FSuecia 1997 30

Fuente: Word! Helt Orpanization Génova,} 992.

tasu por 100, 000 hub.
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IV DEFINICION.

Se considera como tal, a la presencia de actividad uterina aumentada en frecuencia,
intensidad y duracion, acompaiiada de modificaciones cervicales antes de las 37 semanas
de embarazo. ’

Hasta 1961, bajo el nombre genérico de pacimienio pretérmine, se clasificaban todos los
recién nacidos de bajo peso, posteriormente se evidencian la presencia de embarazos
pretérmino que contribuian al bajo peso, y por oira parte los pacienies con restriccion en el
crecimiento intrauterino, conslituyendo dos patologias diferentes.

Poslenior a realizar una serie de investigaciones en 1973, Capurro, realizd una evaluacion
clinica en relacidn a la edad gestacional, basandose en la deteccién de signos clinicos de
madurez, en un examen fisico y neuroldgico, de esa manera se pudo clasificar al recién

nacido de bajo peso como pretérmino 6 retardo en el crecimienlo intraulering.

A partir de la semana 20.1 de pestacidn y con peso fetal > de 500 gr. se inicia la etapa fetal
media que abarca hasta la semana 27.6, si el nacimiento licgara a ocurrir en ésia efapa, se
considera al neanato como nacido inmaduro; posteriormente se¢ inicia la edad felal tardia de
la semana 28 a la 36.6 seimanas de gestacién, si el nacimiento ocurre en este lapso, se

considera prematuro y de las 37 a las 42 semanas de gestacion es un nacido de término.”
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V ETIOLOGIA:

En la actualidad no se conocen con exactitud las causas inmediatas del nacimiento
pretérmino, segin su epidemiologia, se ha informado una variedad de factores de riesgo
que incrementa la posibilidad de presentarse. Mucho se ha escritc de su etiologia

multifactorial.'!

El mancjo tedrico ideal de este problema tiende cada vez mas a la prevencion mediante el
reconocimiento de factores de riesgo y predisposicion, sea en fase pregestacional 6 en las
primeras semanas de gestacion, pues se evita el nacimiente anlicipado. En la figura 1. se
muestra el resumen de los factores predisponentes y condicionantes del nacimiento

- . . 26718
pretérmino, asi como los elementos que incluye cada uno. 6

Si bien es mucho lo que actualmente se sabe sobre el determinismo del parto, la causa tnica
de que se presente al término de la gestacién sigue siendo una explicacion tedrica, si bien
sucede asi bajo condiciones fisiolégicas normales, con mas razon, cuando se trata de un

nacimiento pretérmino.

En revisiones bibliograficas, sobre estudios realizados en prupos de pacientes, se ha

aceptado la teoria de la presencia de infeccién amnidtica ¢ sistémica, como factor

desencadenante de parto pretérmino.

De las infecciones sistémicas se ha encontrado una mayor prevalencia de nacimientos
pretérmino en gestantes con infecciones del aparato respiraterio bajo, tracto urinaric bajo y

alto y gastroiniestinal.

De las infecciones amnidticas, la infeccién intrauterina también se describe como causa de
nacimiento pretérmino y como factor presente antes del trabajo de parto. Se distinguen 2
tipos: clinica y asintomatica. La diseminacidn de la infeccién en ambas, la via mas

frecuente es la ascendente, que parte de un foco de infeccién cervicovaginal #10
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Se ha relacionado diversos factores de riesgo con el nacimiento pretérmino, entre los

reproducibles se encuentran los demograficos, conductuales, de los cuidados de Ja salud,

. . . - . .. 7
circunstancias previas al embarazo y complicaciones de la gestacion.

Predisponentes

Antecedente de pretérmino.

Edad menor de 15 afios y mayor de
39 aos.

Estado civil: soltera ¢ divorciada.
Tabaquismo.

Alcohol y drogas.

Mala nutriciéon

Multigravidez.

Enfermedades interrecurrentes.

Endocrinopatias.
Hipertension arterial.
Nefropatias.

Anemia.

Infecciones urinarias.
Infecciones sistémicas.

Corioamunioitis

Incidentales

Traumatismos.

[atrogénica.

Complicaciones gestacionales

Placenta previa.
Desprendimiento  prematuro de
placenta normoinserta.

Enfermedad hipertensiva aguda del
embarazo.

Ruptura prematura de membranas.
Polihidramnios.

Incontinencia istmocervical.
Miomatosis uterina.
Isoinmunizacion.

Gemelos.

Figura 1. Factores de riesgo del nacimiento pretérmino.
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V. L- FACTORES DEMOGRAFICOS

En una revision de la bibliografia internacional, diversos autores han publicado, una
frecuencia mayor de nacimientos pretérmine, en madres menores de I8 afios de edad,
consideradas como adolescentes, en mujeres de mas de 40 afios, asi como en solteras, en la

raza negra y en las de escolaridad baja ®’
V. IL-ESTADO SOCIOECONOMICO

Algunos autores han publicado, que existe una gran correlacién entre nacimiento
pretérmino y bajo estado socioecondmico, definiéndose a éste ltimo, sobre la base de
nivel educativo 6 de ocupacion e ingresos. Es 16gico pensar que el nivel socioeconémico
tiene un impacto, sobre el estado nutricional de una paciente. Las mujeres mas pobres y las
de grupos minoritarios ¢ las que comparten ambas caracteristicas, estin expuestas a este
peligro particularmente grande, y algunos centros han sefialado cifras de nacimiento

pretérmino de 21.5% !
V. HL-TOXICOMANIAS

Estudios estadisticos realizados en Estados Unidos, han estimado que entre ¢l 70 y 90%
de los estadoumidenses de 15 a 40 afios de” edad, han usado drogas, muchos de estos
usuarios en edad reproductiva, se ha calculado que el 15% del total de mujeres
embarazadas han usado drogas.
%+ Tabaquismo: Disminuye ¢l peso al nacer por la hipoxia materna y fetal como
consecuencia de la carboxihemoglobina.” La frecuencia del nacimiento pretérmino
en las fumadoras asi como de recién nacidos por debajo de los 2500 gramos es e
doble de la frecuencia observada en la poblacion general.
< Alcohol:  Es la droga mds cominmente usada, se estima que el 1.4% de las
mujeres embarazadas en Estados Unidos, la consumen ocasionando en el feto el
sindrome alcoholico fetal, el cual se caractetiza por : restriccion en el crecimiento
intrauterino, y bajo peso al nacer, refrazo mental, trastornos en la conducta,

defectos congénitos cardiacos, encefélicos y genitourinarios, en el 30 a 40% de Jos
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hijos de las mujeres que ingieren alcohol, aungue no se reporta que se incremente la
incidencia de nacimiento pretérmino.

% Marihuana: Cerca del 15 % de las mujercs embarazadas consume esta droga en
Estados Unidos, 1o que se asocla con nacimiento pretérmino y bajo peso al nacer;
dos veces mas que en €l grupo de mujeres embarazadas sin adicciones.

> Anfetaminas: su uso se asocia fundamentalmente con la restriceion del crecimiento

< Cecaina: Se desconoce la verdadera incidencia |, del uso de cocaina durante el
embarazo, el American College of Obstetricians and Gynecologists , resumid que la
cocaina produce multiples complicaciones médicas maternas, con infarto agudo al
miocardio, arritmias, rotura adriica, accidentes vasculares cerebrales, convulsiones,
isquemia intestinal, hipertermia y muerte sObita, ademas hay un aumento
impresionante de  efectos adversos, el mas frecuenle fue el desprendimiento
prematuro  de placenta normoiserta y muerte fetal, ademéas de causar
matformaciones fetales graves intestinales, del sistema nerviose central, cardiacos y
de vias urinarias.

< Heroina: Los hijos de mujeres adiclas a la herpina, presentaron restriccién en el
crecimiente intrauterino y muerte perinatal.

« LSD: lamada Dietilamida del &cido lisérgico: se ha detectado roturas

s . .. . 37
cromosémicas en los individuos que son adictos a esta droga.”

V. IV.- HABITOS MATERNOS

Parece ser que las condiciones especificas de un determninado trabajo son mds importantes
que el hecho de seguir trabajando durante el embarazo. Algunos estudios demuestran que
€l hecho de permanecer mucho tiempo de pié, jomadas de trabajo muy prolongadas y

fatiga fisica durante el embarazo son importanles factores de riesgo.”
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ACTIVIDAD.SEXUAL DURANTE EL EMBARAZO

Se ha demostrado que la incidencia de infecciones del liquido amniético en presencia de
membranas intactas era significalivamente mayor en madres que habian tenido uno 6 mas

coitos semanales durante el mes anterior al parto, que las que presentaron abstencion.®

V. V.- ANTECEDENTES OBSTETRICOS

Se menciona que el nimero de abortos espontdneos, no aumentan la incidencia de
nacimiento pretérmino, si la historia materna revela sélo abortos del ler. trimestre, pero
aumenta significativamente si el aborto ocurrié en el segundo trimestre asi solo sea uno.
Puede varjar también en cuanto a la técnica utilizada para la interrupcién del embarazo vy el
grado de dilatacién forzada del cérvix. Todas las bibliografias consultadas concluyen que
el riesgo mas alto para el nacimiento pretérmino es el que presenta una mujer con historia
de uno 6 mas nacimientos pretérmino previos, con 1 aumenta aproximadamente 17 y 50%

y con 2 un 70%.°
V. VI-ALTERACIONES ANATOMICAS UTERINAS

Las malformaciones congénitas del atero y del cuello suponen el 1-3% de todos los casos
de nacimiento pretérmino, y del 10 al 15% de todos los abortos con desarrollo fetal
adecuado. Siendo las mds importantes: el utero tabicado y el \tero bicome. En éstas
pacientes la incidencia de aborto espontineo es del 27%, y la incidencia de trabajo

pretérmino, si la gestacion contintia después de las 20 semanas, oscila entre el 16 y 20%. 8

Las malformaciones congénitas del dtero, cuello y vagina son el resultado de un defecto de
fusi6n, canalizacién 6 absorcion dé los conductos Mullerianos durante el desarrollo
embrionario. ‘

Las mujeres nacidas de madres que ingirieron dietilestilbestrerol (DES), presentan una

elevada incidencia de malformaciones congénitas demostrables por histerosalpingografia, y
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presentaron una mayor frecuencia de abortos repetidos, nacidos pretérmino, situaciones
transversas y presentaciones pélvicas.

Los leiomiomas son una alteracién anatémica adquirida, que también se asocia con trabajo
de parto pretérmaing.  El mecanismo del inicio del trabaje de parlo pretérmino en

alteraciones anatémicas es desconocidg. 2

V. VIL- SOBREDISTENSION UTERINA

La sobredislension ulerina, se considera un factor de riesgo importante para desencadenar
el trabajo de parlo antes del término, las causas mas comunes, son el polihidramnios, la
pestacion maltiple y macrosomia fetal. ®

El polihidramnies afecta de 0.4 al 1.5% del total de los embarazos, presentandose el trabajo
de parto en un 30 a 40%, pero el embarazo miltiple continta contribuyendo de manera
importante, observandose en mas del 50% de los embarazos maltiples.”

Se considera polibidramnios, siempre que el volumen de liquido amnidtico supere los 2 000
mililitros, las circunstancias que se asocian a polihidramnios pueden dividir en matemas,

fetales, placentarias e idiopaticas.
Cawusas maternas:

e Iscinmunizacion Rh: La incidencia es aproximadamente del 1% de todos los casos
de polihidramnios.

¢ Diabetes Mellitus: se observa polihidrarmnios en un 1.5 a 66 % de las pacientes
diabéticas embarazadas y puede ser el responsable del 14% de todos los
polihidramnios, la causa se desconoce, pero se tiene la leoria que existe

hipergiucemia fetal y poliuria fetal.
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Causas placcnfarias

El coricangioma placentario y sindrome de la placenta circunvalada.

Causas fefales:

Gestaciones multiples: se ha observado Ia aparicion de polihidramnios en un
25% de los gemelas monocigotos, con sindrome de transfusion entre gemelos,
el gemelo receptor puede presentar poliuria, insuficiencia cardiaca congestiva,
hidropesia vy polihidramnios. Generalmente el saco donante se hace
oligohidramnidtico y se presenta en un 4.9% del total de los casos de
polihidramnios.

Anomalias fetales: Es el responsable de un 12.7% de todos los polihidramnios,
las lesiones mas frecuentes son:

1. Alteraciomes em SNC: anecefalia, hidrocefalia, encefalocele, espina
bifida, microcefalia, holoprosencefalia e hidranecefalia.

2. Alteraciones gastrointestinales: comprenden atresia esofagica,
péncreas anular, atresia yeyunal, hemia diafragmatica, atresia duodenal,
onfalocele, gastrosquisis y volvulo intestinal.

3. Alteracion genitourinaria: Obstruccién renal parcial 6 total.

4. Malformaciones esqueléticas: Se incluyen artrogriposis multiple,
osteogénesis imperfecta, acondroplasia v enanismo tanatoférico.

5. Tumores fetales: Se incluye malformaciéon congénita adenomatoide
quistica del pulmén, el teraloma sacrococigeo y el teratoma cervical
maligno.

6. Alteraciones cardiacas: Cardiopatia congénita grave y arritmias
cardiacas persistentes.

7. Alteraciones cromosomicas: Existen varias alteraciones cromosdmicas

graves, como sindrome de Down vy las trisomias 13 y 18,

8. Sindromes geunéticos: Las alteraciones congénitas multiples, la distrofia

mioténica y el sindrome de Pena Shokeir.
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9. Enfermedades hematoldgicas: La talasemia homocigota alfa y la
hemorragia maternofetal.
10. Infecciones intrauterinas: Rubdola, sifilis y toxoplasmosis.

11. Miscelanea: Fibrosis retroperitoneal fetal ¢ hidropesia fetal no inmune.

Causas idiopaticas:

Constituye el 65% de los casos de polihidramnios.
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CAUSAS DE POLIHIDRAMNIOS

MATERNO (15%)
A).- [soinmunizacién Rh

B).- Diabetes

PLACENTARIO (<1%)

A).- Corioangioma placentario

B).- Sindrome de la placenta circunvalada

FETAL (18%)

A).- Gestacion multiple

B).- Alteraciones fetales
1.- Alteraciones en sistema nervioso central
2.- Alteraciones gastrointestinales
3.- Alteraciones genitourinarias
4.- Malformaciones esqueléticas
5.- Tumores fetales
6.- Anomalias cardiacas
7.- Alteraciones cromosdmicas
8.- Sindromes genéticos
9.- Trastornos hematolégicos
10.- Infecciones intrautcrinas

11.- Miscelanea (hidrops fetal no inmune)

IDIOPATICO (65%)
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V. VIIL-ANOMALIAS PLACENTARIAS

El trabajo de parto pretérmino se observa con frecuencia en embarazos con anomalias
morfolégicas, de situacién ¢ funcionales de la placenta. ¢ Las anomalias morfologicas
como la placenta marginata, la placenta circunvalata, y la insercién marginal del cordén
umbilical, se asocian con tal patologia. El mecanismo, por el eual se desencadene el trabajo
de paric es desconecido. En pacientes con placenta previa, el trabajo de parto pretérmino
es frecuente. La hemorragia resultante de la placenta origina cierto grado de separacién de
la placenta que intensifica la contractilidad uterina. En la mayoria de las pacientes las
contracciones desaparecen con el reposo, 6 mediante el empleo de medicamentos
locolilicos. Se ha demostrado que el tlujo dtero-placentario en pacientes con trabajo de
parto pretérmino estd distmnuide, y se asocia frecuentemente con restriccion en el

crecimiento intrauterino.

V. IX.- SINDROME ANEMICO

Se considera que valores de hematocrito iguales o menores a 30% con una hemoglobina
igual ¢ menor 10mg/dl, fundamenta el diagndstico de anemia. Diversos estudios han
demostrado que la anemia en e) segundo trimestre liene relacién positiva con el nacimiento-
pretérmino. Lieberman y cols analizaron la relacion del hematocrito de la paciente con el
nacimiento pretérmino subrayando que existe una mayor incidencia de nacimiento

pretérmino con hematocrito bajo.®
V. X.-INFECCIONES MATERNAS

1. Infecciones cervicovaginales :
Se ha documentado gue la colonizacion del aparato genital femenino con diversos
MICIQOrganismos aumenta la frecuencia del nacimiento prérmino.
Siendo también relacionados también con ruptura precoz y premanua de membranas

. ™ 13. . . . . . . . .
coricamnioticas.  Diversos estudios sefalan, que la presencia de vaginosis bacleriana esta
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en relacién con el parto pretérmino. Si existe el antecedente de enfermedad pélvica

inflamatoria previa se asocia atin mas.

El conocimiento creciente a cerca de los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en el
nacimiento pretérmino y la elevada prevalencia actual de este tipo de infecciones, la
mayoria de (ransmision sexual, han generado un considerable interés acerca del papel que
la vaginosis desempefia en los nacimientos pretérmino, asi como en la ruptura prematura
de membranas corioamnidticas, la cual por si sola se asocia con 30 a 40% de los casos de
trabajo de parto pretémmino. La vaginosis bacteriana es una condicién clinica causada por
la sustitucién de la flora normal de lactobacilos en la vagina, por altas concentraciones de
agrupamientos caracteristicos, principalmente de bacterias anaerébicas, Micoplasma y
Gardnerella vaginalis, aunque también se identifican bacterias aerdbicas. Si bien es la causa
de leucorrea fétida, no debe olvidarse que el 50% de las mujeres la presentan se encuentran

asintomaticas.

La incidencia de vaginosis bacteriana, se ha informado entre el 10 y 50% de las mujeres, y
la evidencia disponible ha mostrado que se asocia con mayor frecuencia a complicaciones
obstétricas: aborto espontaneo, trabajo de parto prematuro, ruptura de membranas
corioamnidticas, coricamnioitis, endometritis postparto y postcesarea, e infeccion de la

herida quirurgica en el Gltimo caso.

En la mayor parte de las rupturas de membranas se puede demostrar colonizacién
bacteriana y datos inmunohistoquimicos de inflamacién. También en partos pretérminos sin
ruptura de membranas se ha encontrado algo similar ain cuando no existan manifestaciones
de infeccidn cervicovaginal, lo cual hace suponer que la infeceidn de cavidad vterina puede
teper lugar durante el primer trimestre del embarazo, aunque la colonizacion de bacterias no
sea clinicamente evidente.

Si bien la via méas comun para la diseminacion de la infeccion es la ascendente a partir del
cervix uterino y la vagina, también puede ocurrir por migracién desde Ja cavidad abdominal
a través de las trompas de Falopio, por diseminacion hematdgena 6 por contaminacion

secundaria a procedimientos armados diagndsticos y terapéulicos. Como sea, los



Amenaza de parto pretérmine 20

microorganismos parceen invadir primero el espacio coriodecidual, en ocasiones cruzar las
membranas amnidticas y después infectar al feto.

En las mujeres con irabajo de parto pretérmino espontaneo y membranas coricamnidlicas
intactas, las bacterias mds ordinarias son de origen vaginal vy baja virulencia: Ureaplasma
urealyticum, Micoplasma hominis, Gardnerella vaginalis, Peploestreptococos  y
Bacterioides. En contraste, Chlamydia trachomatis v Neisseria generrhoeae, son mas
comunes en mujeres no embarazadas, y rara vez se encuentran en el \tero gravido antes de
ia ruptura de las membranas. Después de este acontecimiento, los microorganismos mas
asociados a la infeccidn fetal v coricamnionitis, son la Escherichia coli y Estreptococo beta
hemolitico del grupoe B. En sintesis, en el trabajo de parto pretérmino la mayoria de las
bacterias localizadas en el dtero son de origen vaginal

Las bacterias invascras del espacio coriodecidual liberan endotoxinas y exotoxinas, las
cuales activan la produccion de citoquinas por la decidua y las membranas fetale.s. Las
citoguinas y las toxinas bacterianas, asi como la liberacion de cortisol fetal como respuesta
a la agresion infecciosa, estimulan la sintesis y liberacién de prostanglandinas y reducen su
inactivacion al bloquear las deshidrogenasas de éstas ultimas, todo lo cual favorece la
activacion de la contractilidad uterina. Al mismo tiempo, la infiltracion de neutrofilos
secundaria a ]a reaccién inflamatoria libera metaloproteasas, que atacan la matriz de

colagena extracelular de las membranas coricamnioticas llevando su ruptura.é’

2.- Infecciones de vias urinarias.
Las infecciones del tracto urinario bajo y alto, se relaciona con el inicio de la actividad
uterina. Kass en 1962 fue el primero en sefialar esta relacion. Se tiene la hipdtesis que las
endotoxinas liberadas, principalmente de patdgenos Gram npegativos,  provecan
hiperreactividad uterina.'*
3.-Infecciones sistémicas:
Cualquier infeccion sistémica, como la neumonia bacteriana, [a apendicitis aguda 4 la

. . . . . N 2
sepsis aumenta la actividad uterina, por efectos de endotoxinas bacterianas.®” 2
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4.- Coricamnionitis.:

Se ha demostrado que el corioamnionitis es la causa del 20-30% de todos los casos de
nacimiento pretérmino.® Los efectos aceleradores del parto propios de la infeccion pueden
ser mediados por citocinas inflamatorias, como la interleucina 1 (IL-1) ¥ el factor de
necrosis tumoral (TNF), que estimulan de manera directa Ia expresidn de prostanglandinas
en |as membranas felales y las deciduas. Estos efectos estimulantes puede ser amplificados
gracias a la produccién de 1L-6, en el liquido amnidtico, y la expresién de dicha
interleucina en la placenta se relaciona con trabajo de parto pretérmino, en presencia de
infecciones intrauterinas.'® La infeccién intraamnidtica, se puede presentar sin signos
clinicos. Se ha realizado la hipétesis que ingresan por vagina, cervix, permitiendo la
entrada del germen al dtero, dicho germen, se replica en la placenta lentamente, hasta gue
alcanza concentraciones suficientes como para colonizar las membranas amnidticas e
infectar liquido amniético, ¢l cordon umbilical y el feto. 3133 50

Las pacientes con taquicardia fetal, fiebre matemna, dolor uterino, han alcanzado la fase

final de la evolucion de la infeccion uterina.
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V. XI.- ENFERMEDADES MEDICAS ASOCIADAS AL EMBARAZO

Las enfermedades maternas contribuyen en un pequefio porcentaje, al nacimiento

pretérmino, entre ellas la enfermedad hipertensiva cronica, Diabetes Mellitus, cardiopatias,

etc. Se relaciona ain mas con la Diabetes y la enfermedad hipertensiva asociada al

embarazo.

o,
3

Enfermedad hipertensiva asociada al embarazo: La hipertension matema tiene
una incidencia aproximada de solo el 7% del total de los embarazos, pero produce
el 22 % de las muertes perinatales y un 30% de las muertes maternas en Estados
Unidos. En todos los casos de hipertension asociado al embarazo, el manejo es,
inicialmente en realizar una evaluacion del estado de salud matema, clasificacion e
instalacion de tratamiento de acuerdo al caso, y ademads de interrupcion del

embarazo &n casos severos.

Cardiopatias y embarazo: La incidencia fluctia entre el 0.2%, al 3.7%.° Las
complicaciones fetales tales como la muerte fetal, por un deterioro grave de la
paciente y la morbilidad fetal estin dadas por la presencia de nacimientos
pretérmino y restriccién en el crecimiento intrauterino, debido también a la
incapacidad para mantener la circulacion utero placentaria adecuada. La frecuencia
de estos problemas se correlaciona con la gravedad de la cardiopatia, la limitacion

funcional que ésta produzca y el grado de hipoxia crénica que exista.

Hipertensién crémica: la hipertension cronica complica del | al 3% de todos los
embarazos y tiene que ver con el 25 a 50% de los casos de hipertensién
relacionados con el embarazo. El nacimiento pretérmino se presenta en el 15.3%
de las pacientes con hipertension crénica.® Se considera el nacimiento pretérmino
un mecanismo de proteccion fetal al entorno intrauterino adverso, ya que el neonato

de madre hipertensa requiere habitualmente de poca asistencia ventilatoria .



,
L

Amenaza de parto pretérmino 23

Alteraciones hematolégicas: Las alteraciones hematolégicas mas frecuentes son
las que afectan la serie roja, y al sistema hemostatico. La mayoria de los autores
consideran anemia, cuando la concentraciéon de hemoglobina desciende por debajo
de los 10g/dl, ¢ cuando el hematocrito cae por debajo del 30%. La causa mas
habitual es la deficiencia de hierro, Lieberman y cols encontraron una asociacion
positiva entre un hematocrito bajo y nacimiento pretérmino y sugerian que la

. . . .. 58
anernia era un marcador de deficiencias nutricionales

Trastornos pulmonares: El embarazo induce modulaciones en el aparato
respiratorio, que puede alterar el curso de una enfermedad pulmonar subyacente. En
el caso de neumonitis, que causa una pérdida de Ja capacidad ventilatoria, son mal
toleradas por las mujeres embarazadas, y parece sostenerse independientemente de
la etiologia de la neumonia, la hipoxemia y la acidosis que son poco toleradas por
el feto, y generalmente conducen a un trabajo de parto pretérmino en la 2% mitad del

embarazo, en el 44 % de las mujeres embarazadas.

Enfermedades renales y de las vias urinarias: el embarazo predispone al
desarrollo de trastornos en las vias urinarias y al empeoramiento de ellas si ya
existian y sus secuelas. Algunos autores, reportan que las infecciones urinarias
condicionan bajo peso al nacer, y nacimiento pretérmino en rangos que variaban
de! 4 al 8%. Existen 5 sindromes glomerulopaticos principales: glomerulonefritis
aguda y crénica, glomerulonefritis rapidamente progresiva, sindrome nefrético y
aquellos causados por alteraciones urinarias asintomaticas. La mayoria de estas
enfermedades se encuentran en mujeres jovenes en edad reproductiva, y por tanto
pueden complicar el embarazo. La glomerulonefritis aguda, puede presentarse

como resultado de diversas causas:
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ALGUNAS CAUSAS DE GLOMERULONEFRITIS AGUDA

1. Enfermedades infeceiosas:
a.-Postestreplococica
b.-No estreptococica
Bacterianas: endocarditis inlecciona, sepsis vy otras,
Viricas: Hepatitis B y otras.
Parasitarias: Paludismo, toxoplasmosis
1. Enfermedades mulfisistémicas.
a.-Lupus eritrematoso sistémico
b.-Vasculitis
¢.-Purpura de Henoch-Schénlein
3. Enfermédades glomerulares primarias:
a.-Enfermedad de Berger (nefropatia IgA)
b.-Glomerulonefritis mesangial
Clinicamente la glomerulonefritis es indistinguible de la preeclampsia, y en diversas
publicaciones revelan que la tasa de pérdidas fetales fue del 98%, incluyendo una tasa de
mortalidad perinatal después de las 28 semanas fue del 80%, se produce nacimiento
pretérmino en el 25% de las pacientes y el 15 % presenta restriceién en el crecimiento
intrauterino.’® En el caso de las pacientes que presentan una enfermedad renal cronica, se
ha demostrado un deterioro de la funcién renal, hasta en un 60%, complicaciones
graves de preeclampsia agregada, desprendimiento prematuro de placenta normoiserta |
algunos autores concluyen que aproximadamente un 11% existe muerte perinatal, y
nacimiento pretérmino en el 20% de las pacientes y el 24% presentd restriccion en el
crecimiento intrauterino, los factores asociados al incremento de la mortalidad prenatal y al
nacimiento pretérmino, se asocia al deterioro renal.
< FEnfermedades gastrointestinales: Las alteraciones gastointestinales como:
esofagitis por reflujo, hernia huatal, hernia diafragmatica, acalasia, nicera

péptica, no condicionan nacimiento pretérmino; sin embargo la
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enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn),
en un estudio retrospectivo controlado realizado por Baird y cols tuvieron
una incidencia de nacimiento pretérmino 3 veces mayor, asi como la
existencia de restriccién en el crecimiento intrauterino 2 veces mayor, que
en la poblacién normal *® En pacientes que presentan apendicitis aguda en
el embarazo, con una incidencia aproximada de 1 en 1440 embarazos, con
una mortalidad materna del 5%, documentando que la apendicitis aguda
aumenta el riesgo de aborto 6 trabajo de parto pretérmino, especialmente si
hay peritonitis, el inicio del trabajo de parto es mayor cuando la cirugia se
practico después de las 23 semanas, con cifras globales de mortalidad del
15% y 22% si se practica posterior a las 23 semanas, en el caso de colestasis
del embarazo la incidencia de nacimiento pretérmino en varios estudios
realizados fue del 44%, en el higado graso del embarazo, existe una
mortalidad materna del 75%, con una mortalidad fetal del 90%. En el caso
de las hepatitis virales existe un incremento de nacimiento pretérmino, no

reportando la estadistica de la misma.

2,

% Alteraciones endocrinas :

a).- Diabetes Mellitus

El 1% de la poblacion presenta Diabetes Mellitus y la cuarta parte de ellas era
insulinodependiente, ambas tienen complicaciones como: aumento de las
infecciones bacterianas, fetos macrosomicos, polihidramnios, preeclampsia-
eclampsia, los cuales todos son faclores predisponentes para el nacimiento
pretérmino, aumentando la probabilidad de presentar trabajo de parto pretémmino 3

veces mas que el resto de la poblacion.

b).- Alteraciones tiroideas:
Las  enfermedades tiroideas, se pueden encontrar en 1% de las mujeres

embarazadas, en el caso del hipertiroidismo se asocia con hipertension grave,

\
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insuficiencia cardiaca, con mortalidad perinatal del 6%.El hipotiroidismo se asocia

con preeclampsia y eclampsia, bajo peso al nacer y mortinatos.

V. XIL-TRAUMATISMOS Y EVENTOS VIOLENTOS

Los traumatismos y eventos violentos, son la causa principal de muerte en mujeres jovenes.
Segun el American College of Obstetricians and Gynecologists, uno de cada 12 embarazos

se vera complicado por un traumatismo fisico.

Traumatismo contuso:

Los accidentes automovilisticos causan la mayoria de los casos de traumatismo contuso en
la mujer embarazada. Otras causas frecuentes de traumatismos, son las caidas y las
agresiones. Las lesiones abdominales graves son en particular de preocupacion, y quizas en
relacién al aumento de la vascularidad pélvica y abdominal, la hemorragia retroperitoneal
€$ mas comun en pacientes embarazadas que en no embarazadas y las lesiones intestinales

son menos frecuentes por el efecto protector del Gtero.

% Desprendimiento traumadtico de la placenta:

Existe la hipdtesis, de que el desprendimiento de placenta en pacientes con traumatismo
abdominal directo era causa deformacion del miometrio elastico, alrededor de una placenta
relativamente poco elastica, la mayoria de las pacientes concluye con datos clinicos de
desprendimiento de placenta el cual varia de acuerdo al grado de desprendimiento y

posteriormente trabajo de parto pretérmino.®'
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» Rotura uterina:

Complica el 1% de Jos traumatismos contusos abdominales directos que pueden terminar
con la gestacion.

La cirugia abdominal que implique manipulacién 6 desplazamiento uterino, sobre todo si
se realiza al final del 2°. Trimestre y 3er trimestre. Todas las causas que condicione
alteraciones hemodinamicas como el shock, hipoxemia materna, lo que condiciona el

inicio de actividad uterina.’'

V. XIL-PATOLOGIA FETAL

Cuando nos enfrenlamos a pacientes con trabajo de parto pretérmino, siempre hay que
considerar la posibilidad de que la madre sea portadora de un feto con anomalia congénita
importante. Los defectos de! tubo neural y los errores innatos del metabolismo, la
anencefalia es un defecto congénito que se ha asociado tradicionalmente con gestaciones
prolongadas, sin embargo hay un amplio rango de edades gestacionales en el momento del
nacimiento, y la mayoria nacen pretérmino,6

La muerte fetal, lejos del término, conlleva inmediatamente al parto pretérmino

espontineo.’
VI FISIOLOGIA DE LA CONTRACCION UTERINA

Los mecanismos que contribuyen a los patrones basico y ciclico de la contractifidad uterina
al término son muchos y variados. Estudios in vivo e in vitro, han aumentado nuestros
conocimientos acerca de la complejidad del control de la contractilidad uterina del musculo
liso uterino. Muchas disciplinas de la biologia celular y molecular, han documentado los
procesos que participan en los sistemas de excilacion, relajacidn-contraccion.

Los conceptos de relajacion agonista-receptor, generacion de segundos mensajeros y
regulacion de sintesis de proteinas especificas, han producido avances significativos en
este campo. De interés particular es la expresion de importantes proteinas y el control
potencial de los procesos genéticos en la regulacién del trabajo de parto. A manera de
repaso, es importante sefialar que el DNA especifica los tipos de proteinas que sintetizan

las células, tomando como plantilla al RNA mensajero (RNAm). El proceso de
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transcripcion  para el RNAm. La informacion genética es una célula de musculo liso, en el
cual existen pruebas de que la sintesis de nuevas proteinas en las céjulas miometriales, se
vincula con €l inicio del trabajo de parto. Existen varios sitios donde se regula la sintesis
proteinica necesaria para los procesos celulares relacionadaos con la contractilidad uterina
miometrial, a saber: receptores, segundos mensajeros y otros componentes principales.

Se ha demostrado que la concentracién del idn Ca+, regula la contraccion relajacion del
muscuio. En el miometrio el Ca+ es el principal segundo mensajero intracelular. Es
necesario un aumento del Ca+ de 107 a 10° molar para la interaccion de miofilamentos que
producen la contraccion. El aumento de la concentracion citoplasmatica de segundes
mensajeros, como el monofosfato ciclico de adenosina (cAMP) e inositol 1,4,5 tnfosfato
(IP3), modifica de manera indirecta la contractilidad en sentido opuesto, reguiando {Ca).Un
aumento de la concentracion citoplasmatica de cAMP favorece a la relajacidn, un aumento
de P3, estimula la contraceién, la inhibicidn de ta contractilidad inducida por cAMP v la
importancia del control por agonistas v receptores de Jas sintesis de este nucledtido se han
estudiade bien.. Un concepto universal importanle en el suceso contractil de todos los
musculos es la inleraccién de filamentos de actina y miosina para producir tension, se
requiere caleio durante ésta inleraccion. Ciertos agonistas que se unen a receplores de
musculo liso estimulan a estas células a contraerse, aumentando la concentracién
intracelular de Ca+’, Esle calcio aumentado sc une a la calmodulina y constituye el
complejo Ca'? — calmodulina , que después se enlaza a la cinasa de miosina de cadena
ligera, activandola. Esta activacién produce la fosforilacion de la cadena ligera de miosina,
que a coniinuacion interactia con la trifosfatasa de adenosina y magnesio, activada por la
actipa, y produce la contraccién. El calcio no sélo es un mensajero primario para activar la
contraccion, sino también de importancia en otros muchos sucesos celulares, incluyendo la
actividad enzimatica, la regulacion del calcio celular y su actuacion como segundo
mepsajero mediante la interaccion de proleinas de unién como el Ca, por tante, es
importante ja regulaciéon del calcio y requiere mecanismos exactos para controlar los
movimientos de 19n. En el miometrio el liquido extracelular es la principal fuentc de calcio
intracelular durante la contraccion. El reticulo sarcoplasmico (SR) sirve también de
reservorio jntracelular de calcio. Durante ia contraccion, el calcio debe aumentarse hasta
mas de ImM, lo que se logra por difusién pasiva de 160 a través de conductos dependientes

de voltaje o regulados por receptores que se abren por el paso de potenciales de accion.
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También han reservorios intracelulares de calcio para la contraccidn, éste parece ser &l
resultado de la interaccion agonista receplor, que produce la generacidn de un segundo
mensajero como [P3 seguida por liberacion de calcio del reticula sarcoplasmico. Para que
ocurra relajacion del calcio debe ser menor 0.1mM. Por lo tanto un paso importante en el
ciclo de la relajacion-contraccion es la disminucion de calcio. Se puede disminuir el calcio
transportado este ion a través de la membrana plasmética, 6 secuestrandolo en el reticulo
sarcopldsmico, esto implica un intercarnbio de Ca y Na-en la membrana plasmatica, pero
los principales mecanismos son “bomba de Ca”. Una de ellas se realiza en la membrana
plasmatica, y la otra en el reticule sarcoplasmico (bomba interna de Ca). El estudio de
estas bombas ha llevado al estudio de genes que regulan la sintesis de proteinas y se
conocen tres que codifican las bombas del SR, llamados SERCAL, serca 2, serca 3 e

La fragmeniacion aiternativa del m RNA de SERCA 2, produce las isoformas SERCA 2% y
SERCA b, la segunda es la isoforma predominante de la expresion, pero también ayuna
pequefia cantidad de RNAm, que se expresa para SERCA 3. E] AMPc ejerce sus efectos
por la fosforilacién de proteinas, catalizada por una proteincinasa A, dependiente de aquel
(PKA). Eslos sucesos mediados por enzimag pueden modificar la relajacion en diversos
sitios, a través de la PKA, para el ¢ AMP, pueden disminuir el Ca libre al incrementar la
unién o el transporte de Ca por ciertas proteinas. Ademas ¢l ¢ AMP pueden cerrar uniones
de tipo occludens (GJs), disminuvendo la propagacién de los potenciales de accion. Sc ha
estudiado bien la ocupacion de los receptores B adrenérgicos que estimulan la
adenilciclasa, este suceso es mediado por un complejo de proteina G, que inlerachia con &l
receptor ocupado, diche complejo es un herodimero (G alfa, beta y gamma) con
interaccion minima con el receptor y la proteina G. El complejo de ia proteina G interactua
con la adenilciclasa y permite la conversién del trifosfato de adenosina en cAMP y
aumenta la contraccion de ésle tilimo. Ademas el complejo de la proteina G pudiera ser un
sitio de regulacidn, por hormonas esteroideas, de los efectos del ¢cAMP. Owro mecanismo
regulado por los receptores del miometrio es la aclivacién de la fosfolipasa C (PLC), que
convierte el fosfatidilinesitol 4,5 bifosfato, en PI3 v 1,2 diacilgliceron (DAG). EL [P3
puede producir aumento del Ca** | no se conoce por completo como el IP3 produce este
aumento, pero la explicacién muy probable es la liberacion de las reservas en el SR. El otro
segundo metabolito de PLC y DAG pudiera convertirse en eicosancides ¢ participar en la

activacion de la proteincinasa C con el calcio.
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Varias hormonas estimulan la PLC en el miometrio, como la oxitocina, prostanglandina E%,
factores activadores de plaguetas y otros, ademas los estrégenos regulan de manera activa

la estimulacién de PLC.
Relacién entre el acoplamicnto de célula a célula y calcio.

La excitacion y contraccion de la célula de musculo liso, depende de varios sucesos, el
acoplamiento de la excitacion y contraccion depende de la propagacion de Jos potenciales
de accion entre células vecinas desde regiones de marcapasos e implica comunicacion
intercelular. Este proceso es mediado por proteinas llamadas conexinas, que cuando se
organizan en placas se denominan uniones de tipo ocludens (GJ). Este acoplamiento
mecanico y metabolico, maximo durante el parto, es regulado por el ambiente hormonal.
Es indispensable la interaccion eléctrica entre células para que se disemine la corriente
entre los miles de millones de células miometriales, a fin de lograr las fuerzas contractiles
eficaces, se ha demostrado ademds del acoplamiento eléctrico, las uniones tipo ocludens
permiten el acoplamiento metabdlico entre células, estas estructuras estan constituidas por

6 proteinas idénticas, [lamadas conexinas, que forman un arreglo hexamérico.

Ademds de las uniones tipo ocludens tienen una participacion importante en la regulacién
del calcio, sino del LP3, como ya se sefiald, cada miocito tiene muchos sistemas de
regulacion, que incluyen conductos dependientes de voltaje y el ttero no contraeria de
modo fésico.

Otro aspecto importante de acoplamiento de célula a célula, es el efecto de los agonistas de

la contraccion. La accion neta de cualquiera de estos agonistas es doble:

1.- Aumentar ¢€f calcio intracelular produciendo despolarizacién de las células musculares.
2.- Facilitar la abertura de los conductos dependientes de voltaje durante la excitacién por

Potenciales de accién.

Sin uniones tipo ocludens funcionales, los potenciales de acciéon no pudieran propagarse, y
la contractilidad miometrial y el trabajo de parto no ocurren. El efecto de 1P, de aumento

de calcio intracelular, también es regulado por uniones tipo ocludens, porque la presencia
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del estado funcional de las unicnes depende de la capacidad de esta susiancia de tener un
efecto sobre el calcio intracelular.

Ademas hay una relacion importante entre los agentes que relajan el miometrio y Jas
uniones tipo ocludens. Se ha observado que los agonistas B adrenérgicos y otros agentes
que aumentan el AMPc, disminuye el calcio intracelular e hiperpolarizan el potencial de
membrana. Estos agentes cierran las uniones tipo ocludens, impidiendo asi la propagacion

de los potenciales de accion.

Modulacién genética de las GJ (uniones tipo oeludens) miometriales.

La comunicacién de célula a célula en el miometric es un proceso dinamico regulado por
sefiales intracelulares y extracelulares especificas. La regulacion puede ccurrir a varios

niveles y madificarse en forma fisiclogica, farmacolégica 6 palolégica.

Antes el trabajo de parto normal ¢ pretermino, la mayoria de Jas especies animales, hay
cambios en la sintesis de varias hormonas, que se reflejan en sus concentraciones
plasmaticas 6 tisulares (aumento de estrégenos y disminucion de progesterona), que se
considera causales de la activacion de la sintesis de las uniones tipo ocludens por
mecanismos genomicos, En varios estudios encontraron pruebas de que la progesterona
suprime la produccion de estas uniones. Es bien sabido que las hormonas esteroides se
unen a receptores citoplasmaticos y nucleares especificos y regulan la sintesis de proteinas.
Los autores creen que la progesterona suprime la presencia de uniones tipo ocludens,
regulado por el gen que dosifica la proteina. El control de la aparicion de uniones tipo
ocludens miometriales por la progesterona es tal vez la base de la hipétesis del bloqueo por
ésta hormona '’

En el miometno, se¢ requiere estimulacion por estrogenos para alcanzar un desarrollo

completo de uniones tipo ocludens .

Se cre¢ que el estrogeno aumenta fa estructura de las uniones al estimular la sintesis de las

conexinas. La capacidad del estercide para regular la sintesis de proteinas uterinas, es bien
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conocida, y se cree que resulta de la estimulacion directa de la transcripeidn per interaccion

de complejos estrogenos-receptor.

Los metabolitos del acide araquidénico, pudieran parlicipar en la estructuracion
codificande directamente, la sintesis de conexinas, alterando los enlaces cruzados proteina-
proteina, en la membrana plasmatica y en sus receptores; y por lo tanto inhibir la unién de

hormonas esteroides por parte de los tejidos uterinos.
Participacién de las GJ (uniounes tipo ocludens) em la relajacién

La capacidad de las uniones tipo ocludens para cerrarse rapidamente tiene varias
funciones: aislar células sanas de vecinas dafiadas, evitar la pérdida de pequefios
componentes citoplasmaticos y desacoplar vias eléctricas.

Experimentalmente, puede ocurrir acoplamiento celular en un lapso de segundos a minutos

de acuerdo a los siguientes mecanismos:

1.- Ca y pH intracelular
2.- AMPc intracelular y fosforilacidn

3.- Voltaje a través de la union

Muchos agentes farmacolégicos que regulan estos mecamismos pueden modificar la
permeabilidad de las uniones y alterar notoriamente la coniractilidad. Un cambio en su
permeabilidad, pueden modificar espectacularmente, la contractilidad del miometrio.
Cuando las uniones tipo ocludens estan abiertas, Ios potenciales de accion, se propagan con
mayor facilidad y causan contraccion, por el conirario, ¢l cierre de los conduclos de las
uniones promueve la relajacion y Ia inactividad. La relajacion, predomina cuande no hay
propagacion de potenciales de accién. Ademds, {a menor actividad y excitabilidad del
marcapaso (como una hiperpolarizacion) de las células musculares, contnbuye a esta

1nactividad.

Consideraciones elinicas de los procesos tisulares
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Los mecanismos que regulan la activacién agonista receptor y el control de la transcripcion
y traduccion de la proteina uterina especifica, son los mismoes que finalmente regulan el
inicio del trabajo de parto. La modulacion de estos procesos pudiera permitir la
introduccion eficaz del trabajo de pario y la posible prevencidn del que ocurre antes de

término.

La importancia de conocer las bases moleculares de la contractilidad uterina y la
interrelacién entre los sistemas, se ilustra por la forma en que se sintetizan y por la forma
en que se utilizan los agentes farmacol Ggicos actuales para prevenir o inducir el trabajo de

parto.

También es importante sefialar que, aunque ¢l trabajo de parto pretérmino implica al atero,
hay dos partes de éste dérgano (cuello uterino y cuerpo) diferentes que tal vez deben
considerarse por separado. Estructuralmente el cuello, estd formado sobre todo por
coldgena y el cuerpo es predominaniemente de musculo lise. La maduracién cervical
parecé vinculada con una disminucién del contenido de colagena. Estos cambios tisulares
se realizan por medios endocrinos al igual que el control de la contractilidad miometrial.
Algunas subsiancias parecen alterar de manera similar cervix y cuerpo, lo cual se demuestra
mejor por prostaglandinas y estrégenos que favorecen el inicio del trabajo de parto. La
progesterona favorece el mantenimiento del embarazo. Con respecto a la inhibicion del

trabajo de parto pretérmino, hay dos puntos a considerar:

» Inhibicién del trabajo de parto.

e Inhibicion del trabajo de parto ya en evolucion.

La principa) dificultad yace en nuestra incapacidad para diagnosticar con acierlo el trabajo

de parto pretérmino en su inicio.
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VI DIAGNOSTICO

A la luz de la informacion cientifica y como ya se menciono, sélo 3 complicaciones  del
embarazo pueden considerarse factores propiciadores 6 que muestran alguna vinculacién de
causa efecto, con el trabajo de parto pretérmino: las infecciones de las vias urinarias, las
infecciones cervicovaginales y la ruptura prematura de las membranas corioamnidticas.

El diagnéstico de trabajo de parto pretérmino tiene 3 componentes:

1.-La identificacién de pacientcs con trabajo de parto pretérmino.
2.- La deteccion de signos precoces que indiquen amenaza de parto pretérmino.

3.-El diagnéstico de trabajo de parto ya establecido.®

VII- L- IDENTIFICACION DE PACIENTES CON RIESGO DE PRESENTAR
TRABAJO DE PARTO PRETERMINO.

Papiernik '° organizé muchos factores asociados con el trabajo de parto pretérmino en una
escala de alto riesgo,el cual fue modificado por Gonik y Creasy.20 Resulta controvertido si
la utilizacion del sisterna de puntuacion de Papiernik, seguida de una educacién intensiva
de la paciente y de una buena atencion prenatal, es eficaz para reducir la incidencia de
nacimiento pretérmino.

Sintomas precoces indicadores de trabajo de parto pretérmino. La mayora de las
pacientes presentan alguno de los sintomas indicadores que aparecen en el recuadro A.
Estos sintomas son sutiles y muchas veces la paciente ignora su importancia.

El diagnostico del trabajo de parto pretérmino establecido es sencillo se requiere de una
actividad uterina anormal y cambios en el borramiento y dilatacién del cuello. Una vez

hecho el diagnostico, las posibilidades para prolongar el embarazo son limitadas.
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TABLA A: sistema de puntuacién para identificar a las pacicntes con alto riesgo de trabajo de parto preiérmino.

PUNTOS | Factores

Socioecondomicos

| Historia médica

| Habitos cotidianos | Embarazo

actual

1 Dos nifios en casa

Nivel socioeconémico

! 1 aborto Trabajo fuera de casa

| menos de un aiio del

| Faliga inusual

; bajo Gltimo parto
2 Edad materna <20 affos | 2 abortos Fuma més de 10 Ganancia de <5 kg |
0 >40 afios cigarrillos diarios en 32 semanas
Madre soltera +de 3 pisos de escalera
sin ascensor
3 Nivel socioeconémico | 3 abortos | Trabajo duro y Podélico alas 32 |
muy bajo estresante, prolongado | semanas
Altura <150cm y fatigante Pérdida de peso.
Peso <45 kg Desplazamiento al Cabeza |
trabajo prolongado encajada a las 32
Viajes largos semanas
Enfermedad febril
4 | Edad matema < [8afios | pielo nefritis Hemorragia

después de las 12
semanas

Cuello corto
Orificio cervical

interno abierto

| Malformaciones
uterinas
Aborto del segundo
trimestre
Exposicién a DES
Biopsia por

conizacién

|
Placenta previa

Hidramnios

10

Parto pretérmino
Repeticion de aborto

del segundo trimestre

|
Gemelos

Cirugia abdominal.

|
Adaptado de Papiernik E, Clin Obsiet Gynecol T

4, TT: 315,y Gonic B, Creasy RK: Am J Obstel Gyncco'I—I'JEB, 15438
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VII IL- MARCADORES CLINICOS DEL PARTO PRETERMINO:
¢ Cambios en el cuello uterino
a.-Valoracion manual del cuello uterino
b.-Valoracidn ultrasonografica de los cambios cervicales
o Contracciones uterinas
a.-La gestante percibe las contracciones
b.- Tocodinamometria

e Sangrado transvaginal

o Sistema de puntuacién de riesgo

e Cambios en los estados conductuales del feto.

Fuente; Diagnéstico de trabajo de pario pretérmino y prediccién de trabajo de parto pretérming, Clin Obstet y Gyneeol Nort

Am. Vol. 12000,

CAMBIOS EN EL CUELLO UTERINO

Evaluacion manual del cuello uterino

En 1965, Wood y colaboradores sefiataron que el cuello uterino corto era un elemento que
predecia la posibilidad de un parto pretérmino.”’

Papiemik y cols, mas adelante, mostraron que el 30% de todas las mujeres mostraban
signos de cambios cervicouterinos (1 cm. de dilatacion 6 borramiento del 50%).
Observaron un patron semejante de seis semanas de cambios cervicales progresivos antes
del parto fuese pretérmino, a término 6 postérmino® Stubbs y colaboradores advirtieron
que los cambios cervico-uterinos constitufan un signo sensible, aunque con moderada
especificidad (78 al 91%), que predecia trabajo de parlo a las 34 semanas 6 fechas
ulteriores. Cooper y col. notaron que la presencia de dilatacién cervical de 2 cm 6 mas entre
las 25 y las 36 semanas de gestacién podia predecir trabajo de parto en el 60% de los
casos.” Buekens y cols realizaron un estudio clinico con asignacion aleatoria en que

compararon las cifras de trabajo de parto en mujeres a quienes se practicaron exploraciones
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cervicales sistematicas, en comparaciéon a otras que no se realizaron, los autores no
detectaron diferencia alguna entre las cifras de parto entre uno y otro. Concluyeron que la

evaluacion cervicouterina sistematica no disminuye las cifras de nacimiento pretérmino.

Evaluacion ultrasonogrdfica de los cambios cervicales.
J

Se puede obtener informacién mds precisa. Andersen y colaboradores evaluaron-a 113
pacientes con feto unico a las 30 semanas de gestacién, por ultrasonografia endovaginal y
transabdominal y manual. Advirtieron que la longitud media del cuello fue de 40.9mm. El
elemento que mejor predijo la posibilidad de trabajo de parto fue la longitud del cuello
menor de 39mm a las 30 semanas de gestacién, indice que tuvo una sensibilidad de 76%,
una especificidad del 59%, y valores predictivos positivos y negativos 75 y 93.3%,
respectivamente. 5 Gémez y colaboradores, en otro estudio de mujeres con trabajo de parto
pretermino sospechada, evaluaron la Jongitud endocervical, el perfil conico endocervical
([longitud embudo + 11/ longitud endocervical). El elemento de prediccion de trabajo de
parto optimo fue €] incide cervical 0.52 6 mayor, con RR de 17.5 (I: C: 95%=2.1-143.5),
sensibilidad del 76%, especificidad del 94%.2%

Se ha sugerido, la posibilidad de realizar un examen ultrasonografico sistematico entre las
18 y 30 semanas del embarazo, para predecir la posibilidad de parto pretérmino. Por otra
parte, la longitud cervical considerada “normal”, varia entre las 25 a 35 mm, dependiendo

de eflo también la sensibilidad de 1a prueba *®

CONTRACCIONES UTERINAS

Contracciones percibidas por la paciente:

Papiernik y colaboradores, observaron que un 26% de todas las pacientes sefialaron la
presencia de contracciones uterinas antes de las 37 semanas de gestacién® | Cooper y
colaboradores, observaron a 352 mujeres de alto riesgo “entrenadas”, en busca de
contracciones uterinas, el cual no hubo diferencia estadisticamente significativa, en cuanto

. . . . 7
a las mujeres que presentaron nacimiento pre[er'mmo.2
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Tocodinamometria:

Las gestantes identifican 15% de las contracciones uterinas demostrables por
tocodinamometria, y mas de la mitad de las pacientes identifica un 10% 6 menos de ellas™
Por lo tanto este estudio puede identificar en fecha mas temprana este trastorno. Las

investigaciones ya comentadas demostraron alta sensibilidad (57 a 83%).

SANGRADO TRANSVAGINAL

Constituye un antecedenle importante y frecuente. Williams y colaboradores demostraron
que el sangrado transvaginal en el primer trimestre aumentd al doble el riesgo de
nacimiento pretérmine. Y el sangrado en el primer vy segundo trimestre aumentd el riesgo
ajustado al triple. Estos estudios demostraron que el sangrado transvaginal es mds frecuente

en mujeres de raza blanca, de mayor mvel educativo y socicecondmico »

FACTORES DE RIESGO MULTIPLES

Papiernik propuse la hipétesis de que era factible predecir trabajo de parto pretérmino por
la identificacion de multiples factores de riesgo de orden demografico y obstéirico que
inclufan: parto pretérmino previo (riesge de 12.5%), estatura de la gestanie mener de 1.52
cm (riesgo de 7,4%), edad de la madre menor de 21 afios ¢ mayor de 36 afios (tesgo de
6,5%) y la categoria sociceconémica mas baja (riesge de 13.3%). Otros factores de riesgo
incluyeron primigravidez, gestacion multiple y {actores de riesgos descritos como sangrado
transvaginal, “maduracién de cuello uterino” e incremento de la actividad uterina antes de

oy 9
las 29 semanas de gestacion."

CAMBIOS EN LOS ESTADOS CONDUCTUALES DEL FETO

Las prostaglandinas suprimen y la inhibicién de la sintesis de prostanoides intensifica la
actividad respiratoria fetal en ovejas, aunque los incrementos de prostancides en liquido
amnidtico se acompaiian de trabajo de parto pretérming, v que el trabajo de parto activo se

asocia con cesacién de los movimientos respiratorios fetales. *® Bassinger y colaboradores
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estudiaron a 50 mujeres hospitalizadas entre 26 y 34 semanas con incremento de
contracciones uterinas, cambios cervicales y ruptura pretérmino de membranas.

Se considerd que existian movimientos respiratorios fetales detectados por ultrasonografia
si no cesaban por mas de 20 segundos. La ausencia de respiracion fetal permitié predecir
trabajo de parto en término de 48 horas, con sensibilidad del 96.7%, especificidad del 80%,

y valores predictivos positivos y negativos 87.9% y 94%, respectivamente.30

VII YIL- MARCADORES BIOQUIMICOS DEL PARTO PRETERMINO

¢ Citocinas cervicovaginales.

o Proteasas sérica y cervicovaginal.

» Marcadores de estrés materno-fetal.
a.- Hormona liberadora de corticotropina en suero (CRH)
b.- Estradiol, estrioles (6 ambos), en plasma, orina y saliva.

e Fibronectina fetal cervicovaginal.

CITOCINAS CERVICOVAGINALES

Las citocinas inflamatorias son proteinas que median gran parte de la respuesta
inmunolégica, tanto especifica como inespecifica, en la defensa de organismos extrafios
tales como virus o bacterias. Se ha observado que su participacién tiene que ver con gran
cantidad de procesos biolégicos, que no son exclusivos de la defensa del huésped. En este
dmbito diversos investigadores han propucsto la participacién de citocinas inflamatorias
TNF, IL6, IL8, con aspectos involucrados con ¢l trabajo de parto término como pretérmino.
Las evidencias experimentales han logrado establecer fuertes vinculos entre la actividad
mediada por diversas citocinas inflamatorias y mecanismos asociados en el inicio y
mantenimiento del trabajo de parto. Empleando animales de experimentacién ** se ha
observado que la administracion intrauterina de las citocinas [L- 1B, IL-6, TNF, en forma
simple o combinada; inducen trabajo de parto y nacimiento prematuro al utilizar hembras
prefiadas de conejos, cobayos y ratones. Asi mismo las citoeinas 1L- 1B, 1L-6 y TNF, son
capaces de inducir la sintesis de prostaglandinas PGE2 y PGF2, en células amniéticas,

coribnicas, deciduales y miometriales. !



Amenaza de parto pretérmino 40

Loockwood y colaboradores, investigaron el incremento de 10-6, en las secreciones
vaginales y cervicales, en 161 mujeres asintomaticas, entre las 24 y las 36 semanas de
pestacion. La medicién era por inmunovaloracion, en muestiras reunidas cada 3 a 4
semanas, observaron un incremento de las concentraciones maximas de I[-6, en mujeres
que mas adelante presentaron trabajo de parto pretérmino, con una sepsibilidad del 50%, y
especificidad del 86.4%" El analisis de regresion logistica maltipie sefiald que el nivel de
IL-6 mayor de 250pg/ml constituia un elemento de prediccion independiente de parto
pretérmino. Los niveles de [L-6 no guardan correlacion con cambios en el cuello uterino ni
con la edad gestacional. Concluyeron que la medicion de 1L-6 constituye un medio
relativamente insensible.

Los datos contenidos en la literatura, sin duda dan fuerte soporte, para aceptar la
participacién de diversas citocinas inflamatorias en los mecanismos involucrades en el
trabajo de parto. En este momento se desconoce si estas moléculas  son las encargadas de
sefalizar el fin de la gestacién del producto o aparecen en respuesta al inicio de trabajo de

parto.

PROTEASAS SERICAS Y CERVICOVAGINALES

Entre los factores que estimulan la actividad de las proteasas y degradacion de la membrana
extracitoplasmatica, propias de la decidua, membranas fetales y cuello uterino, estan el
estrés, la hemorragia decidual y las infecciones genitales ascendentes y corioammidticas
con activacién de los sisternas de cilocinas, las cuales estumulan la liberacion de
colagenazas. La expresion de la proteasa IL-1 y otros agonistas de la proteincinasa C
intensifican la expresion de 11.-8, por parte de las células amniodticas, coridnicas, deciduales
y cervicales. La JL 8 estimula el reclutamiento vy activacién de los granulocitos que libera
elastasa potente, que degrada la matriz de coldgena extracelular. La actividad de la elastasa
de granulocitos del cuello uterino, guarda correlacién con la puntuacidn de Bishop durante
el trabajo de parto al término y trabajo de parto pretérmino. También el aumento de los
nivéles cervicales del complejo de elastasa-alfa 1 antiproteasa granulocitica, antecede a la

rotura pretérming y prematura de membranas y al trabajo de parto pretérmino 3334
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MARCADORES DE ESTRES FETAL Y MATERNO: hormona liberadora de
corticotropina, estriel (E3) y estradiol (E2).

El estrés de la gestante v el feto se ha vinculado con el nacimiento pretérmino, existe
incremento de la cifra de partos pretérmino en mujeres solteras v pobres, mujeres que
sufren hechos estresantes graves y las que tienen signos objetivos y sugestivos de
ansiedad.' ¥ La relacién entre et estrés fetal y trabajo de parto, lo sugiere el incremento de
las lesiones vasculares de la placenta y restriceion en el crecimiento intrauterine en
mujeres que dan a luz antes del término v sin infecciones manifiestas, el estrés puede ser el

eslabén entre parto v ruptura de membranas, por la elaboracion de mediadores de estrés

. . . ., . . 35
que intensifiquen la liberacidn de prostanoides placentarios y de membranas.

TRABAJO DE PARTO PRETERMINQ: Mediadores de estrés

1. - Hormona liberadora de corticotropina (CRH)

Es un péplido de 41 aminoacidos localizado inicialmente en hipotilamo, también es
expresado por los trofoblastos en la placenta y el corion y por células del amnios y
decidua. Los niveles de CRH aumentan progresivamente en la segunda mitad del embarazo,
alcanzan su maximo en el trabajo de parto, para disminuir a muy breve plazo después del
parto. Los glucocorticoides inhiben la hiberacion de CRH por el hipotalamo, pero estimulan
la expresion de dicha hormona en la placenta, membranas fetales y decidua. La CRH en el
plasma fetal y el liquido amnidtico, intensifica la produccion de adrenocorticotropina fetal,
que a su vez estimula la sintesis de glucocorticoides suprarrenales y asi crear una “asa” de
refroalimentacién positiva, posible de tipo fisiolégico sistémico-hormenal fetal. La CRH
intensifica la produccion de prostanoides por parte de las células del amnios, corion y
decidua aisladas y de este modo se inicia un asa de retroalimentacion positiva potencial
local paracrina que inciia el inicio del parto. Se ha planteado que la CRH constituya un
“reloj placentario” que rija el inicio fisiologico del parto.’® La produccion de CRH
placentaria, se incrementa en situaciones de estrés fetal v disminucién de la circulacion

sanguinea Utero placentaria.
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FIBRONECTINA FETAL:
Recientemente Matssura > ha identificado a una glicoproteina de alio peso molecular en el
plasma y en la matriz exlracelular, pero también ha sido identificado en extractos de
placenta, liquido amnidtico y en la decidua basal, llamada fibronectina fetal (FN{), la cual
contiene un epitope denominado dominio fetal y es que es reconocido por los anticuerpos
monoclonales FDC, del segmento I1I, CS de la molécula de fibronectina. La utilidad clinica
de dicha sustancia, ‘queda demostrada ya que ocurre una curva de eliminacién en los
embarazos, pudiendo ser cuantificada en la secrecion cervicovaginal. Tiene buena
sensibilidad en el diagndstico de ruptura prematura de membranas, sin embargo se ha
observado FNF, en la secrecidn de cervicovaginal de pacientes con membranas integras,
gue posteriormente tuvieron nacimiento pretérmino quedando la posibilidad de gue esta
sustancia pudiera ser un predictor de trabajo de parto pretérmino.

La curva de secrecién de la FINFen embarazos normales, es alta en las primeras 20 semanas
de gestacién y al final del embarazo. No se delecta en la secrecion cervicovaginal entre las
semanas 24 y 36 de gestacidn. Siendo asi las determinaciones de FNT positivas o negativas
durante el periodo de prematurez podrdn establecer la division entre los casos que deberan
ser tratados (tocolisis, esteroides, antibidticos ete.) y el gran grupo de pacientes que no
ameriten tratamiento alguno, ni siquiera hospitalizacion, con el impacto que pudiera tener
esto en reduccidn de costos.

Se realizdé un estudio en e] departamento de perinatologia del Hospital de Gineco-
obstetricia “Luis Castelazo Ayala” del IMSS, en un periodo comprendido de junio de 1994
a julio de 1995. 3 en 263 pacientes, de las cuales 232 tuvieron FNf negativa (89%), y 31
positiva (12%). Habiendo una sensibilidad 81.4%, y especificidad 96%, valor predictivo del
70.9%, y valor predictivo negativo del 97 8%.

La determinacién de fibronectina fetal en el moco cervical se ha usado como método de
prediccién de trabajo de pario pretérmino. En la poblacién obstétrica de bajo riesgo de
presentar el problema, su utilidad es restringida. En cambio en mujeres con actividad
uterina antes del témino, la medicién de fibronectina fetal puede predecir la presentacion
de trabajo de parto pretérmino en un lapso de siete dias acertadamente, que la evaluacion
de las contracciones y las modificaciones cervicales. Se considera una prueba de

fibronectina positiva cuando sus valores son >50ng/ml, siendo su especificidad de 96-98%
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y la sensibilidad 63%. Otro dato relevante con respecto a la.medicién de fibronecting fetal
en las secreciones genitales es su relacion directa con la presencia de vaginosis bacteriana.
Ademas las embarazadas que tienen positiva la prueba de fibronectina fetal tienen. un

. : . o - 58
riesgo de 16 veces mayor de coricamnioitis y de sepsis neonatal,

VIO V.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS
= Gestacién enitre 20 a 36 semanas
s« (Contracciones utcrinas documentadas ( 4/20 minutos y 8/60 minutos)
=  Membranas rotas 6 membranas integras
e Cambios cervicales documentados
e«  Borramiento cervical del 80%

= Dilatacidn cervical de 2 cm.

El diagnostico de edad gestacional se tiene tomando en cuenta el primer dia del (ltimo
periodo menstrual, descartando irregularidades menstruales ¢ la ingestién de hormonales
orales 3 meses previos al embarazo, se puede documentar realizando ultrasonografia entre
la 6°y 12 semanas de gestacién.

La estimacién de la edad fetal por ultrasonido, se basa en fablas y nomogramas que
describen el crecimiento normal de varios parametros fetales. Entre las dimensiones que se
miden con mayor frecuencia estd la longitud craneocaudal, el didmetro biparietal, el
perimetro abdominal y la longitud del fémur. También existen nomogramas para oiras
dimensiones fetales como el perimetro cefalice, la longitud del himero, cubito, tibia,
clavicula y la distancia interocular, También es importante subrayar que la mayoria de las
predicciones de la edad gestacional se basan en la medicion de la percentil 50 observado en
los ﬂ/;tp,s normales, sin embargo, hay una gama amplia de percentilas normales (5 a 95),
para yna medjgjon fe(};i’dada.

Las dimensiones fetales tienen distinfa fiabilidad y facilidad de medicién en edades
gestacionales distintas. En la siguiente tabla 1 se encueniran las mediciones fetales
preferibles, segin el tiempo de gestacién, las tablas 2 y 3 representan nomogramas
utilizadas habitualmente para determinar la edad gestacional mediante la longitud

craneocaudal, el didrnetro biparietal y la circunferencia abdominal,
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Dimension felal preferible’ para la estimacion de la edad gestacional en las distintas ctapas del embarazo

Semanas de

i1

7-16

10-14

15-2%

2

Longitud craneocandal

Longitud craneqcaudal
Didmetro biparistal
Longitud del [émur
Longitud def inimero

Didmetro biparietal
Longitud det fomur
Longitud del humero
Perimetra cefdlice
Distancia binvcular

Longilud del femur
Loneitud del himerg
Nistancia biviocuiar
Didmetro biparietal”
Otras huesos largos
Perimetra cefilico

4

Enarden d
Séln si el fodice ceffli
itica o b

dificado

reciente du proferencia.
setrn biparietal &

ido enlee 2!

atafrontal) vs normal {76-84 So: de otru fo

cibera puside ser dolico-
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Evaluacion de la edad gestacionnd en semanas mis
dias gegin la longilud crancacaudal

Uaraaanl®

1 A 50 25
10 6+5 7+23 a

11 6+ 6 7+4 Ba 2
14 7+1 7.3 B3
13 7wz 8 L]
14 A | g8+4 Kt
15 7+ 4 B+2 9
1 7+5 H=3 g1
15 8 8«49 g+2
i8 891 a8+ 5 9+ 3
19 8+2z o6 R
20 &+ 3 a 9+35
21 8+a Qw1 8+6
22 §5+3 92 10
i a+8 g3 10+ 1
24 B-6 9+ 10+ 2
2% Q 9+3 103
26 9+ 1 g+ B 10+ 4
27 92 10 10+ 5
8 G+ 10+ 1 10 + 5
249 G+ q 10+ % 10+ 6
30 95 10+ 2 11

31 9+3 1S 1 1
32 9~6 10 +4 71 -2
il 1o 10 + 5 1t + 2
a4 10+1 10+ 6 113
as 10+ 2 10 + & 11+ 4
36 1w+ 2 11 it~ 5
37 10+ 3% 11«1 11 & &
ak 16 - 4 11 -2 16
a9 10+ & 171+ 2 1z
40 105 1123 12+1
41 10~ 6 11+ 4 12 + 3
EES 11 11+ 4 12 .2
43 11 11 -5 12+ 3
44 111 11~58 12 +3
45 11+ 2 11 + 6 12+ 4
i 11~ 3 12 12+ 5
47 11+ 3 12 +1 12+ 3
4n 11 + 4 12 +1 12+ 6
40 11+ 12+ 2 13

tncianal wamnias ms fas) e 3 lopgitas S

Sem.ann de cdad ge
caudul.
Pt Robinacan ¥ Fluming, 1975, con e
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Mediciones fetales muedins a edadas mensuruales ws-
pucificns

Diiinetro Porimoero Longitud
tipanatal sbdonminul ) fie
() {cm) {car)
12.0 1.7 1.6 o.7
=3 1.9 5.3 0.9
.0 2.1 6.0 1.1
5 3 6.7 1.2
7.3 1.4
7 8.0 1.0
Z.m n.G 1.7
HA v, 1.9
3.2 9.9 zZ.
2.5 10.6 2.z
3.5 11.2 2.4
Q.4 11.9 z.5
3.0 12.5 z.7
4.1 13.1 2
4.3 13.7
4.5 14 .5
4.6 15.0
.8 5.6

s

2L b~O0@NBLL-OO

U N INET RS VRN - 31
Am~bor ol

3.

3

1.

4

3

3

5. El

S. 4

3 4

5. =

6. =

6 =

(= =

6 4

2 & Bl
2 G 6 5.1
z G .1 5.2
z 7. .G 5.4
2 7. Bl 3.5
24 7. .5 5.6
A 7.5 .0 5.7
3 7.6 LA 5.8
3 7.7 -3 5.9
3 7.8 .3 6.0
3 7.9 9.7 6.1
3 8.1 1 6.2
3 8.2 -t 6.3
3 .2 .8 6.4
37 5.4 .2 G.5
3 8.5 .5 6.6
3 8.6 .8 6.7
31 8.7 2.2 6.3
3 8.8 -5 6.9
3 8.9 .8 7.0
3 8.9 4.0 7.1
3 9.0 .t 7.2
9.1 7.3
9. 7.4
9. 34.0 7.4
9.3 34,2 7.5
9.9 34.4 7.6
9.3 34.6 7.7

De Hadlack v cols., 1983, con aulorizacicdn
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Valores del indice de liquide amnidtico en ¢l emba-
razo normal

Vilores percentiles del indice de Hquido amnidtico

Semanas 25 5 50 945 97.5
16 73 79 121 185 201
17 77 83 127 194 211
18 80 87 133 202 220
19 83 90 137 207 225
20 86 93 141 212 230
21 85 g5 143 214 233
22 89 97 145 216 735
23 90 98 146 218 237
24 30 98 147 219 248
23 39 97 147 221 24()
26 849 97 37 223 242
27 g5 a5 146 226 245
28 36 94 146 228 249
29 84 g2 145 231 254
30 82 90 145 234 258
31 79 88 144 238 263
32 77 86 144 242 269
33 74 83 143 245 274
34 72 31 142 248 278
35 70 79 140 249 279
36 68 77 138 249 279
37 66 75 135 2414 275
38 65 73 132 239 269
39 64 72 127 226 235
40 63 71 123 213 240
41 63 70 116 194 216
42 63 69 110 175 1492

Madificado de Moore v Cayvle. 1990. con autorizacion.

47
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VII V.- EVALUACION INICIAL DE LA PACIENTE

Las pacientes que acuden por presentar dolor abdominal de tipo obstétrico, se debe
realizar una historia clinica completa; exploracion fisica, general y obstétrica. En la
exploracion pélvica, el examen con espejo vaginal es fundamental y durante la exploracién
pueden tomarse cultivos cervicales para identificacién de microorganismos, si se sospecha
de ruptura prematura de membranas el examen pélvico no debe ser realizado hasta que el
diagnoéstico esté bien establecido ¢ excluido por medio de evaluacion ultrasonografica.
Durante la exploracion digital del cervix se debe de evaluar: la posicion del cervix,
consistencia, su longitud y la dilatacion cervical v la estacion fetal dentro de la pelvis.

Baumpgarten disefi¢ una tabla en base a estudios en pacientes con amenaza de parto

pretérmino, para dar valores prondsticos de uteroinhibicidn a una semana.

INDICE DE TOCOLISIS DE GRUBER-BAUMGARTEN

FACTORES 1 2 3 4
Contracciones  Irregular Regular
uterinas -
Sangrado genital Manchado = 0 > -

menstruacion
Dilatacién 1 cm 2 cm 3em 4 cm
cervical
Ruptura de --m-memmmenaeees alta s Evidente
membranas

TFucnte; De Gruber W y Baumgarien K, Perinatal Medieme 356, 1V European Congress of Perinatal Medicine 1975,
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NUMERO DE PUNTOS: Esito de tocolisis

[P — 10102 S P—— 11%
p S 90% Y — 7%
R 84% S 0%
S — 38%

Ya fundamentando el diagnostico, se clasifica en forma individual dentro del indice
tocolitico y segin las posibilidades de uteroinhibicién y la edad gestacional se plantea el
esquema de manejo.

Para el uso de los farmacos tteroinhibidores, es necesaria la ausencia de contraindicaciones

médicas u obstétricas. * 7 °

ABSOLUTAS

@ Ruptura de membranas con sospecha 6 evidencia de infeccion corioamniética.
@ Hemorragia severa de la segunda mitad del embarazo.

@ Infeccion uterina.

@ Diabetes descompensada.

@ Nefropatias graves.

@ Preeclampsia severa 6 eclampsia.

@ Cardiopatia descompensada.

©  Feto muerto 6 con malformaciones graves.

e Restriccién del crecimiento intrauterino.

e Trabajo de parto avanzado (dilatacion de 4 cm 6 mas).

¢ Madurez pulmonar documentada.

RELATIVAS

o Hipertension controlada.

o Diabetes controlada.

®  Ruptura prematura de membranas sin infeccién.
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o (estacion multiple.
o Anomalias uterinas,

o Leiomiomas.

Con embarazos menores a 26 semanas de gestacion, se plantea tteroinhibicién a largo

plazo, en el que se espera controlar el cuadro por mas de 7 dias.

Entre la semana 26 a 32 de gestacion, se inicia de igual manera, de largo plazo, hasta

documentar madurez pulmonar fetal, momento en el cual se debe suspender.

Enire las semanas 32 a 35 de gestacion, se recomienda un protocolo a corto plazo, en el
cual se busca inhibir por un lapso mavor de 72 horas a 7 dias, tiempo en el cual se aplican

inductores de la maduracitn fetal.

Siempre se debe tener la certeza de inhibir un embarazo con feto viable, sin
malformaciones mayores y sin la sospecha de infeccion intramnidtica, si hay fiebre de
origen no determinado, puede realizarse amniocentesis para buscar bacterias, ya que hay
corioamnionitis sin signos ¢ sintomas maternos en presencia de membranas intactas, no
obstante ain no esté reportada la ammocentesis de rutina para descartar la causa infecciosa
en el trabajo de parto.

Dentro de las infecciones extrauterinas que comunmente producen trabajo de parto
pretérmino, son las infecciones urinarias, motivo por el cual se debe realizar un examen

general de orina en toda paciente, vy si se documenta infeccion instalarle tratamiento

J

Ca 887
meédico.

VII.- TRATAMIENTO

PROGRAMA TERAPEUTICO

Como vya fue sefialado, el nacimiento pretérmino es un problema de salud piblica, el

enfoque de su terapéutica es muy amplio, y comprende acciones de prevencion, hasta la

atencion integral del recién nacido. En sintesis, se presenta en los siguientes puntos:
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% Evaluacion pregestacional y gestacional temprana para reconocer los factores
de riesgo, de los cuales deberan tratarse los susceptibles a modificacion o
eliminacion,

< En presencia de embarazo y factores de riesgo para el nacimiento pretérmino se
recomiendan acciones que, aun siendo inespecificas en la individualidad de los
casos, se refieren benéficas, para prolongar: la gestacién. Se traia de la
restriccion de la actividad fisica general y laboral, la hidratacion oral adecuada y
abundante y periodos matutines y vespertinos de reposo en cama en decubito
lateral.

** Deteccidn clinica precoz de sintomas y signos de desencadenamiento del trabajo
de parto pretérmino.

< Uso terapéutico de farmacos tocoliticos.

% Terapia fammacoldgica antenatal para acelerar la madurez pulmonar fetal y
prevenir la hemorragia enfecalica.

< Ejecutar una resolucidn obstéirica adecuada.

*+ Ofrecer un manejo neonatal aportuno y adecuado.

VIl L- TRATAMIENTO DE AMENAZA DE PARTO PRETERMINO.
Administracién  de una carga rapida endovenosa de solucidn glucosada al 5%, para
expandir el volumen sanguineo. La paciente se mantiene con reposo en cama en dectbito
lateral izquierdo, durante este tiempo se registra clinicamenle ¢ mediante tococardidgrafo
externo, las caracteristicas de la contractilidad uterina,

1.- Traslado oportuno:

Cuando a criterio del medico obstetra el nacimiento pretérmino es inminente, y no cuenta
con el personal medico y el equipo necesario debera de inhibir la contractilidad uterina y
posteriormente trasladar a la paciente embarazada a un hospital que cuente con todo lo
necesario para la alencidn del neonalo prematuro, ya que para la atencién de un recién
nacido prematuro, se requiere de un 4rea fisica adecuada, con personal médico y
paramédico calificado y equipamiento tecnolégico suficiente para reanimar y brindar
soporte durante las primeras horas. Son varios los estudios que demuestran la mayor
sobrevivencia y menor secuela perinatal en recién nacidos de bajo peso que reciben

atencion de tercer nivel antes y después del nacimiento, respecto a los



Amenaza de parto pretérmine 52

traslados a unidad de cuidados intensivos neonatales de primer 6 segundo nivel, después de

nacer. Es mejor un envio oportuno que un traslado heroico.

2.- Diagnostico obstétrico integral:

Tomar decisiones respecto al traslado, vigilancia transparto  y via de resolucion de la
gestacion, depende de un diagnéstico obstétrico integral que permita precisar edad
gestacional v peso estimado del feto, topografia de la insercion placentaria, ausencia de
malformaciones fetales y estado materno general.

Por ello, un estudio meticuloso de ultrasonido de tiempo real permite célculos certeros de
edad gestacional y peso estimado del feto, localizacion placentaria, volumen del liquido
amnidtico, situacion y presentacion v anomalias fetales, y todas ellas en conjunto pueden

modular la toma de decisiones.

3.- Terapia farmacolégica prenatal:

Liggins y Howe en 1972 demostraron que la adminstracion de glucocorticoides antes del
nacimiento pretérmino disminuia el 65% la tasa de morialidad neonatal; en neonatos
pretérmino entre la 24 y 34 semanas de pestacidn. El boletin técnico del colegio americano
de ginecdlogos y obstetras recomienda el uso de glucocoriicoides como inductores entre las
24 y 34 semanas de gesiacion. El maximo beneficio inicia a las 24 horas y dura hasta 7
dias. El la ruptura pretérmino de membranas se recomienda su uso si se excluye

corloamnionitis.

El esquema propuesto es: betametasona 12 mg/dia, intramuscular 2 dosis; dexametasona 6
mg cada 12 horas, 4 dosis.

Hasta ahora no hay evidencia suficiente que apoye el uso repetido de esquemas de
maduracién pulmonar, por lo que se debe ser cauto ya que se ha demostrado que dosis

repetidas pueden producir efectos adversos importantes.

4.- Vigilancia intraparto:
La asfixia intraparto es e} principal factor condicionante de morbilidad neonatal referente al
sindrome de insuficiencia respiratoria, hemorragia encefilica, de ahi que la atencién

obstétrica acertada v la vigilancia de trabajo de parto sea fundamental, la cual puede ser con
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la auscultacién de la FCF cada 30 minutos 6 15 minutes. Cuando haya sufrimiento felal,
debera ser tratado de acuerdo a los lineamientos generales de la entidad, con énfasis
particular en el establecimiento de la homeostasis del producto intrauterino, logrado lo

anterior, se procede a interrumpir la gestacion.

5.- Analgesia obstétrica:
El bloqueo peridural continuo, con dosis fraccionadas &s un método seguro y eficaz para el

control del dolor durante el trabajo de parto pretérmino y en caso de cesarea también.

6.- Resolucion obstétrica adecuada:

En épocas pasadas se tenia la creencia que la operacién cesarea disminuia la morbi-
mortalidad neonatal, en pacientes con paric pretérmino. El paso del tiempo ving a
demostrar que la supuesta disminucion de la morbilidad neonatal mediante la practica
sistematica de la operacion cesarea no es real, y mucho menos al analizar la prevalencia de
hemerragias encefélica a diversos grades. Por otra parte el futuro obstétrico de la mujer
sometida a este tipo de cirugia de ve ensombrecido, aunado a las complicaciones
postoperatorias referentes a la hemorragia e infeccidn son mayores, con histerotomia
clasica en comparacién con la segmentaria 6 por parto. En revisiones comparativas de
resultados de cuatro diferentes grupos de recién nacidos pretérmino (cesdrea sin trabajo de
parto, cesérea después de trabajo de parto y parto con aplicacion de férceps y eutocia),
muestran , que el Unico grupo con diferencia significativa de la ocurrencia y grado de
hemorragia encefilica, lo fue cuando el nacimiento pretérmmino, se dio a Ja operacién
cesdrea sin trabajo de parto previo a Ia interrupcion. Con base a éstos resultados, se enfatiza
que el factor fisiopatogénico determinante de la hemorragia es el efecto de la contractilidad
uterina, lo cual condiciona periodos intermitentes de hipoxia e hipertension endoencefilica.
De ahi que en el manejo de la operacion cesarea quede sujeto en el nacimiento pretérmino
antes de las 34 semanas de gestacién de acuerdo a condiciones obstétricas.

En la atencién del parto son aplicables dos buenos principios: mantener integra la bolsa
amniética hasta el momento oportuno (diiatacidn completa) y realizar una episiotomia

amplia, para abreviar Jo posible el periodo expulsivo.”
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IX.- PROTOCOLO DE INHIBICION DEL TRABAJO DE PARTO PRETERMING

» REPOSO EN CAMA.
El reposo en cama es el inhibidor més importante del parto pretérmino, esta medida logra
inhibir por si sola el trabajo de parto en un 50% de todos los casos, debe recomendarse la
posicién de decubito lateral izquierdo, para aumentar la perfusion Utero-placentaria y renal

materna, y como segunda opcidn la posicién de semifowler.

» HIDRATACION
El principal efecto de la hidratacién materna es la expansion de volumen plasmaético que
puede detener la iniciacién del trabajo de parto al disminuir la secrecién neurohipofisiaria
de vasopresina y oxitocina. S¢ administra suero salino normal al 0.45% a una velocidad
maxima de 80ml/hora hasta que cesan las contracciones uterinas 6 se hace necesario ¢n
tratamiento farmacolégico. Recientes estudios implican la excesiva hidratacién intravenosa
como causa de edema pulmonar matermno, sobre todo si se van a usar substancias beta

adrenérgicas como uteroinhibidores.
X.- BASES FISIOLOGICAS DE LA TOCOLISIS

Las caracteristicas clinicas de la contraccién uterina son bien conocidas sin embargo, los
fenémenos bioquimicos no son claros.

LLa formacién final de actinomiosina-fosforilasa es la resultante de la inferaccion de las
fibras de actina y miosina distribuidas paralelamente en el citoplasma del miocito,
responsable de la contraccion muscular al deslizarse uno sobre otro y acortar con esto la
longitud de la célula, con un consumo de energia obtenido por hidrélisis de adenosin
trifosfato (ATP). Esta activacion de las cadenas ligeras de miosina estd determinada por la
participacion de varios compuestos entre los cuales el calcio juega un papel importante. E ‘
acoplamiento electromecanico es sefialado por las descargas de los marcapasos celulares ya
identificados. Si se revisan las caracteristicas de este proceso bdsico a partir de sus cambios
bioquimicos se encuentra que el evento gatillo de la contraccion uterina es la fosforilacion
de las cadenas ligeras de la miosina por la accién de la enzima miosinasa que a su vez es

activada por el calcio y la calmodulina. La concentracién de calcio debe elevarse
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considerablemente para permitir la contraccion de la fibra muscular. Las concentraciones
elevadas de AMPc disminuye el calcio disponible junto con la accién de la miosinasa y por
lo tanto de la fibra muscular. Este AMPc es producido a partir de ATP, por accién de la
enzima adenilciclasa y destruido por la fosfodiesterasa que actia por lo tanto como agonista
de la contraccion.

Este mecanismo farmacoldgico regulador de la contraccién no parece ser el Unico
participante pero si el mejor conocido.

El proceso inverso de relajacion es mediado por la enzima miosina fosfatada que
desfosforila la miosina e inhibe la contraccion. Es importante recordar la disponibilidad del
calcio por la célula y su acoplamiento electromecénico, que depende del adecuado
funcionamiento de las vias o canales de membrana celular que gobierna el paso del ion. El
primero de ellos gobemado por agentes quimicos que actiian sobre receptores especificos
de membrana como la oxitocina y la prostaglandinas. Llamado canal operativo de
receptores (ROC) y el segundo més importante y especifico que el anterior llamado canal
de potencial sensitivo (POC). Operado por los cambios de potencial eléctrico de membrana
que favorece la penetracion de calcio cuando se presenta la despolarizacion (canal Jento) y
susceptible de ser bloqueado por los antagonistas del caicio. El AMPc antagonista natural

. - - - - 4
de la contraccién, por su competencia con el calcio actia de diversas formas: 0

1. Estimula la accién del ién calcio con las proteinas intracelulares.

2

Inactiva la miosinasa.

3. Participa en el transporte de calcio al exterior de la célula.

Este compuesto es incrementado por agentes beta adrenérgicos al estimular la adenilciclasa
de -la membrana celular y secundariamente al inhibir la fosfodiesterasa que como se
menciond es la encargada de degradar el AMPC.

Las prostaglandinas desencadenantes del parto (E2 y F2 alfa) ademés de su accion a nivel
de los conductos de membrana, favorecen la concentracidn de calcio intracelular inhibiendo
su unién con proteinas.

El desequilibrio hormonal consecutivo a la disminucidon de progesterona plasmatica
también participa como factor desencadenante de sintesis de prostaglandinas. También se

favorece la inhibicién de sintesis de prostaglandinas mejorando la circulacion uterina por
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medio del reposo y la expansién volumeétrica. Se han logrado efectos. benéficos facilmente
accesibles en cualquier circunstancia.

La disminucién de la concentracién de calcio ya sea, bloqueando su entrada a la célula a
nivel de los conductos, operados por el potencial sensilivo o con medicamentos que actlian
como la nifedipina , o compitiendo con el i6n a nivel de la calmodulina , como en el caso

del sulfato de magnesio. Por el contrario el efecto del etanol, evita la liberacién de las

. - , . . ., . . EY
prostaglandinas o mas tardiamente suprimiendo la liberacién de oxitocina. 0

X1.- ASPECTOS CLINICOS DEL USO DE TOCOLITICOS

Desde el punto de vista clinico, la practica de la uteroinhibicién debe alinearse a

condiciones precisas que si son omitidas, pueden provocar riesgos importantes, estas sor:
1. Existencia de una indicacidn.
2. Ausencia de contraindicaciones.
3. Seleccion adecuada del utero inhibidor.
4. Conocimiento y recursos para manejar sus complicaciones.
5. Establecer un pronostico bien fundamentado.

6. Evaluar los resultados obtenidos.

XII1.- FARMACOS UTILIZADOS COMO UTEROINHIBIDORES

XI.-1T AGONISTAS BETA ADRENERGICOS
Los agonistas beta adrenérgicos son una clase de tocoliticos cuya estructura es similar a la
de las catecolamina enddgenas adrenalina y noradrenalina. Actua al estimular los receptores

beta adrenérgicos y otros 6rganos, la interaccion de un agonista de las catecolamina con el
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receptor alfa lleva a la estimulaciéon y contraccion del dtero, mientras que la estimulacion
de los receptores beta lleva a la relajacién.

Los receptores beta adrenérgicos que generan accién tocolitica son los receptores B1 que
estan el corazdn, intestino delgado, tejido adiposo y se encargan de la automaticidad
cardiaca, el efecto cronotropico e inotropico positivo, y el aumento del nivel de acidos
grasos separados. Los receptores B2 estan presentes en musculo liso del dtero, vasos
sanguineos, diafragma, bronquiolo y se ocupa de fenémenos como broncodilatacién,
vasodilatacion, glucogendlisis y relajacion uterina. El mecanismo de accién de los
betamiméticos incluye la regulacion de la cinasa de cadena ligera de miosina por efectos
del calcio y adenosinmonofosfato ciclico (cAMP), estos farmacos se ligan a los receptores
B2 adrenérgicos de musculo liso uterino, y al unirse al adenosinmonofosfato inhibe la
actividad de la cinasa por fosforilacién directa y disminuir la concentracion de calcio
intracelular, como resuitado pérdida de la interaccién actina miosina y relajacion uterina.
Los estimulantes de los receptores beta adrenérgicos pueden también modificar la
contractilidad uterina por su efecto en la produccién placentaria de progesterona. En
diversos estudios se ha demostrado que la. terbutalina, estimula ta produccion de
progeslerona por las células placentarias, la progesterona disminuye la formacion de
puentes de unién, que a su vez disminuyen e inhiben }a transmision de impulsos de una
célula miometrial a otra. Asi el tratamiento beta adrenérgico podria disminuir
indirectamente la contractilidad uterina mediante este efeclo de la produccion de

progesterona.

Farmacocinética:

El metabolismo de los tocoliticos beta adrenérgicos difiere de las catecolaminas
enddgenas.

La ritrodina y la terbutalina se excretan sin alteraciones por la orina, o después de ser
conjugadas en el higado hasta dar formas inactivas. La administracion 1V de agonista beta
para tocolisis proporciona una mayor biodisponibilidad que étras vias, en cuanto a su vida
media hay una rapida caida del nivel sérico (10 a 20 min.)) Una vez que cesa la
introduccién de la droga intravenosa, seguida por una fase de vida media de 2 a 4 hr. El
pasaje transplacentario de las drogas en uso dependiente de su unidén a proteinas,

liposolubilidad, constante de equilibrio y otras caracteristicas, desafortunadamente hay una
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informacién minima en cuanto al pasaje transplacentario en la mujer, pero estudios en
conejos y ovejas indican que la reactividad luego de la inyeccidén de fenoterol y

hexoprenalina marcados es bajo. '

Desis y vias de administracion:

Los agentes beta adrenérgicos pueden adminmisirarse por via intravenosa, intramuscular,
subcutanea u oral. El médico debe utilizar la dosis mas baja recomendada y hacer
incrementos segun se necesite, el pulso de la embarazada no debe rebasar los 130 latidos
por min. Habitwalmente de aconseja utilizar una bomba de infusién calibrada. Se coloca ala
paciente en decubito lateral o supino para evitar una hipotensién. Se establece la infusién
intravenosa v se realiza un registro externo continuo de la frecuencia cardiaca fetal y la
actividad uterina. La droga se diluye en solucidn fisioidgica y la dosis inicial mas baja es
de 5 microgramos por minuto aumentando con intervalos de 10 a 30 min. Sin sobrepasar de
25 micrograimos por minuto, (para la orciprenalina) de acuerdo con la actividad uterina o
efectos maternos adversos. Probablemente la tasa de infusidén no deba aumentarse mas si la
frecuencia cardiaca materna aumenta a 130 latidos por minutos ¢ si la presion sistélica cae
por debajo de 80 mm Hg. o se ha llegado a la dosis maxuna aconsejada. Una vez lograda
la tocolisis suele seguirse la infusion por 6 a 24 horas, durante la infusién se registran
ingresos y egresos, se determina diariamente el peso de la paciente y se auscultan los
campos pulmonares cada 12 heras y se repiten los examenes de laboratorio cada 24 horas.
El ingreso total de liquidos debe limitarse aun maximo de 2500 ml. por dia. Luego se
administra el tratamiente intramuscular o subcutaneo seguido del tralamiento oral o se
comienza directamente con el oral. La nueva via de administracion debe iniciarse
aproximadamente 30 minutos antes de detener la  infusion intravenosa.

La ritrodina se aplica por via intravenosa con un ritmo inicial de 50 a 100 microgramos por
minutos y aumentos de 50 por minuto cada 15 a 20 minutos hasta que cesan las
contracciones, la dosis maxima recomendada es de 350 microgramos por minuto, se puede
utilizar la ritrodina intramuscular en dosis de 5 a 10 Mg. cada 2 a 4 hr, La dosis ingerida
recomendada es de 10 Mg. cada 2 horas 0 20 Mg. cada 4 horas durante 24 a 48 horas dicha

dosis no debe exceder de 120 Mg. por dia.
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La dosis infravenosa de terbutalina es de 2.5 microgramos por minuto y se incrementa a
razén de 2.5 microgramos por minuto, cada 20 minutos hasta que cesan las contracciones

o se llega ha un médximo de 20 microgramos por minuto.

Efectos colaterales:

Los efectos colaterales restringen el uso del estos medicamentos hasta en un 20% de los
casos, generalmente debido a su accidn cardioaceleradora y vasodilatadora. Sin embargo [a
glucogenalisis y la hiperinsulinemia resultante son especialmente importantes en pacienies
con alteraciones del metabolismo de los carbohidratos y conduce a hipocalcemia y acidosis
metabdlica por elevacion del 4cido lactico y piravico. Las arritmias contraindican el
tratamiento intravenoso, algunos autores han reportado isquemia miocardica cuya severidad
no parece relacionarse con la dosis y ocurre en frecuencias cardiacas por encima de los
130 por minuto.

Se han informado casos de muerte materna en pacientes con cardiopatia y miocarditis no
reconocida. Parece que el efecto cardiovascular mas severo es el edema agudo de pulmon,
con una incidencia hasta del 5%. La causa no esta clara, pero se ha descrito una sobrecarga
de volumen iatrogénica no reconocida, muchos casos de edema de pulmén han ocurrido en
pacientes que recibieron beta adrenérgicos y corticoides, estos ultimos para inducir la
maduracién pulmonar fetal, lo cuya sugiere que estos {iltimos son un factor predisponente.
Ante los efectos que ejercen los betamiméticos en el tono vascular y la presion arterial,
estan contraindicados en-casos de placenta previa y hemorragia del tercer trimestre de la
gestacion, ademas es punto de controversia su usc en diabéticas ante los peligros de

hiperglucemia y cetoacidosis. Siempre que sea posibie habra que recurrir a otros tocoliticos.

Entre los métodes de laboratorio basales y recomendados esté 1a medicion de electrolitos v
glucosa en suere, BH completa, presién oncética y examen general de orina. El ingreso y
egreso de liquidos para disminuir las posibilidades de edema pulmonar, se recomienda la
fluidoterapia con soluciones hipoosmolares como la glucosada5%, o salina al 2 N en lugar

de las salinas isoténicas.



Contraindicaciones de los B-adrenérgicos.

% En la gestante:

i

B

=oo

Cardiopatia

Diabeles sacarina mal controlada
Preclampsia o eclampsia
Hipertiroidismo

Hemorragia preparto
Neumopatias

Placenta previa

% Fetales:

1. Sufrimiento fetal

2. Corioamnionitis

3. Obito fetal
4. Restriceidn grave del crecimiento intrautering
5. Anormalidades fetales

Complicaciones:

Los efectos cardiovasculares

msuficiencia congestiva, amitmias
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diversos que incluyen taquicardia, fliter auricular,

€ 1squemia son los mAas comunes. También se

identifican anormalidades metabélicas como retencidn de sodio, intolerancia ala glucosa e

hipopotasemia. La complicacién mortal es el edema agudo de pulmén. Es probable que la

mayor presién hidrostatica que es combinacién de upa sobrecarga hidrica, retencién de

sodio, anemia y merma de la presion coloidosmética sea la causa del problema.

Ademds de los efectos adversos en la gestante se han descrito otros en el neonato que

incluyen, arritmias, isquemia del miocardio, hidropesia felal, hiperinsulinismo. Los efectos

mas comunes en neonatos son hipoglucemia e ileo adindmico. Hay autores que han

sefialado que la administracién de beta adrenérgicos guarda relacion con el incremento en

la incidencia de hemorragia periventricular,
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Complicaciones maternas

Taquicardia mayor a 120 latidos por minuto
Fluter auricular

Dolor retroesternal

Arritmias e isquemia

Dificultad respiratoria

Hipotension

Cambios en el electrocardiograma

Edema pulmonar

0N AW =

Metabdlicas

Retencion de sodio

Disminucién de potasio
Intolerancia a la glucosa

Nauseas

Sobrecarga hidrica

Hiperglucemia mayor de 140 mg/dl

A o ol

Neonatales

Arritmias

I[squemia del miocardio
Hidropesia fetal
Insuficiencia cardiaca
Hiperglucemia
Hiperinsulinismo

fleo adindmico
Hemorragia ventricular

N AW =

XIL-1I SULFATO DE MAGNESIO

Desde hace mucho el sulfato de magnesio (MgSO4) ha constituido el cimiento de la
terapéutica de la preclampsia en Estados Unidos y ha tenido poco a poco aceptacion mayor
como tocolitico, y en la actualidad en muchos centros de EstadosUnidos es el agente de
primera linea para ese fin, a pesar de que la Food and Droug Administration no ha

aprobado su uso con esa indicacion. Su facilidad de uso y pocos efectos cardiovasculares en
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la gestante han contribuido a su amplia administracion en el tratamiento del trabajo de
parto pretérmino.

A pesar de ser usado de modo frecuente en la preclampsia y el trabajo de parto pretérmino
se desconoce el mecanismo por el cual actla, aspecto que sigue siendo punto de
controversia. Ademas a pesar de que se ha corroborado que inhibe las contracciones del
miometrio in vitro € in vivo, se han realizado muy pocos estudios prospectivos con testigos

que prueben su eficacia en ¢l tratamiento del trabajo de parto pretérmino.

En el organismo el magnesio constituye el segundo cation intracelular mas abundante, la
cantidad total de el en el cuerpo es de 24 gramos dividido en el hueso y espacio intracelular
el 1% es extracelular. El magnesio es un cofactor importante en muchas reacciones
enzimaticas. El embarazo disminuye los niveles plasmaticos de dicho mineral. El sulfato
de magnesio al parecer tiene dos sitios posibles de accion: suprime la transmisidn nerviosa
al musculo liso uterino y tiene efecto directo en las células del miometrio. Los niveles
mayores de magnesio inhiben la liberacién de acetileolina en la placa motora terminal
dentro de la unién neuromuscular. Al parecer, también evita la penetracién de caicio en las
neuronas y asf evita la neurotrasmision. El magnesio actia como antagonista del calcio a
nivel intra y extracelular. El incremento en los niveles de magnesio ocasiona hipocalcemia
por supresion de la hormona paratiroidea v por incremento en la pérdida de calcio por los
rifiones. A nivel de los thbulos renales impide la resorcién de calcio y ocasiona
hipercalciuria. La hipocalcemia produce que le magnesio compita por los sitios de unién
del calcic a nivel celular haciendo que disminuyan los niveles de ATP hasta en un punto

que la célula no liga mas calcio. Ello evita la activacién del complejo actina miosina.

Uso elinico:

El protocolo para tocdlisis de la Universidad de Ohio es el siguiente:

1. Administrar una dosis imcial de 6 gr. de sulfato de magnesic en un lapso de 15
minutos en una mezcla de solucion salina 0.9% vy glucosada3%,

2. Administrar una dosis de sostén de 2 gr.
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3. Incrementar la dosis de sulfato de magnesio en fracciones de | gr. hora hasta que
la mujer tenga una contraccién cada 10 min, o se llegue a una dosis maxima de 4-5
gr. 'hora.

4. Limitar el volumen de soluciones intravenosas a 125 ml/ hr. Vigilar con gran
cuidado el estado hidrico.

5. Conservar la toetlisis durante 2 a 24 horas s1 es satisfactona.

6. Disminuir la administracién de sulfaio de magnesio a razoén de 1 gr/hr. Cada 30
minutos, hasta finalizar el tratamiento. Interrumpir cuando se ha llegado a una dosis
de 2 gr. hora.

7. Mientras se administra sulfato de magnesio es necesario valorar los reflejos
tendinosos profundos, signos vitales cada hora, ingreso y egreso de liquidos cada 2
a 4 horas, y niveles de magnesio en suero, solo si se usan dosis maximas.

&. Si reaparecen las contracciones valorar de nuevo a la gestante para saber si se
necesitan nuevos productos tocoliticos. Se hara la investigacion para saber la causa
oculta de trabajo de parto como coricamuionitis o desprendimiento de placenta.
Averiguar si ha habido cambios en el cuello uterino, con ultrasonografia
transvaginal. La longitud de 30 mm 6 mas del cuelic uterino es prueba fehaciente de
que las contracciones no representan trabajo de parto pretérmine verdadero. Si el
cuello tiene menos de 30 mm se considerara el tratamiento a largo plazo con

magnesio o terbutalina.

Efectos adversos:

El sulfatc de magnesio cuando se usa como tocolitico rara vez genera manifestaciones
téxicas, salvo que la velocidad de goteo endovenoso sea de 4 gr 0 mayor, o que la mujer
tenga una nefropatia. El sulfato de magnesio es un vasodilatador potente periférico, v su
administracién intravenosa suele producir sudoracién, caler, ruber. La administracién
rapida parenteral ocasionalmeénte produce nauseas, vOmito, cefalea y palpitaciones.
También puede producir nistagmo, mareo, sequedad de boca, letargia. En {a mayoria de las
mujeres los efectos adversos son transitorios y leves. Otro problema grave aunque menos
comin es la hipocalcemia que puede causar convulsicnes. La unica contraindicacién
absoluta del uso de sulfato de magnesio en la gestante es la miastenia. Entre las relativas,

esta la disminucion de la funcién renal, isquemia de miocardio ¢ el uso de antagenistas del



Amenaza de parto pretérmine 64

calcio. El sulfato de rmagnesio es muy util en los cuadros en que el uso de B
simpaticomimeticos es preocupante utilizar como serian la preeclampsia, diabetes sacarina,
hipertiroidismo, cardiopatia, placenta previa o desprendimiento prematura de placenta.

En el felo a pesar de que los niveles del compuesto corresponden intimamente a los de |a
madre, al parecer son minimos los efectos. No se han demostrado efectos nolables en el
perfil biofisico fetal ni en los patrones de frecuencia cardiaca. Puede observarse
hipocalcemia fetal, aunque rara vez. El neonato elimina lentamente el sulfato de magnesio

y durante tres a cuatro dias puede observarse hipotonia muscular.

Se han descrito anormalidades de los huesos largos compatibles con mineralizacion
anormal, pero tales alleraciones mostraron resolucion completa en los primeros meses de
vida extrauterina. También se ba demostrado que el sulfato de magnesio disminuye el
peligro de paréalisis cerebral ¥ hemorragias intraventricular en neonatos prematuros, por lo
que puede mejorar la supervivencia de productos de bajo peso, incluso si es ineficaz la
tocolisis.

El antidoto contra la toxicidad por magnesio es la administracion de 1 gr. de gluconato de
calcio. Es importante vigilar el estado hidrico y limitar los volumenes de soluciones
intravenosas por el peligro de edema pulmonar, esta Gltirna surge mas frecuente cuando se
utilizan multiples tocoliticos. El peligro de edema pulmonar esta entre el 0 ¥ 2%, este

depende de multiples factores y es semejante al causado por los betasimpatomiméticos.

XI1.- 11T INHIBIDORES DE LAS PROSTAGLANDINAS

Se ha considerado a las prostaglandinas como las mediadoras universales del trabajo de
parto, o cuando menos las facilitadoras obligadas de las contracciones miometriales
cuando comienza el trabajo de parto. Existen amplias pruebas que las vinculan con el
comienzo del trabajo de parto. La administracién de prostaglandinas hace que inicie un
‘aborto. En el trabajo de parto a término aumenta la concentracién de acido araquidénico y
las prostaglandinas E2 y F2a, en el liquido amnidtico, v de sus metabolitos en el plasma y

la onna.
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Mecanismo de aceién:

El mecanismo de accidn de las prosiaglandinas incluye dos vias por separadas. En primer
lugar hacen que aumenten los niveles de calcio intracelular libre dentro del miometrio con
lo cual hay una mayor activacién de la cinasa de cadena ligera de miosina y ello ocasiona
contracciones de musculo liso. En segundo lugar incrementa la formacién de uniones de
tipo nexo en miometrio y sincronizan las contracciones uterinas.

Las prostaglandinas se forman a partir del 4cido araquidénico no esterificado liberado por
fosfolipidos de membrana, por acccion de la fosfolipasa A2, el 4cido araquidénico es
transformado por una prostaglandina de fase intermedia inestable G2, por la enzima
ciclooxigenasa, y es el sitio de accién de los antiinflamatorios no esteroides.

La sintesis de las prostaglandinas es estimulada por miltiples agentes como esteroides,

fosofolipasas y endotoxinas bacterianas y citocinas del huésped.

Farmacologia de los inhibideres de sintetasa de prostaglandina.

Antiinflamatorios no esteroides. (AINE)

La inhibicién de la sintesis de prostaglandinas se logra por accion de los antiinflamatorios
no esteroides {AINE) que actian mas bien al inhibir la ciclooxigenasa, pero también
inhiben otras enzimas que intervienen en la sintesis de prostaglandinas. Los agentes de esta
categoria de farmacos tienen potencias y mecanismos diferentes de actividad inhibidora de
la ciclooxigenasa y entre los mas potentes esta la indometacina. Los AINES utilizados en el
embarazo incluyen |a aspirina, salicilatos e ibuprofeno.

La indometacina puede administrase por via oral y rectal con dosis que van de 100 a 300
mg. al dia y la dosis inicial es de 100 a 200 mg por via rectal. Después de la dosis inicial de
saturacion se alcanzan rapidamente niveles de saturacién al maximo en cuestién de | a 2
horas; por via recial se alcanzan con mayor rapidez, es metabolizada extensamente en el
higado y 10% se excreta sin cambios por la orina. Cruza rapidamente la orina y en {érmino
de 2 horas los niveles en el feto son la mitad de los observados en la sangre de la gestante, a
las 6 horas ambos son iguales. La hemivida es de 14.7 horas en el neonato muchisimo
mayor que en la matema que es de 22 horas, ello traduce la inmadurez de las enzimas

microsémicas del higado fetal.
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Uso de la indometacina en polihidramnios.

Las gestantes con polihidramnios estin mas expuestas a un mayor peligro de trabajo de
parto pretérming y en dicho grupo la indometacina es el medicamento mds indicado por su
efecto al combatir simultidneamente ¢l trabajo de parto pretérmine y el polihidramnios. La
indometacina disminuye el liquido amnidtico en mujeres con polibidramnios en dosis
semejantes a las que se usan para el trabajo de parto pretérmino. El mecanismo de aceion al
parecer es disminuir la produccién de orina fetal e incrementar la respiracion y deglucion

fetal.

Efectos adversos:

En investigaciones de toctlisis con indomelacina se han descrito pocas complicaciones de
la gestante, sin embargo se ha descrito prolongaciaon del tiempo de hemorragia, efectos en
{a funcion renal después de 48 horas de tratamiento que han culminado en edema pulmonar.
En personas con hiperlension durante el embarazo se les ha exacerbado al parecer por la
inhibicién de prostanoides vasodilatadores como la prostaciclina. De mayor interés son los
efectos que tiene la indometacina en el feto y en el neonato. En el periodo neonatal se
acompafia de cambios en la funcion de neutréfilos y plaquetas, hemodinamica de arterias
cerebrales, mesentéricas y renales. Estos efectos inducidos por la indometacina pueden
ocasionar sepsis, hemorragia intracraneal, disfuncién de rifiones y enterocolitis necrosante.
Ademas de las complicaciones comentadas en el feto también existe el peligro de mostrar
otros efeclos graves, come oligohidramnios y cierre temprano del conducto arteroso. El
oligohidrainnios es consecuencia de la disminucion de orina por parte del feto, la cual
desaparece en un breve plazo después de la interrupcidn de la indometacina, la constriccién
ductal se produce por que la indometacina inhibe la produccién de prostaciclina y PGE2
que conservan Ja vasodilatacion ductal. Su uso antes de las 32 semanas tiene una incidencia
de constniccion ductal de 5 a 10%. Entre las 32 y 35 semanas tiene una incidencia del
50%.

La preocupacion en cuanto al uso de este farmaco es que produce cambios notables en la
hemodinamica fetal, con desvio del gasto ventricular derecho de manera retrograda hacia la
valvula tricispide y de ahi al agujero oval o a través de las arterias pulmonares. En el dtero

dichos carobios pueden ocasionar insuficiencia cardiaca, con hidropesia y muertes fetales.
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Protocolo para tocdlisis con indometacina

Dosis inicial de 100 mg por via rectal o 50 mg via oral que se repiten en témmino de

una hora si no hay disminucidén de las contracciones.

2. Se administraran 25 a 50 mg del firmaco cada 4 horas via oral durante dos a tres
dias.
3. Medir el volumen de liquide amnidtico. Si hay oligohidramnios se disminuye la
dosis o se interrumpe.
4. Si se usa por mas de tres dias medir el flujo ductal, y se buscara regurgitacién
ricdspide por medio de ecocardiografia doppler
5. Interrumpir el farmaco si es inminente la expulsién.
Contraindicaciones:
Maternas:
1. Hipertension mal controlada
2. Nefropatia
3. Ulcera péptica activa
4. Sangrado transvapinal
5. Trastomos de la coagulacion
6. Asma inducida por drogas
Fetales:
1. Restriceion del crecimiento
2. Oligohidramnios
3. Defectos cardiacos
4. Sindrome de trasfusion intergemelar
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XII.- IV BLOQUEADORES DE L.OS CANALES DE CALCIO

Los bloqueadores de las vias del calcio constituyen un grupo heterogéneo de compuestos
que actian fundamentalmente al inhibir la penetracion del idn calcio por la membrana
celular. £l grado de activacion de las proteinas contrictiles de misculo liso guarda relacion
directa con los cambios en la concentraciéon de calcio citoplasmatico. La concentracion de
calcio libre en el citoplasma puede aumentar por la penetracion de dicho mineral a través de
las vias (conductos), que dependen del voltaje 6 son operados por receptores. El calcio
también puede ser liberado de los sitios de unién en el interior de la célula, como seria la
superficie interna de la membrana celular, el reticulo sarcoplasmico y las mitocondrias.

La inhibicion de la penetracion de dicho mineral, ademas de disminuir de manera directa la
concentracién en que esta en e] citoplasma, también puede causar un decremento en la

liberacion de calcio de reservas intracelulares.

Existen diversos tipos de bloqueadores de las vias del calcio, que se clasifican de acuerdo a
su estructura quimica central. Los bloqueadores de las vias del calcio del tipo de la 1,4
dihidropiridina, como son la nifedipina y nicardipina, son los inhibidores mas selectivos de
las contracciones uterinas*>

La dosificacion del firmaco para tratar el trabajo de parto prematuro en investigaciones
clinicas ha sido variable. Para lograr la tocolisis inmediata se ha utilizado una dosis inicial
de 30 mg por via oral y 20 mg mas via oral en término de 90 minutos 6 10 mg sublinguales,
cada 20 minutos hasta administrar 4 dosis, seguidos por 20 mg via oral cada 8 horas,

también se ha utilizado dosis de sostén de 10 a 20 mg cada 4 a 12 horas.

Efectos adversos:

Las investigaciones con nifedipina en seres humanos para tratar trabajo de parto pretérmino
han sefialado un decremento no significativo en la presién arterial y ningin cambio en la
frecuencia cardiaca. La hipotension arterial transitoria se presenta en el 14 a 41% de las
gestantes. Meyer y colaboradores realizaron un estudio, sobre los efectos adversos
observados durante la tocolisis con nifedipina : cefalea (19.5%), hiperemia facial (8.1%) y

nauseas/vomitos (6.5%). Los efectos potencialmente graves en la gestante al parccer son
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raros, se documenté hepatoxicidad en una mujer gestante, sin embargo en diversos estudios
se ha demostrado que el uso de bloqueadores de los canales del calcio, ante el nimero cada
vez mayor de pruebas de eficacia de dicho fa.rmaco como tocolitico, junto con su facilidad
de administracién, es probable que intervenga cada vez mas en el tratamiento de trabajo de

parto pretérmino.*

XiL.- USO CLINICO DE CORTICOESTEROIDES EN LA ETAPA PRENATAL
(INDUCTORES DE LA MADUREZ PULMONAR)

A partir de la publicacion de Liggins®® en 1971 en la que se demuestra que la
administracién de glucocorticoides en madres con riesgo de nacimiento prematuro es util en
la prevencién del sindrome de dificultad respiratoria (SDR). Se han realizados numerosos
estudios en los que muestra no Unicamente su beneficio en esta entidad clinica, sino
también en el caso de hemorragia intraventricular (HIV), la enterocolitis necrosante(ECN),
la enfermedad pulmonar crénica(EPC), la persistencia del conducto arterioso (PCA) y la
hiperbilirrubinemia fetal (HBN). Hasta a semana 34 de gestacion, el principal problema
para la supervivencia de los recién nacidos de pretérmino es el desarrollo y maduracion de
los neumocitos tipo 1l en al arbol pulmoﬁar con la consecuente sintesis de surfactante. Los
corticoides aplicados en la fase prenatal que actian mas bien al regular la sintesis de
proteinas y péptidos del neonato influyen en mas de una docena de sistemas enzimaticos
tan solo en el pulmén del feto. La unién de ellos a los receptores del pulmén hace que
aumente la sintesis de fosfatidilcolina componente importante en la sustancia tensoactiva.
Los corticoesteroides ejercen otros efectos en el pulmén en desairollo, como el desarrollo
morfologico de las células epiteliales y fibroblastos. Las sustancias en cuestion intensifican
la distensibilidad del pulmén de! neonato y disminuyen la fuga de proteinas de proteinas
por los alveolos. Los corticoides estimulan la citodiferenciacion en otros 6rganos y sistemas
y hacen que madure el encéfalo, intestinos, pancreas y piel. Estos efectos en la maduracion
hace que aumente la presién arterial media, mejore la funcién intestinal y los niveles
enzimaticos en el rifion del feto. Entre los esteroides sintélicos la dexametasona y
betametasona poseen la mayor actividad glucocorticoide y minima actividad
mineralocorticoide. La vida media de las dos hormonas son similares aprox. 48 horas, la

tnica diferencia entre las dos es la configuracién del grupo 16-metilo.**
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En el Instituto Nacional de Perinatologia *® el promedio de nacimientos es de 5,245 por
afo, en los nltimos 5 afios, 20.4%, de estos son prematuros y 29% pesan menos de 1.500gr.
El impacto de la prematurez en el neonato se manifiesta en las secuelas permanentes, en el
contexto social, el tratamiento de las complicaciones perinatales implica generalmenle un
alio gasto hospitalario en los diferentes niveles de atencidn y rebasa la capacidad de ofrecer
un tratamiento integral.

En la investigacion de Liggins y Howie la administracion de glucocorticoides disminuyo
la frecuencia de sindrome de membrana hialina, siempre y cuando el nacimiento se
produzca entre las 48 horas y los 7 dias después de la aplicacién de dos dosis consecutivas
de 12 mg de betametasona intramuscular.

Los corticoesteroides también disminuyen la incidencia de hemorragia intraventricular,
aminoran la incidencia de enterocolitis necrosante, disminuye la incidencia de persistencia
de conducto arterioso. Mejora e} sistema circulatorio y se ha demostrade que al nacer

obtienen mejores calificaciones de APGAR 7

Contraindicaciones:
Estan contraindicados en la enfermedad viral, tuberculosis, sindrome febril, diabetes

mellitus descompensada, hipotiroidismo.”

XI.-V  ATOSIBAN

Innumerables estudios sugieren que la oxitocina puede intervenir de manera fundamenial
en ¢l inicic del trabajo de parto pretérmino, sobre esta base, un antagonista de ella, como el

atosiban pudiera constituir un farmaco eficaz para Lratar la situacién antes mencionada.™®

Mecanismo de accién:

Los antagonistas de la oxitocina actian al competir con la sustancia original en el sitio de
los receptores de membrana celular del miometrio y también al ligarse a los recepiores que
estan en la decidua y las membranas fetales, ello puede inhibir la liberacion (mediada por

oxigeno) de prostaglandinas desde los tejidos comentados. El atosiban es un derivado de
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vasotocina/oxitocina y un inhibidor competitivo de oxitocina. Por todo lo comentado evita
la activacion de vias que median e} efecto de Ja oxitocina en la contraccion del miometrio.
La oxitocina y la vasopresina de arginina muestran gran semejanza en su estructura. Por tal
razdn todos Jos antagonistas de oxitocina poseen actividad moderada como antagonistas de
vasopresina. El atosiban al parecer tieng leve actividad antidiurética.*®

;

Reacciones adversas:

El empleo de atosiban coma tocolitico no tiene acciones cardiovasculares, renales, ni efecto
alguno en el sistema nervioso. Entre las manifestaciones adversas estan: nausea, vémito,
cefalea, dolor retroesternal y artralgias, Es poco probable que existan alteraciones en la
eyeccion lactea ya que ta vida media del farmaco es de 16.4 +2.2 minutos.La sustancia
comentada no altera la sensibilidad del miometrio de la gestante a la oxitocina.

El atosiban cruza la placenta, pero no hay datos de mulagénesis en una serie de
investigaciones in Vvilro e in vivo. A pesar de ello se necesitan realizar estudios de
vigilancia en hijos de mujeres que recibieran la sustancia. Tampoco existen estudios sobre

los posibles efectos carcindgenos del atosiban.

XIV.- ATENCION DEL PARTO PRETERMINO

El obstetra que enfrenta una paciente con amenaza de parto pretérmino, antes de pensar en
un parto, debe analizar si en el lugar donde atenderd el evento existen recursos  adecuados
para la atencién del prematuro. Si esta condicién no se da, debera pensar en un trasladc a
un centro perinatal donde se pueda atender al neonato. Si bien es cierto que los limites de la
viabilidad fetal son cada vez a edades mas tempranas, debemos conocer el prondstico del
neonato en el medio en gue nos desenvolvemos, para poder brindar informacion certera y
confiable sobre resultado perinatal y no ofrecer falsas esperanzas en un momento dado.

La via de atencidn del nacimiento estard en funcidn de la edad gestacional. Si el feto no es
viable 6 igual 6 mayor a 34 semanas, la mejor es la via vaginal. En fetos iguales & menores
de 33 semanas, que desencadenan trabajo de parto, con dilatacion menor de 5 ¢m se

beneficiaran con la operacion cesidrea, debido a que disminuye el riesgo de hemorragia



Amenaza de parto pretérmino 72

intraventricular por hipoxia, la cual es mas comin durante la fase activa del trabajo de
parto.

Si la dilatacion es mayor a 5 cm, la cesdrea no mejora el prondstico perinatal. El tipo de
cesarea dependera de la existencia del segmento, la insercion de la placenta y de la pericia
del cirujano para realizar cesareas corporales.

Para la atencién del parto, es necesaria la monitorizacion continua, para detectar hipoxia.
Ademads se recomienda el bloqueo peridural oportuno y evitar la amniotomia.

£l uso de férceps es controvertido, sobre todo si no se cuenta con el instrumento adecuado

al peso apioximado del feto. La episiotomia debera ser amplia y la maniobra de Kristeller

; 2
esta proscrita ¥

Independientemente, en caso de que exista indicacidn cbstétrica para operacién cesarea,

¢ésta debera de realizarse.

XV.- MEDIDAS COADYUVANTES EN EL TRABAJO DE PARTO
PRETERMINO:

XV.-1 Uso de antibidticos:

Evidencias basadas en estudios observacionales sugieren que la infeccién subclinica esta
implicada en el inicic de la actividad uterina en el trabajo de parto pretérmino.

Estas evidencias provienen de estudios observacionales en donde mediante inoculacion
bacteriana en animales embarazados se produjeron infecciones sistémicas, intrauterinas y
cervicovaginales. De estudios de casos y conptroles y de cohorte de pacientes con
colonizacién bacteriana cervicovaginal y trabajo de pario pretémmino; y en estudios donde
el anélisis histopatoldgico demostrd mayor incidencia de corioamnioitis en pacienies con
trabajo de parto pretérmino. De ahi que el tratamiento con antibidéticos pudiera prolongar el
embarazo y reducir las complicaciones propias de la prematurez. En un meta-analisis
publicado en la libreria Cochrane, ¢l uso de antibidticos en pacientes con trabajo de parto

pretémuno espontdneo arrojo resultados contradictorios como una disminucidon de la



Amenaza de parto pretérmine 73
enterocolitis necrosante, y una tendencia a prolongar el tiempo al la muerte perinatal.
Adicionalmente existe la duda de si se deben usar betalactamicos o macrolidos. Para
resolver este dilema recientemente se realizo un estudio aleatorio multicentrico con 6295
pacientes con trabajo de parto pretérmino, membranas integras y sin evidencia clinica de
infeccion. Este estudio ofrece evidencias en que los antibidlicos naciriento disminuir Ja
sepsis neonatal, pero una tendencia a aumentar el sindrome de dificultad respiraloria y noﬂ
deben utilizarse rutinariamente en pacientes con (rabajo de parto preténnine sin evidencias
clinicas de infeccion. Hay que sefialar que este concepto no se extiende a las pacientes con
ruptura pretérmine de membranas, ya que en estos casos se ha demostrado una reduccidn
de la morbilidad perinatal, sobre todo en el sindrome de dificultad respiratoria v
en[er§co]itis necrosante. ** %

Profilaxis con antibifticos en mujeres en peligro de mostrar el trabajo de parto
pretérmino: tratamiento de la flora vaginal.

En los dltimos 30 afios, muchos estudios han sugerido que el trabajo de pario v el parto
pretérmino, asi como la rotura prematura de membranas fetales han guardado relacion con
infeccidon vaginal ascendente. Los microorganismos mas comunmente encontrados fueron
aquellos que causaron vaginosis bacteriana, Tricomonas vaginalis, Micoplasma,
Estreptococos del grupo B, gram negativos. El manejo debe encaminarse en razén del
germen gue cause e} problema con antibidtico especifico.

En 1999, Mc Gregor y colaboradores publicaron datos sobre el uso de un modelo de
membrana fetal in vitro, para valorar el debilitamiento de] corion y €l amnios inducido por
proteasas bacterianas, * Los autores antes mencionados demostraron eliminacién, 6

supresion de la proliferacion de bacterias y liberacién de proteasas con concentraciones

suprainhibidoras de uno y otros antibioticos. Con las concentraciones subinhibidoras de
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identifico inhibicién de la liberacion de proteasa y una menor lesion de la membrana. Los
autores concluyeron, que los antibidticos disminuyen la aparicion de ruptura prematura y
pretérmino de membranas y parto pretérmino mediado por bacterias.

La relacion entre parto pretérmino e infeccion intraamnidtica, estd cada vez siendo mas
estrecha, debido @ que Jas infecciones intraamniéticas puede desencadenar trabajo de parto.
Se ha postulado que la terapia antimicrobiana, puede ser Gtil para prolongar el embarazo.

A pesar de la gran cantidad de articulos que apoyan el uso de antibioticos, en la amenaza
de parto pretérmino, no se ha podido demostrar en forma consistente que su uso prolongue
el embarazo 6 reduzca la mortalidad neonatal, la mayoria de los trabajos tiene problemas de
disefio en la obtencion de la muestra, carecen de suficiente poder como para encontrar
resultados esperados. Debido a la falta de consistencia, Brian Mercer manifesto en el curso
de prematurez de la Sociedad de Medicina Materno-fetal que por ahora no hay bases
suficientes para usar antibidticos en pacientes con amenaza de parto pretérmino y
recomienda esperar los resultados de un estudio prospectivo que estd en marcha sobre
antibidticos y amenaza de parto pretérmino. Hay que sefialar que éste concepto no se
extiende a las pacientes con ruptura de membranas pretérmino, ya que en estos casos se ha
demostrado una disminucion de la morbilidad perinatal, sobre todo en sindrome de
dificultad respiratoria y enterocolitis necrosante.**

En un amplio estudio publicado The Cochrane Library, Issue 2, 2004, Chicherster, UK:
John Wiley & Sons, LTD, sobre el uso de antibidticos profilacticos en el embarazo, para
prevencion infecciones, su morbilidad y monalidad neonatal, reporta:

Los antibidticos profilacticos administrados rutinariamente durante el 2° y 3er trimestre a
mujeres embarazadas de alto riesgo, reducen el riesgo de presentar ruptura prematura de

membranas, endometritis postparto y bajo peso al nacer.
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El grupo control de mujeres fue de 2184, todas ellas tenian el antecedente de haber
presentado anteriormente parto prelérmino, los resultados presentan una disminucion en la
incidencia de casos de ruptura prematura de membranas, bajo peso nmeonatal al nacer
endometritis postparto, y trabajo de parto pretérmino, en todas ellas se asocié a vaginosis
bacteriana.
Se demostrd que no hubo reduccion de tales patologias en mujeres: sin vaginosis bacteriana
durante ¢l embarazo ®
Los antibiéticos administrados por via vaginal durante ei embarazo, en mujeres con

infecciones vaginales, no previenen las infecciones con éxito y hay la posibilidad de efectos

adversos, como sepsis neonatal.>*
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XVI .- MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 en el Hospital Angeles México, un estudio de investigacion de tipo
observacional, con las siguientes caracteristicas:

v Método de observacién: Transversal,
v" Tipo de andlisis: Descriptivo.
v Temporalidad: Retrospectivo.

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes embarazadas con diagnéstico de parto
pretérmino, que ingresaron al servicio de urgencias del Hospital Angeles Mexico, en el
periodo comprendido del 1° de enero al 31 de diciembre del afio 2000.

1.- Criterios de inclusion:

v" Paciente con diagndstico de trabajo de parto pretérmino.
v Expediente clinico completo.

2.- Criterios de exclusion:

v Expediente clinico incompleto.
v' Diagnéstico no confirmado.

Se analizaron las siguientes variables:

—

Edad matemna.

2. Antecedentes obstétricos: tales como numero de gestas, nimero de partos, cesireas
y abortos.

3. Edad gestacional: Se le considera como la edad del embarazo de acuerdo a la fecha
de ultima menstruacion, ¢ por ultrasonido cuando ésta Ultima sea incierta. Se
expresa en semanas. '

4. Complicaciones durante la gestacion: Consiste en cualquier condicidn patologica,
ya sea de origen obstétrico o médico, que complique el embarazo.

5. Via de resolucion del embarazo: Se refiere a la via de nacimiento, considerandose la
via vaginal y la abdominal.

6. Dias de estancia hospitalaria.
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XVIIL.- RESULTADOS Y CONCLUSIONES

Se analizaron 123 expedientes de pacientes que ingresaron al servicio de urgencias del
Hospital Angeles México, en el periodo comprendido de del 1° de Enero al 31 de
Diciembre 2000. De los cuales 74 (60%) pacientes fueron hospitalizadas, uteroinhibidas y
egresadas el hospital. 49 pacientes (40%), continuaron con trabajo de parto y parto
pretérmino.

PACIENTES QUE INGRESARON CON EL DIAGNOSTICO
DE AMENAZA DE PARTO PRETERMINO AL HOSPITAL
ANGELES MEXICO

49

74

. Pacientes que se

inhibieron

. Pacientes que
continuaron con trabajo

de parto pretermino

Se analizaron las siguientes caracteristicas: edad materna, antecedentes perinatales como
nimero de gestas, edad gestacional al momento de la interrupcion del embarazo,
antecedentes perinatales previos, patologia asociada al embarazo. Se registraron datos de
exploracion fisica, tales como dilatacion cervical, borramiento, y tratamiento durante su
estancia hospitalaria, y la via de terminacion del embarazo, tomando en cuenta, que las
pacientes fueron captadas de institucién privada, el modelo poblacional y las
caracteristicas socioeconémica son distintas por tratarse de pacientes clase media a media
alta, por lo general profesionistas que prolongan su vida reproductiva a edades mayores.
El volumen de pacientes es significativamente menor al manejado por instituciones
plblicas y el modelo poblacional es distinto a las manejadas en instituciones publicas.
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En el grupo de pacientes en estudio, la edad materna, en la que mds frecuentemente se
presentd nacimiento prétermino fue de 32 a 35 afos, con 15 pacientes; de 36 a 40 afios,
12 pacientes; de 28 a 31 afios, 9 pacientes; de 25 a 27 afios, con 6 pacientes; de 21 a 24
afios 4 pacientes, y de 17 a 20 afios con 3 pacientes.

EDAD MATERNA EN PACIENTES QUE PRESENTARON
NACIMIENTO PRETERMINO EN EL HOSPITAL ANGELES

MEXICO
17 a 20 21 2 24
36 240 a
6% 8%
24% 7
25a27
7 12%
. 17 a 20
S 21 a24
N [ |
28 a 31 25a27
32 a 35 18 ng 3
0 a
32% .
.32a35

. 36 a40
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De las variables analizadas, el nimero de gestas en las pacientes que presentaban
nacimiento pretérmino fueron las siguientes: G I 18 pacientes (36%), G 11 13 pacientes (27
%), G Il 15 pacientes (31 %) y G IV con 3 pacientes (6%). Demostrando que la incidencia
en pacientes primigestas es mayor como lo reporta la bibliografia consultada.

NUMERO DE GESTAS EN PACIENTES QUE PRESENTARON
NACIMIENTO PRETERMINO EN EL HOSPITAL ANGELES
MEXICO

GIvV GI

6% 36%

GHI

31% |

27%

mnd = 1 A 'w‘_."‘.,\_‘-‘v_‘-‘{“ nT (‘\I_ /1 AT L
g‘.‘._g":‘r[.ﬂ:- '-S. _‘.., ) ._‘: INUY D5 “--’1;-
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La edad gestacional, al momento de la interrupcion del embarazo fue: de 20 a 27 semanas
3 pacientes; de 28 a 30 semanas 4 pacientes; de 31 a 32 semanas 7 pacientes; de 33 a 34
semanas 11 pacientes; de 35 a 36 semanas 24 pacientes. La inmadurez extrema s6lo ocup6
un 6% de los casos y el resto correspondié a fetos con mejor prondstico por las semanas de
gestacion ya que un 50 % de los casos correspondié a fetos de 35-36 semanas.

EDAD GESTACIONAL EN PACIENTES QUE
PRESENTARON NACIMIENTO PRETERMINO EN EL
HOSPITAL ANGELES MEXICO

20-27 28-30
352 36 6% x'lll 8%

50% 31-32

/ 14%

- 20-27

‘ 33-34 [] j?jg
22% [

] 33-34
. 35a 36
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Antecedentes perinatales: Se presentaron en 34 pacientes, los mds comunes fueron:
amenaza de aborto previo (en el embarazo actual) en 16 pacientes; cervicovaginitis en 7,
induccidn de la ovulacién en 4; amenaza de parto pretérmino en 4 pacientes, y nacimiento
pretérmino previo (en embarazo anterior) en 3 pacientes.

ANTECEDENTES PERINATALES ADVERSOS EN
PACIENTES QUE PRESENTARON NACIMIENTO
PRETERMINO EN EL HOSPITAL ANGELES MEXICO

-13%

87% "

. No se asocié con
antecedentes perinatales

adversos

. sise asocié a antecedentes

perinatales adversos



Amenaza de parto pretérmino

ANTECEDENTES PERINATALES ADVERSOS EN PACIENTES QUE
PRESENTARON NACIMIENTO PRETERMINO EN EL HOSPITAL

ANGELES MEXICO

12% 21%

12%

. Cervicovaginitis

9%

- Aborto previo

46%

I:I APP previo

82
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El nacimiento pretérmino asociado a patologia materna médica u obstétrica. De 49
pacientes en 12 no se asocié patologia materna. En 37 pacientes hubo asociacion, de los
cuales la patologia mas frecuente fue:

1.- Ruptura prematura de membranas amniéticas 17 pacientes

2.- enfermedad hipertensiva asociada el embarazo 5 pacientes

3.- Embarazo gemelar 4 pacientes

4.- Infeccion de vias urinarias 3 pacientes

5.- Diabetes gestacional 2 pacientes

6.- Placenta de insercion baja 2 pacientes

7.- Polihidramnios 2 pacientes

8.- Incompetencia istmico cervical 1 paciente

9 .-Malformaciones genitales maternas | paciente

10.- Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta en 1 paciente.

ASOCIACION A PATOLOGIA MATERNA EN PACIENTES
QUE PRESENTARON NACIMIENTO PRETERMINO EN EL
HOSPITAL ANGELES MEXICO

13%

. se asocidé a patologia
87% materna

. no se asocio a

patologia materna
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PATOLOGIA MATERNA ASOCIADA A NACIMIENTO

PRETERMINO EN EL HOSPITAL ANGELES MEXICO
.

5%
5% | v 23%

10%

10% 14%

. Enfermedad hipenensiva asociada al embarazo
. Embarazo gemelar

D Infeccion de vias urinarias

. Diabetes gestacional

. Placenta baja

. Polihidramnios

. Incompetencia istmicocervical

D Malformaciones genitales matemas

. Desprendimiento prematuro de placenta normoinseria

Modificaciones cevicales: 35 pacientes (70%) ingresaron con 3-4 cm de dilatacion, 6
(12%) con 1-2 cm de dilatacion, 4 (8%) con 5-6 cm de dilatacion, 2 (4%) con 7-8 cm de
dilatacion, O pacientes con 9-10 cm de dilatacién y 2 (4%) pacientes presentaron tacto
diferido por contraindicacion del mismo. La mayoria de las pacientes se ingresaron con una
dilatacion cervical de mds de 3 cm de dilatacién, lo que disminuye la eficacia de la
tteroinhibicidn a corto plazo.
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DILATACION CERVICAL AL INGRESO EN PACIENTES QUE

PRESENTARON NACIMIENTO PRETERMINO EN EL HOSPITAL

ANGELES MEXICO

2% 4%
4% 12%
8%
.l - 2cm
.3 - 4cm
DS - 6 cm
.7-8cm
70% .9 -10 cm

. Tacto diferido

Borramiento: 16 (36%) pacientes ingresaron con 61- 80%, 13 (28%) con 80%, 8 (17%)
pacientes con 41-60%, 6 (13%) con 21 a 40%, y | (2%) con 0-20%. Tacto diferido 2
pacientes (4%). La mayoria con condiciones cervicales adversas para tocolisis a corto
plazo.
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MODIFICACIONES CERVICALES: BORRAMIENTO AL
INGRESO EN PACIENTES QUE PRESENTARON
NACIMIENTO PRETERMINO EN EL HOSPITAL ANGELES

MEXICO
2o 13%
17%
.0a20%
.21-40%
41-60%
] I:l 1-60
36% .61-80%

. 81-100%
. Tacto diferido

El tratamiento de las pacientes con trabajo de parto durante su estancia hospitalaria, fue
enfocado a la uteroinhibicién y a las complicaciones médicas y obstétricas de las mismas.
En las 49 pacientes se inicid con carga hidrica, y reposo en decubito lateral izquierdo.
Corticoesteroides en 30 pacientes aunque algunas pacientes se rebasaba la edad
gestacional en los cuales estdn indicados, por tal razén su indicacién fue a criterio de su
médico tratante, los corticoesteroides mas usados fueron: Betametasona en 26 pacientes,
hidrocortisona en 3 y dexametasona en | paciente. En 35 pacientes se usaron
uteroinhibidores: los mas usados fueron orciprenalina intravenosa en 17, indometacina en
17 y effortil en | paciente. El uso de antibiéticos, estuvo indicado solo en 10 pacientes
siendo la ampicilina el Gnico administrado. Los Antihipertensivos se administraron en 10
pacientes y los mds usados fueron: alfametildopa en 4 pacientes, hidralazina via oral en 4
y en 2 sulfato de magnesio. Otros de los medicamentos usados fueron: oxitocina en 4
pacientes, cloropromacina en |, albimina en | e insulina rapida subcutdnea en | paciente.
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TRATAMIENTO MEDICO EN PACIENTES CON TRABAJO DE PARTO

PRETERMINO DEL HOSPITAL ANGELES MEXICO
. Reposo en decubito

lateral izquierdo
I:I Corticoesteroides
D Uteroinhibidore s
. Antibiéticos

I:l Antihipertensivo

. Oxitocina

. Cloropromacina
. Albimina

@ Insulina R

Las complicaciones maternas, se presentaron en 11 pacientes. Siendo la hipotonia uterina y
la hemorragia materna, transitoria la més frecuente en 9 pacientes. Atonia uterina y cesarea
histerectomia en | paciente. Sindrome de HELLP en un paciente. No se presentaron
muertes maternas.
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COMPLICACIONES MEDICAS EN PACIENTES CON
TRABAJO DE PARTO PRETERMINO HOSPITAL ANGELES
MEXICO

22% . No complicaciones

maternas

- Sicomplicaciones

78%
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COMPLICACIONES MEDICAS MATERNAS EN EL HOSPITAL
ANGELES MEXICO

B Hemorragia
Matema

B Cesarea
histerectomia por
hipotonia uterina

OSx. HELLP

La via de terminacién del embarazo fue: 12 pacientes via vaginal y 37 via abdominal, el
criterio de la terminacion del embarazo en algunas pacientes no se apegé a las normas y fue
eleccidn de su médico.
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VIA DE TERMINACION DEL EMBARAZO EN PACIENTES
CON NACIMIENTO PRETERMINO EN EL HOSPITAL
ANGELES MEXICO

24%

. Via abdominal

. Via vaginal

76%

A todas las pacientes que presentaron nacimiento via vaginal se administro analgesia
obstétrica 12 pacientes (24%), y en el caso de la terminacién del embarazo por via
abdominal se administro bloqueo peridural en 32 pacientes y anestesia general en 1
paciente.

Las complicaciones fetales fueron sindrome de disstrés respiratorio y /o membrana hialina
en 14 neonatatos, con muerte fetal en 4 (comprendido entre la semana 20 a 28), de los 14
neonatos 3 presentaron hemorragia interventricular y 5 enterocolitis necrosante.
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COMPLICACIONES FETALES EN PACIENTES QUE
PRESENTARON NACIMIENTO PRETERMINO EN EL
HOSPITAL ANGELES MEXICO

. fetos con complicaciones

. sin complicaciones
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COMPLICACIONES FETALES EN PACIENTES QUE
PRESENTARON NACIMIENTO PRTERMINO EN EL
HOSPITAL ANGELES MEXICO

16
14
12
10 BSeries1

SN RN
[

Membrana
hialina
Enterocolitis
necrosante
Hemorre gia
mterventricular
Muertes
neonatales

Los dias de estancia hospitalaria fue: | dia 2 pacientes, 2 dias 19 pacientes, 3 dias 20
pacientes, 4 dias 6 pacientes y 5 dias 2 pacientes.
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DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA EN PACIENTES QUE
PRESENTARON NACIMIENTO PRETERMINO EN EL
HOSPITAL ANGELES MEXICO

12% 4% 4% L

2 dias
39, W
I:l 3 dias

.4dias
41% .Sdias
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XVIIL- CONCLUSIONES

El nacimiento pretérmino contintia siendo un problema grave de salud publica y es
causa de morbilidad y mortalidad neonatal elevada.

La ctiologia de nacimiemto pretérmino es muliifactorial e invelucra factores
demograficos, seciales, infecciosos, mecanicos ¥ nutricionales. Se ha descubierto
que los procesos infecciosos vaginales, y las infecciones Intraamnioticas
asintomaticas, contribuyen de manera importante en el origen del trabajo de parto
pretérmino. Como consecuencia de esto, serd necesario que los programas de
control prenatal comprendan la deteccion de éstas entidades. Queda por determinar
sl Ja busqueda de estas infecciones debe realizarse de rutina 6 séle en grupos de
nesgo.

El mejor predictor de trabajo de parto pretérmino, es la histona reproductiva, con
antecedentes de mala evolucidn.

El tratamiento oportuno de las infecciones cervicovaginales disminuye la incidencia
de amenaza de parto y de trabajo departo pretérmino.

La enfermedad de membrana hialina es la causa més frecuente de sindrome de
dificultad respiratoriz en el recién nacido prematuro, junlo a la hemorragia
veniricular constiluyen las principales complicaciones de la prematurez,

El empleo de glucocorlicoides a la madre, mejora el pronostico fetal en el recién
nacido prematuro.

Uno de los avances mas importantes en la deteccion temprana de las modiicaciones

cervicales es e uso del ultrasonido transvaginal, por ser un procedimiento no
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La medicion de fibronectina fetal a nivel del cervix y vagina es un predictor
confiable para parto pretérmino.
A pesar de los informes, algunos de los medicamentos tocoliticos mencionados se
encuentran aun en etapa experimental. El uso de antagonistas de la oxitocina, parece
tedricamente 16gico, no obstante, hay que recordar que dicha hormena no es la
anica responsable de las contracciones uterinas del trabajo de parto.
Ahora se sabe que la liberacion de citocinas esta relacionada con la liberacidn de
substancias uterotonicas a nivel de las membranas fetales. El uso-de antagonistas de
estos mediadores, es uno de los puntos promisorios en ¢l tratamiento del trabajo de
parto pretérmino.
Comgo la prevencion es la parte mas importante de la actividad médica, se deben
realizar intensos esfuerzos para evitar al méaximo la posibilidad de embarazo
miultiple iatrogénico.  [a prevencion en el macro y microambiente, es la medida
inicial por excelencia, por lo que debe realizarse en etapas pregestacionales, para
modificar los factores de riesgo que predisponen al trabajo de parto pretermino, 6
bien prevenir las secuelas del nacimiento pretérmine.
Es importante ver la utilidad del tratamiento oportuno de la vaginosis bacteriana.
Debemos de continoar con a investigacién clinica y profundizar en el corocimiento

de la cadena epidemiologia de la prematuridad para favorecer un tratamiento

_especifico; ya que a la fecha el tratamiento se basa en controlar la contraccién

uterina, procese que no es mas que un eslabdén en Ja cadena que pude condicionar el

nacimicnto de un prematuro.
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