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INTRODUCCION

En todos los grupos de trabajo en donde se aglutina
a obstetras, pediatras y Perinatélogos, existe una
preocupacion que constituye el comdn denomina-
dor: REDUCIR LAS TASAS DE MORTALIDAD
PERINATAL. Este objetivo tan especifico invo-
lucra el abordaje de muchos problemas socio-mé-
dicos, culturales, etc., y dentro de ellos se incluye
el manejo y tratamiento oportuno de la amenaza y
trabajo de parto prematuro (21), partiendo de la
base que el neonato prematuro, representa la causa
mas importante de morbi-mortalidad perinatal (8,
14, 15, 26). Si canalizamos parte de nuestro es-
fuerzo en lo anterior, tedricamente estariamos re-
duciendo la frecuencia de prematurez, con lo que
obviamente disminuiriamos las tasas de morbi-mor-
talidad neonatal y como consecuencia la perinatal.

En base a lo anterior, el "CENTRO LATINO AME-
RICANO DE PERINATOLOGIA Y DESARRO-
LLO HUMANO" de Montevideo, Uruguay, disefid
un programa de normalizacion diagnostica y tera-
péutica del parto prematuro para maternidades de
Latino-américa (21). En este proyecto colaborativo
quedé incluido el Departamento de Gineco-obste-
tricia del Hospital Escuela, Tegucigalpa, Honduras,
realizando segln el cronograma, una etapa de diag-
néstico de parto prematuro, del lo. de Febrero de
1977 al 31 de Enero de 1978. A continuacion se

Trabajo Colaborativo con el "CENTRO LATINO-
AMERICANO DE PERINATOLOGIA Y DESA-
RROLLO HUMANO", Montevideo, Uruguay. Coor-
dinador general: DR. RICARDO SCHWARCZ.

Departamento de Obstetricia y Ginecologia y Pedia-
tria, Hospital Escuela, Tegucigalpa, Honduras.

Dr. Sergio Vargas Pineda ** Dr.
Carlos Duron Bustamante ** Dr.
Radegundo Garcia **

inicio la etapa "TERAPEUTICA", en la que se es-
tablecieron las normas de diagndstico y tratamiento
indicadas en protocolo especial.

Del primero de Febrero de 1978 al 31 de Enero de
1979 se produjeron en nuestro hospital 11.593
partos, de los cuales, 1182 (10.20/0) correspon-
dieron a nacimientos de productos menores de
2.500 g, lo que obviamente corresponde a verda-
deros prematuros por peso y edad gestacional y a fe-
tos de término (mayor o igual de 37 semanas) con
un retardo en el crecimiento intrauterino (28). La
frecuencia sefialada previamente, ubica a nuestro
hospital en el rango publicado por otros autores
(21, 26).

El presente trabajo es un informe de nuestra expe-
riencia acumulada en la etapa TERAPEUTICA.

MATERIAL Y METODOS.

A pesar del gran volumen de pacientes con partos
de "bajo peso al nacer" reportado previamente
en nuestro hospital, solo en 128 embarazadas se
pudo aplicar las normas de tratamiento estableci-
das en el protocolo, debido a que la gran mayoria
de las gestantes ingresaron con dilatacion cervical
de 5 6 mas cm., por lo que no eran candidatas a
las medidas terapéuticas que mas abajo se consig-
nan.

De las 128 pacientes tratadas, Unicamente se inclu-
yen en este estudio 93. El resto fueron excluidas
por haberse detectado una monitorizacion defi-
ciente de los pardmetros de control clinico por los
Médicos tratantes, perdida de seguimiento por ra-
zones geograficas, etc. Las 93 pacientes fueron ma-
nejadas con "TRATAMIENTO DE ATAQUE",
TRATAMIENTO DE SOSTENHOSPITALARIO",



REV. MED. HONDUR. VOL. 50 - 1982

Y "TRATAMIENTO DE SOSTEN AMBULATO-
RIO".

Antes del inicio del "tratamiento de ataque”, se ha-
cia una cuidadosa historia clinica protocolizada y
se investigaban en forma intencionada los siguien-
tes parametros clinicos: Presion arterial y frecuen-
cia cardiaca maternas, frecuencia e intensidad de
las contracciones uterinas y las condiciones obsté-
tricas, lo que incluia una minuciosa esploracion
ginecoldgica.

Establecido el diagndstico de amenaza 6 parto
prematuro, se administraban 10 mg de Diazepan
I.M.. El caso era evaluado al cumplirse la hora
y si persistia la contractilidad uterina anormal,
se procedia con el "tratamiento de ataque™, el
cual consistia en la administracion de las siguien-
tes drogas:

1.- Un atero inhibidor: Fenoterol (*), 1 a 4 mi-
cro gramos/min. en infusion LV. continua.

2.- Un inhibidor de la sintesis y liberacion de
prostaglandinas: Indometacina (**), 1 supo-
sitorio de 10O mg via rectal.

3.- Un acelerador de la madurez pulmonar:
Betametazona (***), 12 mg. .M.

Durante todo el lapso del "tratamiento de ataque”,
fueron monitorizados seriadamente mediante méto-
dos clinicos la Frecuencia cardiaca materna, pre-
sion arterial, frecuencia cardiaca fetal y la frecuen-
cia e intensidad de las contracciones uterinas,

Al obtenerse una reduccion significativa de la con-
tractilidad uterina, la infusion de Fenoterol se man-
tenia por espacio de cuatro horas

Finalizado el tratamiento de ataque, inicidbase el
de "sostén Hospitalario: 1.- Reposo absoluto en
cama 2.- Restriccion de exdmenes vaginales 3.-
Fenoterol, 5 mg. cada 6 hrs. via oral 4.-
Indometacina, 25 mg. cada 6 hrs. via oral 5.-
Diazepan, 10 mg. cada 6 hrs. oralmente en las
primeras 48 hrs.

* "Partusisten”(C. H. Boehringer S.) **
"Indogex” (Laboratorio Solka, S. A.) ***
"Celestone"(Schering, Co.)

6.- Betametazona, 12 mg. I.M. a las 24 hrs. déla
primera dosis. Una cantidad similar se admi-
nistraba a los 7 dias si el embarazo no alcanzo
las 35 semanas.

Al dar de alta la paciente, se procedia con el "tra-
tamiento de sostén ambulatorio™:

1.- Control semanal en la Consulta de Alto Riesgo
2.- Indometacina, 25 mg. via oral hasta completar
7 dias (se incluyen los dias de tratamiento
hospitalario). 3.- Aspirina, 1 g. oral cada 6
horas a partir del
70. dia y durante siete dias. 4.-
mg. cada 6 hrs. via oral hasta la
semana 37.

Fenoterol, 5

Ochenta y dos pacientes recibieron un solo trata-
miento de ataque, siete recibieron dos, cinco reci-
bieron tres y finalmente en una paciente hubo ne-
cesidad de administrar 4 tratamientos de ataque en
varias hospitalizaciones.

En noventa pacientes se dio tratamiento de sosten
ambulatorio y en ochenta y una la de sostén am-
bulatorio.

De las 93 pacientes, estudiadas, el promedio de
edad materna con su correspondiente desvid es-
tandard (D.E.) fue de 24.1 + 5.3 afios. El
promedio de gestas fue de 3.0 £ 2,9 D.E.; la gesta
méaxima fue de 15 y la minima de una.

De las 93 pacientes estudiadas, 88 (94.60/0) no
tenian antecedentes de partos prematuros pre-
vios, cuatro (4.30/0) tenian uno y Unicamente en
una paciente (1.00/0) existia el antecedente de
2 partos prematuros previos.

Sesenta y siete pacientes (72.00/0) no tenian el
antecedente de aborto, en 12 (12.90/0) casos exis-
tia la historia de un aborto previo, en 4 (4.30/0)
2 abortos, en 7 (7.60/0) tres y finalmente en 3
casos existia el dato de cuatro o mas abortos pre-
Vios.

El mayor nimero de casos correspondié a pacien-
tes cuya gestacion estaba comprendida entre la
30 y 34 semanas (46.30/0), siguiendo en orden
decreciente 35 ¢ mas (28.30/0), 25 a 29 (20.90/0)
y 20 a 24 semanas de amenorrea (4.50/0).
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En el protocolo no se incluyeron pacientes con
gestaciones de 37 semanas 0 mas. Merece desta-
carse que del total de embarazadas estudiadas,
el 16.40/0 tenian una gestacion comprendida
entre la 20 y 27 semanas y el 83.50/0 entre la 28
y 36.

La distribucion de las pacientes en relacion al peso
y la talla maternas puede apreciarse en las tablas |
y Il. Nétese que la mayor aglutinacion de casos se

Tabla | PESO
MATERNO

INTERVALO (Kg) No. ofo
< 44 2 2.1
45-49 10 10.8
B0 - 54 14 1.0
55 - b9 20 21.6
60 -84 13 14.1
65-69 6 6.4
70-T74 3 3.2
T6-T9 1 1.3

= 80 1 1.1
IGNORADO 23 247
TOTAL a3 100a/a

Tabla [T
TALLAMATERNA

INTERVALO (Cm.) No. ofo
135 -139 1 11
140 - 144 6 6.5
145 - 149 14 151
150 - 154 27 29.0
156« 159 14 15.0
160 - 164 10 10.7
165 - 169 4 4.3
IGNORADO 17 18.3
TOTAL 83 1000/o

encuentra en los intervalos de 45-49, 50-54, 55-59
y 60-64 kg.. En el 660/0 de las embarazadas, la ta-
lla fue menor de 1.60m., observandose una escasa
proporcion de pacientes con valores superiores a
esta.

La dilatacion cervical al inicio del tratamiento de
ataque fue de cero en 49 pacientes (52.70/0), 1
cm. en 12 embarazadas (12.90/0), dos cm. en 11
casos (11.80/0), 3 cm. en 10 gestantes y finalmen-
te, Unicamente en 7 casos pudo constatarse una di-
Iat;cién cervical de 4 6 mas centimetros. (Tabla
).

Tabla I11

DILATACION CERVICAL AL INICIAR
TRATAMIENTO DE ATAQUE

DILATACION No. olo
0 49 52.7
1 12 12.9
2 11 11.8
3 10 10.7
=4 7 7.
NO CONSIGNADO* 4 4.3
TOTAL 93 1000/0

* Sospecha Placenta Previa

A todas las pacientes se les investigd patologia de
fondo que eventualmente podia ser la causante,
condicionante 6 acompafiante de su problema obs-
tétrico. Asi, en 17 pacientes (18.30/0) se compro-
bo el diagndstico de infeccion de vias urinarias, en
6 cuadro de desnutricion y/6 anemia secundaria, en
3 preeclampsia, 3 eran Rh negativo no sensibiliza-
das y en una escasa proporcion se encontraron
otras patologias segun puede apreciarse en la tabla
IV. En 58 casos no se encontré anormalidades res-
ponsables del parto prematuro.

RESULTADOS

Previo a la implementacion de este programa, se in-
vestigo el efecto uterino y cardiovascular del FE—
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NOTEROL en pacientes con trabajo de parto pre- mencionada (“partusisten™)- No se aprecian cam-
maturo comprobado mediante monitorizacion elec- bios en la PA sistélica y diast6lica, contrario a lo
tronica de la contractilidad uterina y de otros para- gue ha sido observado con otras drogas de la misma

metros clinicos. En la fig. 1 puede apreciarse una familia (12, 19, 22). Se aprecia un aumento
inhibicion total de la contractilidad uterina (registro progresivo de la frecuencia cardiaca materna
externo) con 1 microgramo/min. con la droga (FCM), efecto que también ha sido encontrado con

Tabla IV

PATOLOGIA MATERNA

PATOLOGIA Nao. ofo
INFECCION VIAS URINARIAS 17 18.3
DESNUTRICION ¥/o ANEMIA SECUND. 5] 8.5
PREECL AMPSIA 3 3.2
Rh NEGATIVQO NO SENSIBILIZADA a 3.2
PLACENTA PREVIA 2 2.1
HIPERTENSION CRONICA A Ik
HIPERTIROIDISMO 1 17}
ABMA BRONQUIAL 1 5
SIFILIS 1 1.1
SIN PATOLOGILA o8 62.2
TOTAL 93 100
Paciente de 25 anos, embarazo de 30 semanas, ingresa con contractilidad uterina dolorosa Notese la desaparicion de
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Paciente de 25 afios, embarazo de 30 semanas, ingresa con contractilidad uterina dolorosa. Notese la desaparicion
de

la contractilidad con un microgramo/min. de fenoterol (‘Partusisten™), un incremento moderado de la frecuencia
cardiaca materna (FCM) y un nulo efecto sobre la presion arterial (PA). Parto 7 semanas después. Recién nacido de
3080 g.,apgar 8 y 9 al lo y 5omin. evolucion neonatal normal.
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Figura No. 2
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Paciente de 24 anos, primigesta, embarazo de 34 semanas. Ingresa con contractilidad uterina dolorosa y
anormalmente aumentada como puede apreciarse en este registro. Obsérvese la reduccién progresiva de
las contracciones uterinas a medida que se incrementa la dosis de "Partusisten”.

Figura No, 3
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Efecto del tratamiento de ataque sobre la presion arterial sistolica (N—93).La Ilnea central representa la
media (X) y la superior e inferior — 2 desvios estandard (D.E.). No hubo cambios estadisticamente sig-
nificativos entre el valor previo con los subsiguientes al tratamiento de ataque.
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otros Beta-miméticos (2, 3, 4, 6, 8, 9, 11, 12, 19,
22, 23, 24). La frecuencia cardiaca fetal (FCF) no
mostré cambios con la administracion del feno-
terol.

En la Fig. 2 puede observarse otro caso con una in-
hibicion parcial y progresiva de la contractilidad
uterina con 1,2 y 3 microgramos/min. de fenoterol
("partusisten™).

La repercusion del tratamiento de ataque sobre la
PA sistolica y diastélica puede apreciarse en las
figs. 3y 4, en donde la linea central corresponde
a la media (X) y la superior e inferior a los dos des-
vios standard (D.E.) Obsérvese que no hay cambios
en el valor de la X a pesar del aumento progresivo
en la dosis del beta-mimético y de indometacina.
Ademas, el anlisis comparativo del valor previo al
tratamiento de ataque con los obtenidos a los 10 y
20 minutos, 1:00, 1:30, 2:00. 3:00, 3:30 y 4:00
demostré que no hubo cambios estadisticamente
significativos (test de "t") tanto en la PA sistdlica
como en la diastdlica.

En la Fig. 5 se muestran los cambios producidos en
la FCM. La linea central representa la X y la supe-
rior e inferior sus correspondientes D.E. Puede no-
tarse un aumento abrupto de la FCM tanto en la X
como en los dos D.E. en los primeros 20 min. del
tratamiento de ataque, observandose luego, un lige-
ro incremento en los 40 minutos subsiguientes y a
continuacion una meseta relacionada con el mante-
nimiento de una dosis estable de fenoterol. Al com-
parar el valor previo al tratamiento de ataque con
los 10, 20 y 40 minutos, 1:00, 1:30, 2:00. 2:30.
3:00 y 4:00 hrs., se demostro que el aumento en la
FCM fue estadisticamente significativo (test de
"t", P<0.01).

El analisis de la repercusion del tratamiento de ata-
que sobre la frecuencia de las contracciones uteri-
nas (FCU), mostr6 una disminucion progresiva del
promedio y sus correspondientes D.E. como puede
observarse en la fig. 6. La reduccion de la FCU fue
estadisticamente significativa (P <0.01).

Figura No. 4
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Efecto del tratamiento de ataque sobre la presion arterial diastolica (N=93). La linea central correspon-
de a la media y la superior e inferior a .+ 2 D.E.. No hay cambios estadisticamente sifnificativos entre
el valor previo comparado con los subsiguientes al tratamiento de ataque.
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Figura No. 5
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Repercusion del tratamiento de ataque sobre la frecuencia cardiaca materna (N=93). La linea central
representa la X y la superior e inferior = 2 D. E. La comparacion del valor previo con cada uno de los
subsiguientes al tratamiento de ataque fue estadisticamente significativo (P < 0.01).

Figura No. 6
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Efecto del tratamiento de ataque sobre la frecuencia de las contracciones uterinas (N=93). La linea
inferior representa la X y la superior los + 2 D. E. La comparacion entre el valor previo con cada uno de
los subsiguientes al tratamiento de ataque, fue estadisticamente significativo (P< 0.01).
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El intervalo del tiempo entre el tratamiento de ata-
que y el parto se puede observar en la tabla V. El
tiempo minimo y maximo fue de 4 hrs y de 116
dias respectivamente. En este analisis se excluyeron
7 pacientes que no tuvieron su parto en nuestro
hospital. Lo anterior puede corroborarse en la tabla
VI, en donde se observa que del total de pacientes,
(67(77.90/0) tuvieron partos eutdcicos, en 4 hubo
necesidad de aplicacion de férceps y en 9 pacientes
la interrupcién del embarazo se hizo por via abdo-
minal.

La evaluacion del recién nacido mediante puntaje
de Apgar al primer minuto de vida demostrd que
de 93 neonatos (se incluyen 2 nacimientos de tri-
ples y dos de embarazos gemelares), en 71 (76.30/0)
se encontré un puntaje de 7a 10,en 14 de 4 a6
y 5 se calificaron con 0 a 3 de Apgar. Hubo tres
muertes fetales "in Gtero”, las cuales correspondie-
ron, la primera a una paciente en la que se inicié6 el
tratamiento de ataque a las 28 semanas; era porta-
dora de una desnutricion proteico caldrica severa. Se
le administraron tres tratamientos de ataque y cuan-
do transcurrieron 36 dias después del primer tra-
tamiento, hubo necesidad de inducir el parto al
establecerse el diagnostico de oObito fetal. El se-
gundo caso correspondi6 a una paciente con sifi-
lis comprobada en la que se administrd un solo
tratamiento de ataque a las 22 semanas, producién-
dose el parto 5 dias después, obteniéndose un pro-
ducto de 510 g. sin signos vitales. Hubo salida de
abundante material purulento procedente de la ca-
vidad uterina en el momento de la expulsién del
feto. El tercer caso es el de una paciente con 34
semanas, en la que se administré un tratamiento
de ataque y uno de sostén hospitalario previa com-
probacion de una ruptura prematura de membra-
nas; cuatro dias después del tratamiento "de ataque
se comprobd una corio-amnionitis, produciéndose
el parto en forma espontanea, con expulsién de
un producto de 1800g. sin signos de vida.

El 17 .260/0 de los recién nacidos pesaron entre
2500 a 2999 g,; el 610/0 de los neonatos tuvo un
peso de 2500 g; 6 mas. El valor minimo y maximo
encontrado fue de 510 y 4220 g. respectivamente.

En nuestra serie hubo 9 muertes neonatales, de las
cuales, 3 se refirieron a recién nacidos cuyos pesos
fueron de 630, 760y 900 g. respectivamente y

Tabla V INTERVALO INICIO
TRATAMIENTO - PARTO

TIEMPO (DIAS) No. o/ o
1 2 2.3
1-9 18 19.3
10-19 13 15.1
20-29 13 15.1
30-39 14 16,3
40-49 1 1.2
50-59 8 9.8
60 -69 8 9.3
T0-79 b 4.6
&0 - 89 1 1.2
90 - 99 0 0
100 4 4.6
TOTAL B& 1006/ 0

INTERVALO MINIMO — 4 HES.
INTERVALO MAXIMO — 116 DIAS

Tabla VI

ATENCION OBSTETRICIA

No. oo
PARTOS ETITOCICOS BT T7.9
CESAREAS g 105
FORCEPS 4 47
PARTOS GEMELARES 3 34
TRIPLES 2 o3
PELVICOS 1 1.2

826 100

=1

o

NAC, EXTRAHOSPITALES 7

que correspondieron a un nacimiento de triples.
Las 6 muertes neonatales restantes, fueron en pro-
ductos de 1000 gramos 6 mas.
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COMENTARIO Y CONCLUSIONES

La evaluacion del impacto del protocolo de manejo
de parto prematuro presentado en este estudio hay
que hacerlo en forma integral, ya que, existe una
mezcla de drogas, algunas de las cuales tienen un
efecto farmacoldgico parecido aunque por mecanis-
mos de accién diferentes; es el caso de la droga ute-
ro-inhibidora beta mimética y los inhibidores de la
sintesis y liberaciéon de prostaglandinas. No obstan-
te, los controles clinicos y monitorizados demos-
traron un efecto inhibitorio sobre la contractilidad
uterina en forma incuestionable. Continuamos ob-
servando el efecto cronotropico en el fenoterol, lo
que ha sido encontrado en otras drogas beta mimé-
ticas (1, 2, 3, 4, 6, 8, 9, 12, 17, 19, 20, 23, 24).
Desde el punto de vista clinico no se apreciaron
cambios de importancia en la presion arterial ni
hipotensiones que pusieran en peligro la vida de la
paciente u obligaran a suspender el tratamiento (8)
con las dosis usadas.

Aun cuando la asociacion de drogas consignadas en
las diferentes formas de tratamiento pueden ser po-
tencialmente peligrosas, en nuestra serie no se de-
tectaron complicaciones cardiovasculares maternas,
particularmente edemas agudos de pulmoén, como
ha sido reportado con la administracién de terbuta-
lina sola (10, 11) o combinada con corticosteroides
{10, 25), terbutalina e isoxsuprina (10) y ritodrine,
indometacina y betametazona (27).

Mucho se ha comentado sobre el cierre de conducto
arterioso por efecto de las drogas antiprostaglan-
dinas, particularmente indometacina y aspirina.'No
podriamos aseverar en forma categdrica que en
nuestros neonatos no se produjeron hipertensiones
pulmonares por accion de aquellas drogas, debido
a que tal diagndstico amerita una busqueda inten-
cionada y bien orientada tanto clinica como radio-
I6gicamente. Sin embargo, las experiencias reporta-
das por otros autores, ha demostrado ausencia de
la hipertensién pulmonar en recién nacidos de ma-
dres tratadas con indometacina (18, 29) y posible
asociacién de la droga mencionada con la citada
complicacién (16). Cabe destacar ademas que las
tres muertes fetales consignadas en nuestro estudio,
correspondian a embarazadas con patologias tan
severas, que de por si, pudieron haber desencadena-
do la muerte de los productos.

El efecto beneficioso délos corticoides administra-
dos a la madre cuyos partos se han desencadenado
después de las 24 hrs. de terapéutica y antes délas
32 semanas, de gestacion, ha sido sefialado por va-
rios autores (5, 7, 13). La limitacion impuesta por
el nimero de casos de nuestra serie, no nos permite
por el momento, sacar conclusiones sobre el impac-
to de la Betametazona en el sindrome de dificultad
respiratoria idiopatica en nuestros neonatos.

Se sabe que dos tercios de la mortalidad perinatal
es atribuida a la prematurez; en consecuencia, re-
sulta légico suponer que abordando este problema
particular y manejandolo adecuadamente, podria-
mos reducir la tasa mencionada. Sin embargo, no
debemos olvidar que la amenaza ¢ el trabajo de
parto prematuro, es una especie de sindrome, en el
que la hipercontractilidad uterina es el resultante
de causas desconocidas pero que se ha asociado con
patologias maternas U ovillares identificables algu-
nas veces, por lo que, cualquier esquema racional
debe contemplar el manejo de los problemas de-
tectados en cada caso particular. No desconocemos
el hecho de que, la infraestructura Médica en la
cual estan inmersas nuestras pacientes, juega un
papel importante; la desnutricion,(la mala ¢ nula
atencion prenatal la referencia tardia de pacientes
con procesos controlables, factores sociales, cultu-
rales, etc., Son entre otras, elementos que deben ser
considerados en una politica racional de manejo y
control del parto prematuro. El ejemplo mas elo-
cuente es en nuestro medio, el ingreso de pacientes
con dilataciones cervicales tan avanzadas que cual-
quier intento por detener el parto prematuro seria
infructuoso.

Desde el punto de vista metoldgico puro, es necesa-
rio establecer un estudio comparativo con un grupo
control, en el que se administre un placebo, lo cual
implica consideraciones de tipo ético, moral y de
autorizacion conciente y racional por parte de las
pacientes.

Finalmente, los autores desean expresar su agrade-
cimiento por la colaboracidon en el desarrollo pros-
pectivo de este trabajo, a las técnicas de la Unidad
de Monitoreo e investigacién del Hospital escuela,
Srita. Evelina Saavedra, Sra. Rebeca de Rodriguez
y Sra. Besy de Valle asi como la contribucién en el
suministro de los medicamentos, a las casas C.H.
Boehringer S., Solka S.A. y Schering Co.
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