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Resumen

La importancia del parto prematuro, un desafio de la Obstetricia y
de la Salud Piblica, se demuestra con facilidad debido a su alta coniri-
bucion a la tasa de mortalidad perinatal total. La presente revision
analiza diversos elementos involucrados en este dificil e interesante
campo de la Obstetricia: 1) su epidemiologia; 2) factores de riesgo, que
incluyen aspectos médicos y sociales; 3) ventajas y desventajas de la
utilizacion de medicamentos tocoliticos, analizando sus mecanismos de
accion, indicaciones y contraindicaciones; 4) el proceso de maduracién
pulmonar, los factores que la influyen vy el uso discutido de métodos
clinicos y/o farmacolbgicos que aceleran este proceso; y 5) la atencién
del parto prematuro, tanto en la evolucion del trabajo de parto, asi
como inmediatamente después de su nacimiento. (Revista de la Facultad

_de Ciencias Médicas, 15 {1 - 2): 60 — 72, 1990).

EPIDEMIOLOGIA

En el pasado, el indice de prematuridad
se definfa como el nimero de nifios que pesa-
ban menos de 2.500 g. al nacer. Hasta hace
poco tiempo, ¢l motivo de esta definicion limi-
tada fue el hecho de que casi todos los nifios
son pesados al nacer, mientras que los datos
acerca de la duracidbn del embarazo no estin
siempre disponibles o no son exactos. Por eso,
los estudios epidemiologicos que utilizan esta
definiciéon estindar de la prematuridad com-
prenden dos poblaciones de nifos: la verdade-
ramente pretérmino ( <X 37 semanas de edad
gestacional) y la de aquellos que se consideran
como crecimiento retardado ( 2> 37 semanas
pero con 2.500 g. de peso). Es importante esta
diferenciacién ya que los factores de riesgo de
prematuridad que definen al grupo no siempre
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caracterizan ¢l grupo de crecimiento retardado.
La Organizacion Mundial de la Salud ha reco-
mendado que la prematuridad se defina como el
recién nacido alumbrado a una edad gestacional
inferior a 37 semanas completas (259 dias),
sin tener en cuenta el peso (1).

La importancia del parto pretérmino
como problema obstétrico y de salud pablica
se demuestra ficilmente en virtud de su contri-
bucién a la mortalidad perinatal total (entre el
50 y 70 o/o de todas las muertes perinatales en
la mayoria de las comunidades (2)..

Ll 9 o/o de todos los lactantes de los Es-
tados Unidos nacen antes de las 37 semanas de
gestacidn y el 60/0 antes de las 36 (3).

En el estudio realizado en el Hospital
Dr. Enrique Garceés (Quito — Ecuador) durante
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los afios de 1984 y 1985 se encontrd un indice
de prematuridad del 5,540/0 (4); en el Hospital
Gineco—Obstétrico *“Isidro Ayora” en el afio
de 1980 la incidencia fue del 5,45 o/o (5), para
el afio de 1982 del 7,93 o/o y para el aiio de
1983 de 6.08 o/o. Los estudios posteriores en ¢l
hospital Dr. Enrique Garcés dan cifras de
7.6 ofo de prematuridad en 1985 y del 8.090/0
en 1986 (6).

FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS
CON EL PARTO PRETERMINOG

Los obstetras conocen bien las causas
inmediatas del parto pretérmino y los epide-
miologos pueden informar de una variedad de
factores de riesgo que incrementan las posibili-
dades de que ocurra. No obstante se conocen
mal los factores mecinicos que afectan la rela-
cion entre los riesgos epidemioldgicos o médi-
cos y las causas inmediatas del nacimiento pre-
término. .

Hay cuatro trastornos obstétricos prin-
cipales que causan parto pretérmino: Trabajo
de parto pretérmino, rotura prematura de mem-
branas pretérmino, complicaciones médicas u
obstétricas maternas y sufrimiento o muerte
fetal (7). Estos trastornos estan sujetos de pre-
sentar variaciones de acuerdo al grupo social
afectado; asi lo demuestra el estudio realizado
por Meis y colaboradores (8) en cl que se en-
contrd, que en el grupo atendido institucional-
mente el 340/0 de los nacimientos pretérmino
tueron causados por trabajo de parto pretérmi-
no, 46 o/o por ruptura prematura de membra-
nas y 20 o/o por complicaciones médicas. En
contraste, en el grupo con seguro privado 550/0
de los partos pretérmino fueron originados por
trabajo de parto pretérmino, 270/0 por rotura
prematura de membranas y 18o/0 por compli-
caciones médicas.

Antecedentes Obstétricos

1. Nacimiento pretérmino previo y naci-
miento previo de un feto muerto.— se sabe que
el nacimiento pretérmino es un factor predicti-
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vo muy valioso de riesgo para partos pretérmino
en embarazos subsiguientes (9). Con una histo-
ria de nacimiento pretérmino previo, el indice
de recurrencia era del 27.70/0, comparado con
las mujeres que habian tenido un parto anterior
a término en las cuales el indice de prematuri-

_dad fue del 4,4 o/o; el indice de recurrencia

para una mujer con antecedente de dos partos
pretérmino fue del 18,4 o/o (10).

2. Aborto inducido previo.— Muchos auto-
res consideran que una historia de aborto indu-
cido previo es un factor de riesgo para el parto
pretérmino en el siguiente embarazo (11). Otros
sin embargo, para una evaluacién del riesgo de
nacimiento pretérmino no establecen que un
aborto inducido sea perjudicial para el siguiente
embarazo, cuando se ha realizado antes de la
décima semana de la gestacion y sin dilatacion
y legrado. Por otra parte hay acuerdo acerca del
valor pronostico de mids de un aborto previo,
que aumenta claramente la tasa de hemorragfas,
de aborto tardio (12), y de nacimiento prema-
turo para un proximo embarazo.

3. Infecciones endocervicales.— El papel de
las infecciones endocervicales parece importan-
te en la etiologia de partos pretérmino. Es inte-
resante resaltar que. en un estudio retrospectivo
de las 749 madres de los nifios admitidos en una
unidad de cuidados neonatales, se observd una
copiosa leucorrea en el 48 o/o de estas mujeres
que tenfan parto pretérmino, comparado con el
170/0 de las mujeres que tenfan parto a térmi-
no (13). Esta manifestacién clinica no esta su-
ficientemente valorada.

4. Malformaciones uterinas.— Las mujeres
con malformaciones uterinas tienen también
mayor riesgo de parto pretérmino, que varfa
con respecto a la anormalidad. Las mujeres con
Gitero bicorne o unicorne tienen peores evolu-
clones gestacionales que aquellas con un tabi-
que uterino completo. Se han relacionado los
miomas uterinos con aumento de la hemorragia
del parto y rotura prematura de membranas,
por lo que es importante su localizacién dado
que los submucosos y subplacentarios son los
mads riesgosos (14).
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5. Incompetencia o incapacidad cervical.—
Secundaria a traumatismo o por procedimiento
obstétrico o ginecoldgico previo, resultado de
administracion de dictiletilbestrol (DES) in Gte-
ro o de etiologfa desconocida, clisicamente pro-
duce dilatacién cervical indolora y abortos del
segundo trimestre. Una vez que ha ocurrido
dilatacion, puede presentarse trabajo de parto
prematuro o rotura de membranas o ambos,
lo que hace dificil establecer la causa del parto
pretérmino.

Alteraciones Médicas no Obstétricas

Las pacientes con ciertas alteraciones

"médicas, también tienen mayor riesgo pretérmi-

no, como las qué sufren nefropatfa diabética,
enfermedades de la coldgena vasculares, lupus
o que utilizan anticoagulantes. Estos embarazos
suelen terminar prematuramente, debido a la
hipertension materna que deteriora la funcion
renal o por retardo del crecimiento o sufrimien-
to fetal. '

Complicaciones gestacionales actuales

1. Gestacion maltiple.—~ Tal vez el factor
de riesgo mas predictivo de parto pretérmino
sea la gestacion maltiple. En 1982, el 38,30/0
de todos los embarazos miltiples de mujeres
de raza blanca y 46,9 o/o de todos los de raza
negra terminaron antes de las 37 semanas (13).
Por tanto se debe prestar mucha atencibén a los
embarazos gemelares, sabiendo que el nacimien-
to pretérmino puede reducirse si se realiza un
diagnoéstico temprano y si se propone un buen
programa de prevencion (15).

2. Placenta previa.— Es la causa mis anti-
gua conocida, de parto pretérmino.

3.— Desprendimiento placentario — polihi-
dramnios — infecciones — preeclampsia —
eclampsia.— También son causas conocidas
de parto pretérmino.

Factores Sociales

El parto pretérmino es también un pro-
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blema social; de muchas formas estd influido
por la clase social a la cual pertenece la pacien-
té. Este gradiente social es incluso més obvio
cuando se consideran los nacimientos pretér-
mino mis peligrosos, los de menos de 33 sema-
nas; el gradiente de parto pretérmino es de 1 a
3.3, desde las mujeres mds privilegiadas a las
menos, dentro de una misma poblacion.

Otros factores de riesgo social son la
edad materna (de 19 afios o menos, 40 afios o
mds); solteria, escolaridad bdja; raza diferente
a la blanca. (La raza negra tiene al menos dos
veces mayor posibilidad de presentar parto pre-
término que otras razas) (15).

Hay intima relacion entre el nacimiento
pretérmino y la escolarizacién. Cuando se hacen
comparaciones dentro de los mismos grupos
socioeconomicos, la tasa de nacimientos pretér-
mino és mas baja en mujeres que han permane-
cido mis tiempo en 14 escuela.

El tabaquismo modifica en forma adver-
sa la edad gestacional (16, 17). En Estados Uni-
dos; donde el 30 o/o de mujeres fuma, se ha cal-
culado que s¢ pueden atribuir 13 a 20 o/o de
todos los nacimientos pretérmino a dicho habi-
to. Otro factor que también altera la edad ges-
tacional es el uso de cocaina.

La actividad fisica excesiva, constituye
factor de riesgo en el parto prematuro, al igual
que la carencia de cuidados prenatales.

Rotura prematura de las membranas

La rotura prematura de las membranas
(PROM) se define como un desgarro esponti-
neo del corion —amnios antes de que se inicie
el parto. Se presenta en un 20 a 25 o/o de nues-

tros pacientes con parto pretérmino. Se ha sefia-

lado como causa de PROM a la disminucioén
de la fuerza ténsil de las membranas; sin embar-
go, antes de término, las membranas son mds
resistentes que al llegar a término (18). Quiza
las membranas intactas puedan debilitarse por
algn factor anico o multiple exdgeno y por
tanto tener tendencia a la rotura prematura.
Por ejemplo, microorganismos cervicales y vagi-
nales pucden producir colagenasas y otras pro-
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tedsas; que a su vez origina infeccién subcl{nica
y debiliten [as membranas causando PROM (19).

Es indudable que el tratamiento inicial
de PROM es el realizar un diagndstico preciso
para confirmar (por examen con espéculo, prue-
ba positiva de nitracina y helecho, valoracién
del cuello uterino (posicién, dilatacién y anor-
malidades), vigilar signos vitales maternos y
frecuencia dél corazén fetal, formula diferencial
y tecuento léucocitario y finalmente ultrasono-
graffa para controlar posicién 'y viabilidad del
feto, nimero de fetos, volumen de liquido am-
niotico, anatomia fetal, edad gestacional y el
peso estimado.

El uso de tocoliticos es discutido al
igual que la profilaxia con antibibticos, la ad-
ministracién de antibidticos puede causar for-
macién de capas resistentes en los neonatos y

ROTURA PREMATUR
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segin algunos autores no disminuye el peligro
de coriamnionitis (20), La maduracidon pulmo-
nar en estos casos se tratan méds adelante,

El esquema de manejo de la PROM, que
nosotros pensamos es adecuada, lo adjuntamos
inmediatamente (Figura 1).

USO DE TOCOLITICOS

El parto pretérmino como responsable
de mortalidad perinatal ha dado lugar a gran .
namero de esfuerzos para su prevencién y tra-
tamiento. En estos Gltimos afios se ha dirigido
cada vez mads atencibn a los mecanismos farma-
cologicos de inhibicién de la contractibilidad
uterina. El- uso racional de drogas y tratamien-
tos innovadores han ayudado a la comprensién
de los mecanismos de accién de estas drogas.
Aunque la inhibicién farmacolégica del trabajo

A DE MEMBRANAS

Comprobar el diagndstico (fon}o de vagina, helecho, nitracina,
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Fig. 1.— Rotura prematura de membranas



de parto. pretérmino no ha demostrado de
manera convincente una disminucién en la tasa
de nacimientos prematuros o muertes neonata-
les, varios estudios han demostrado una prolon-
gacion notoria en la duracion del embarazo y
de la morbilidad neonatal inmediata (21, 22).

Indicaciones para el uso de farmacos inhibido-
res del trabajo de parto

Son requisitos para su uso 1) presencia
de trabajo de parto pretérmino; 2) edad gesta-
cional en la que el tratamiento beneficie al feto;
3) ausencia de contraindicaciones médicas u
obstétricas para la inhibicidon del trabajo de
parto o el medicamento utilizado.

El feto que tiene mayores posibilidades
de beneficiarse con la inhibicién del trabajo
de parto pretérmino es aquel de edad gestacio-
nal menor de 32 — 34 semanas. El lfmite infe-
rior de edad gestacional en el que puede inhi-
birse el trabajo de parto pretérmino puede con-
siderarse 17 semanas, porque fetos nacidos an-
tes de esa edad tienen riesgo de anormalidades
genéticas (23).

Son contraindicaciones médicas y obsté-
tricas para la inhibicion del trabajo de parto
pretérmino: eclampsia, preeclampsia, desprendi-
miento de placenta normo—inserta, corioamnio-
nitis, afeccién impbrtante o muerte fetal y ano-
malias fetales incompatibles con la vida.

El uso de tocoliticos en mujeres con ro-
tura prematura de las membranas y trabajo
de parto es motivo de controversia como se in-
dicod anteriormente. El tratamiento varfa desde

. la Gtero inhibicién a la inhibicién y maduracion
con corticoides, pero la inhibicion eficaz dismi-
nuye cuando las membranas estin rotas y la in-
feccion subclinica es mas frecuente (24).

INHIBIDORES DEL TRABAJO DE PARTO
Estimulantes de receptores Beta Adrenérgicos.—
Incluyen firmacos como ritodrine, ter-

butalina, hexoprenalina, salbutamol, isoxsu-
prina y fenoterol (25 - 27).
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a. Mecanismo de accion.— Los agonistas
beta adrenérgicos ejercen su efecto en la célula
miometrial por un mecanismo mediado por la
membrana (28). Los receptores beta adrenérgi-
cos se localizan en la parte externa de la mem-
brana. La interaccion de un agonista y el recep-
tor activa la adenilciclasa, enzima que cataliza
la conversion del trifosfato de adenosina (ATP)
en monofosfato ciclico de adenosina (cAMP).
El aumento de cAMP intracelular activa la pro-
teina cinasa dependiente del ¢cAMP. Un aumen-
to de esta enzima disminuye la contractilidad
miometrial al disminuir el calcio intracelular y
el efecto de éste sobre la activacidon muscular
(28). También modifican la contractibilidad
uterina por su efecto sobre la produccion de
progesterona placentaria. La progesterona dis-
minuye la formacién de puentes de union, que
a su vez inhibe la transmisidn de impulsos de la
célula miometrial a otra.

b. Efectos secundarios.— Los efectos se-
cundarios mais importantes son cardiovascula-
res, pero también los hay en higado, pincreas,
rindn y tubo digestivo. Los beta agonistas au-
mentan la frecuencia cardfaca, el gasto cardiaco
y la presion del pulso en tanto que disminuyen
la presion arterial diastolica y la resistencia vas-
cular periférica. La presion media no cambia
perceptiblemente. Los efectos metabolicos in-
cluyen: aumento de la glucemia, insulina, lacta-
to y acidos grasos asi como disminucién de po-
tasio plasmitico. Aumento dc la renina y argini-
na—vasopresina. De los efectos secundarios, el
més grave es el edema pulmonar.

c. Contraindicaciones.— No deben utilizar-
se agonistas beta adrenérgicos en mujeres con
cardiopatia, hipertiroidismo ¢ hipertension. Las
diabéticas deben utilizar estos firmacos con vi-
gilancia continua de glicemia materna y admi-
nistracién continua de insulina.

Sulfato de Magnesio

a. Mecanismo de accion.— El magnesio
puede alterar tres aspectos de la contractilidad
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muscular; la excitacion, el acoplamiento excita-
cidon—contraccion y el aparato contrictil mis-
mo (20). El magnesio extracelular y de mem-
brana modifica tal vez las contracciones miome-
triales al modular la captacién, unién y distri-
bucidn del calcio en las células musculares lisas.
Concentraciones elevadas de magnesio bloquean
la entrada de calcio en la membrana, por com-
petencia de sitios de unidn de calcio. Ademais el
magnesio activa la adenilciclasa y aumenta el
c¢AMP, que como ya se menciond, disminuye el
calcio intracelular. El magnesio intracelular es-
timula a la ATPasa dependiente de calcio que
promueve captacion de este i6n por el reticulo
sarcoplasmico. La deficiencia de magnesio po-
tencia la accién del calcio, en tanto que concen-
traciones elevadas lo inhiben. El exceso de
magnesio produce disminucion del calcio
neto disponible para la fosforilacion de la cade-
na ligera de la miosina y por tanto altera final-
mente la contractilidad muscular (29).

La concentracién de magnesio que inhi-
be el trabajo de parto se encuentra entre 5.5 y
7.5 mg/dl (30 - 31). Para alcanzar concentracio-
nes terapéuticas, se requiere la administracion
constante de 3 — 4 g/hora. Se prefiere una dosis
de carga de 4 a 6 g. para alcanzar rapidamente
concentraciones inhibitorias.

b. Efectos Secundarios.— Como vasodilata-

dor potente, su administracién intravenosa sue-
le producir sudacibén, calor, rubor; la adminis-
tracion parenteral ripida produce niusea tran-
sitoria, vomito, cefalea y palpitaciones. Se ha
informado de edema pulmonar agudo en pa-
cientes tratadas de trabajo de parto prematuro.
El magnesio se transporta libremente a través de
la placenta y su administracién no suele depri-
mir al feto.

c. Contraindicaciones.— No debe adminis-
trarse sulfato de magnesio a pacientes con blo-
queo cardiaco, miastenia grave o lesion miocar-
dica. Dado que la principal via de excrecién es
renal, deberd utilizarse con precaucion en pa-
cientes con alteracion de esta funcion; no debe
administrarse con barbitaricos, narcoéticos, ni
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hipnéticos porque aumenta el riesgo de depre-
sion respiratoria. Durante el tratamiento se con-
trolar, reflejos, eliminacidn urinaria que debe-
rad ser mayor de 30 ml y la frecuencia respirato-
ria mayor de 12 por minuto.

Inhibidores de las Prostaglandinas

Los inhibidores de las prostaglandinas,
incluyen la indometacina, naproxen y varios
antiinflamatorios no esteroides.

a. Mecanismo de accién.— Se unen a la en-
zima ciclooxigenasa y la inactivan (32). Esta en-
zima se encarga de regular la produccion del pri-
mer intermediario de prostaglandinas a partir
del acido araquidénico. Por este motivo no se
producen puentes miometriales de unidn, ni
PgF2 alfa que estimula la entrada de calcio a la
célula.

El esquema mds usual para el tratamien-
to del trabajo de parto pretérmino es con una
dosis inicial de 50 — 100 mg. seguida.de 25 mg.
cada 4 a 6 horas durante 24 a 48 horas.

b. Efectos secundarios.— La inhibicién de
la sintesis de prostaglandinas produce contric-
cion del conducto arterioso, sobre todo en fetos
de término y estd en relacién con la dosis (33).
Se ha sugerido que el tratamiento con indome-
tacina puede producir oligohidramnios, meco-
nio pesado, muerte fetal y disminucién de la fil-
tracion glomerular. o

¢. Contraindicaciones.— No debe utilizarse
en pacientes con ulcera o hemorragia géstrica.

MADURACION PULMONAR

El conocimiento en relacion con la ma-
duracién pulmonar fetal, es particularmente im-
portante para los especialistas que tratan partos
pretérmino ya que los problemas respiratorios,
junto con sus complicaciones, siguen siendo la
causa mas comtn de mortalidad en nifios pre-
término (34).



Desatrollo del pu'lm(m fetal

El desarrollo del pulmon fetal puede ser

considerado’ bisicamente desde dos puntos de-

vista: desarrollo anatémico y desarrollo bioqui-
mico. En cuanto al primero, con fines practicos,
cabe recordar que el'desarrollo de las vias respi-
ratorias culmma en el humano, con la fase del
saco terminal a partir de las 24 senianas y dura
hasta el término del embarazo. En esta fase los
bronqmlos terminales comienzan a subdividirse
en 304 bronqu;olos respiratorios, de los que se
desarrolla el agrupamiento caractéristico - del
pulmén fetal ‘aproximadamente a las 30 a 32
semanas. Igualmente es en esta fase en que apa-
recen las células especializadas en la produc-
cién de surfactante, las células tipos Il (35)

Especmlmentc importante es el desarro-
llo bioquimico del pulmén fetal que hace rela-
cién a la formacidn y secrecién de la sustancia

tensoaétiva.
) La sustancia tensoactiva esta compuesta

por proteinas en un 10 a 150/0 y fosfolipidos
en un 85a 90 o/0.(36 - 38). Se han estudiado
dos grupos importantes de proteinas con pro-
piedades tensoactivas, sin embargo no se ha
precisado su importancia fisiolégica, pero se su-
" pone que tienen trascendencia en la capacidad
de distribucién y propiedades tensoactivas

(39 40),
Estudios realizados sobre las clases de

. fosfolipidos que componen el surfactante pul-
monat dan los siguientes resultados: fosfatidil-
colina 79,1 o/o, fosfatidilglicerol 7.60/0, fos-
fatidilserina  5.1o/o, fosfatidiletanolamina
4.20/0, esfingomielina 20/0, otros 20/0 (41-44)
En cuanto 4 la ontogenia de estos fosfolipidos,
aridlisis de cuerpos laminares en liquido am-
nidtico, han demostrado un incremento de
fosfatidilcolina durante finales de la gestacion.
Ello antecede en un lapso de semanas a la apa-
ricion del fosfatldllgllcerol siendo la. aparicion
de este Gltimo un signo que sefala fuertemente
la presencia deé madurez pulmonar, surgiendo
solo después que la fosfatidilcolina ha aumen-
tado a 80 6/6 del total de los fosfolipidos de los
cuerpos laminares (45 - 47). Por otra parte hay
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estudios que sugieren que la produccién, alma-
cenamiento y secrecion de fosfatidileolina sigue
aurnentando después de nacer la persona hasta
por un perfodo dé¢ 72 horas (48 - 49).

Factores que influyen en fa maduracion del
pulman fetal

Se¢ conocen factores que estimulan y
otros que inhiben la maduracién del pulmén
fetal. Entre los prifrieros se cuentan a los corti-
coides, hormonas “tiroideas, factores de creci-
miento, AMP ciclico y alteraciones obstétricas
como la hipertension, retardo del crecimiento
intrauterino, PROM. ‘Entre los factores que in-
hiben tal mgdurzi'cic’m $¢ cuentan a la insulina
y la hiperglicemiia,

Los glucocorticoides como estimulantes
de la maduracion fetal actian en tres formas
diferentes, 1). Al penétrir en el neumocito in-
ducen directamente la formacién de proteinas
de la sustancia tensoactiva. 2) Produce el

‘aumento de la sihtesis de fosfatidileolina yla

activacién dé su enzima, al parecer por un pro-
ceso mediado por. receptores. 3) Estimula el
desdrrollo 4natdbmico y el nimeéro de receptores
B—adrenérgicos y la produccion de coligena y

Velastma (50 - 52).

Las hormonas tiroideas acelgrgn diver-
$os paramétros de la madutacion puimonar péro
no se han definido sus mecanismos exactos (53)
En cuanto a interacciones de glucocorticoides
y hormona tiroidea, el grado de estimulaciéon
observado después de la exposicion a las hormo-
nas combinadas durante 24 horas, fue mayor
qué el producido pot gliucocorticoides solos a
las 48 horas; lo que sugiere que no solo las hor-
monas en combinacién tienen un mayor efecto
que usadas individualmente, sino que también
pueden acortar el lapso necesario para la induc-
cidn de las sustancias tensoactivas (54).

Los agonistas B—adrenérgicos, por su
parte, aumentan la sécrecién de sustancias ten-
soactivas, pero al parecer no estimulan la sin-

_tesis de ella. Su accién es direeta sobré el neumo-

cito ﬁipo I1y su efecto depende de la dosis (55).
Se sabe que la capacidad de unién de los
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B—adrenérgicos con sus receptores en los neu-
mocitos aumenta por la accion de los glucocor-
ticoides y hormonas tiroideas (51).

Diagnostico prenatal de la maduracion pulmoe-
nar

La determinacion directa de los fosfoli-
pidos pulmonares en liquido amniético ha sido
la base para diagnosticar la maduracioén pulmo-
nar. Es muy conocida y utilizada la relacién L/S
(Lecitina / Esfingomelina) para estimar la ma-
durez del pulmoén fetal. Se ha demostrado que
una proporcién L/S > 2,0 se correlaciona con
una incidéncia de un 20/0 de Sindrome de Di-
ficultad Respiratoria (SDR), mientras que una
proporcién < 2,0 el 58 o/o de nifios desarrollan
el sindrome (56). A

Aunque se ha demostrado que la rela-
cién L/S es un fndice Gtil en la maduracién pul-
monar, tiené varios inconvenientes, entre ellos
un elevado porcentaje de falsos negativos y que
no es fidedigno cuando el liquido amnibtico se
encuentra contaminado con sangre o meconio;
igualmente es cuestionable su valor cuando se
recoge liquido amnibtico de la vagina (57). Un
método mucho mds seguro y que ofrece menos
inconvenientes es la determinacién de fosfati-
dilglicerol, que se lo realiza utilizando cromato-
grafia. Este puede realizarse incluso en liquido
amnidtico recogido de la vagina y su contamina-
ciébn con sangre no interficre en su deteccion
(58).

Una prueba muy utilizada por su ficil
realizacién es el Test de estabilizaciéon de la bur-
buja, descrito originalmente por Clements en
1972 (59). Este proporciona una estimacién
de la tensidn superficial del liquido amnibtico.
Los resultados de este Test fueron revisados por
Harvey en 1975 (60), demostrando que cuando
el parto ocurria a las 72 horas de la amniocente-
sis, se asociaba un Test positivo (con burbujas)
a una incidencia del 0.7 o/o de SDR y un Test
negativo a una incidencia de 39 o/o. La validéz
del Test, rapido y sencillo, es dudosa si el liqui-
do amnidtico contiene sangre o meconio y si
es recogido de la vagina.
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Métodos clinicos para realizar maduracidn
del pulmaon fetal

Uno de los recursos tradicionalmente
utilizado para realizar maduracién del pulmén -
fetal ha sido la administracion de glucocorticoi-
des a la madre en riesgo de tener un parto pre-
término. Sin embargo esta prictica tiene dos
puntos importantes de controversia. El primero
hace referencia a la utilidad misma de dichos
medicamentos y el segundo al aumento o no de
infecciones en los recién nacidos cuyas madres
recibieron glucocorticoides. Los autores que
sostienen la utilidad de estos medicamentos in-
sisten en que se necesita 24 y de preferencia 48
horas, luego de administrados, para lograr su
efecto y que los estudios que cuestionan su
utilidad no siempre han tomado en cuenta este
hecho. Por otra parte, el aumento de infeccidn
en los recién nacidos se dio en aquellos casos
en que hubo ruptura prematura de membranas
y se administré dicho medicamento (61 - 62).

Por otra parte se ha establecido que los
glucocorticoides son fitiles cuando se utilizan
entre la 30 y 33 semanas de gestacidn, después
de este lapso esta en marcha la maduracién ex-
pontinea del pulmon y antes de las 30 semanas
los datos son contradictorios (61).

Ademis la accidn de glucocorticoides en
el pulmén, al parecer requicere la presencia inin-
terrumpida de una hormona que se liga a recep-
tores, por esta razdn el efecto de los esteroides
parece disminuir después de unos 7 dias (62).

Es importante anotar que, en base a los
conocimientos actuales, se lleva a cabo un estu-
dio que investiga la eficacia de la combinacion
de la betametasona y TRH, en comparacion
con la betametasona sola. Las embarazadas con
26 a 32 semanas de gestacion y sin contraindi-
caciones para participar en el estudio reciben
12 mg. de betametasona cada 24 horas en un
total de dos dosis y ademés 400 ug de TRH por
via endovenosa cada 8 horas por un total de
4 dosis. Se espera que esta combinacidn, ade-
méds de ser eficdz para acelerar la maduracion
del pulmén del feto, también disminuya el in-
tervalo requerido entre la administracién de la
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hormona y el nacinienis -le: feto, y de este
modo, muchas mujeres que en la actualidad no
son candidatas para recihir glucocorticoides po-
drian entrar a la fase activa del parto y benefi-
ciar la maduracion del pulmon del feto.

Finalmente e¢n la actualidad, la sustitu-
cion de sustancia tensoactiva con productos
exbgenos, en el sindrome de¢ membrana hialina
del neonato ha evolucionado al punto en que se
ha demostrado la eficacia basica de este trata-
miento. Sin embargo se necesitan innumerables
investigaciones para que la reposicion de la sus-
tancia mencionada llegue al limite 6ptimo y
corroborar sus beneficios a largo y corto plazo
(63 - 64).

ATENCION DEL PARTO PRETERMINO

La primera consideracién en el trata-
miento del trabajo del parto pretérmino es que
debe contarse con el personal y las instalaciones
adecuadas para asegurar un buen tratamiento
médico al recién nacido prematuro. Después de
la valoracién inicial de 1a paciente que ingresa
con trabajo de parto pretérmino, debe hacerse
una interconsulta con los nconatologos, cuya
colaboracidon es indispensable para predecir la
viabilidad neonatal potencial, que modifica las
decisioncs en cuanto al merodo de nacimiento
y a la rcanimacion del reaien nacido, pero tam-
bién deberia participar ¢n ia toma de decisiones
en cuanto al tratamiento v 4 la reanimacion del
recién nacido, pero tambicn deberia participar
en la toma de decisiones ¢n cuanto al tratamien-
to fetal para disminuir la morbilidad del recién
nacido. Finalmente el nconatdlogo deberia pla-
ticar con la madre y otros miembros de la fami-
lia, lo antes posible, para rratar con cllos el
asunto de los cutdados del recién  nacido.

En cuanto a los recursos tarmacologicos
intraparto para mejorar la evolucion del neona-
to hay informes sobre Ja admmisivacion prepar-
to de fenobarbital v vitamimna K+ la disminu-
c1on de la incidencia do hemorragia meraventri-
cular ¢n ¢l recién nacrdo pretérmino (65 66)

Con respecto a a vigilancia antraparto
debe resaltarse que ta ast-xia en este periodo es

Gareés, M. y cols.

una de las determinantes mas importantes de la
morbilidad del prematuro (67). Por lo tanto la
vigilancia continua de la frecuencia cardiaca fe-
tal por medios electronicos parece ser un méto-
do razonablementc preciso para predecir la hi-
poxia fetal durante el trabajo de parto (68).
En circunstancias en que no se cuente con equi-
po electronico, se puede realizar una ausculta-
cion satisfactoria utilizando un fetoscopio o ins-
trumento tipo Doppler, auscultando durante
30 segundos cada 15 minutos en el primer pe-
riodo del trabajo del parto y cada 5 minutos en
el segundo (69).

En relacién a la via del parto en fetos
con presentaciones pélvicas, se deben seguir los
criterios acostumbrados para indicar una cesi-
rea, como sufrimiento fetal o mala cvolucion
del trabajo. de parto, y si el peso fetal calculado
es menor de 1500 gramos debe hacerse cesdrea,
a menos que s¢ encuentre que la paciente tiene
membranas integras y dilatacién completa en el
momento del ingreso. En los casos de fetos en
presentacion de vértice se propugna una politi-
ca de uso selectivo de la cesirea, realizindose
esta en los casos en que se detecte asfixia intra-
parto y en aqucllos otros en que presenten insu-
ficiencia Gtero placentaria cronica (como la pre-
eclampsia grave).

La rcanimacidon y estabilizacion del re-
ci¢n nacido prematuro debe iniciarse inmediata-
mente después del parto. Siempre sc tendra pre-
sente que los tres factores mis importantes en
la reamimacion y estabilizacion del prematuro
son el oxigeno, el calor y la capacidad del equi-
po humano encargado en la

A mancra de comentario final, se insiste

reanimacion.

cn la importancia de evitar la asfixia perinatal
o ¢n su defecto tratarla oportunamente, pucs
esta alteracion incide agravando ¢l SDR del pre-
maturo y condiciona el desarrotlo de la hemo-
rragta periventricular e intraventricular en ¢l
paciente pretérmino (70 - 71).
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Summary

69

PERINATAL STUDY OF THE PREMATURE DELIVERY

The importance of the premature delivery is shown by its high contribution to the perina-
tal mortality rati, it is a chalenge to Obstetrics and Public Health. The present review analyses
some matters about this. dificult and interesting field of Obstetricion: 1) epidemiology, 2) risk
factors, that includ social and medical aspects; 3) advantages and desadvantages on the use of
tocolitic drugs through the assesment of the properties of the drugs; 4) lung maduration proces,
and the factors used to acelerate it, like drugs; and 5) the attention of the premature delivery,
during the delivery work as well as after it. ’
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