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EDITORI AL

NO ES UN CONGRESO MAS

Hablar de congresos, jornadas, symposiums, etc., para las personas a
las cuales se dirige, y sobre todo a los participantes asiduos, les sugiere
romper un poco con la rutina de lo cotidiano, el encuentro con colegas
de otros puntos de nuestra geografia y posiblemente la satisfaccion
de saber un poco mads, sobre algin tema de actualidad o sencillamente
por encontrarse con un programa suficientemente atractivo. Sin embar-
go, ante las IV Jornadas Nacionales de Matronas, debe aparecer una su-
gerencia mds trascendental: la celebracion de estas Jornadas es una ne-
cesidad.

Les puedo asegurar que catalogarlas de “necesarias” no es dramatizar.

A lo largo de los ultimos anos, el rol de la profesional matrona em-
pez6 a reducir posibilidades, seguramente porque el nimero era escaso
y nos necesitaban en los grandes hospitales. De tal modo, en estos cen-
tros ocupamos puestos de trabajo en las salas de partos, salas de dila-
tacion, recuperacion post-parto inmediato y poco mads..., cuando lo
que deberia ser es que todos los hospitales maternales fueran llevados
por matronas, desde la consulta de planificacion hasta la de fertilizacion
in vitro, pasando por los departamentos que ya tenemos reconocidos
como de nuestra competencia.

Pero lo mds preocupante no estd en estos centros, o, mejor dicho,
lo que necesita una solucion mas urgente. Es la atencion primaria en el
drea materno-infantil lo que nos debe preocupar, y muy seriamente.
Desaparece la figura de la matrona como tal, ¢n los centros de A. P.,
st no logramos persuadir a la Administracion de que el no reconocer
y remunerar a las matronas como tales seria un gravisimo error contra
un colectivo que ha trabajado en otro tiempo en condiciones dificiles
hasta de narrar, y utilizo ese término porque, efectivamente, eran de
novela. :

Ha pasado ¢l tiempo, las condiciones han mejorado, como también
ha mejorado la cualificacion cientifica de las matronas, su formacion.
Hemos sentido la necesidad de adecuarnos a las necesidades de hoy
para seguir dando a ‘“‘nuestras mujeres” esa mezcla arte-ciencia-apoyo-
afecto que de alguna manera nos incentiva para seguir... contra viento
y marea; contra administraciones verdes, rojas, negras y azules. Por
eso, y por una serie de cambios desafortunados que van aumentando
nuestros problemas, titulo este editorial como lo hago.

Estas “Jornadas’ no pueden ser otras mas. En ¢l programa hay mds
contenido social que cientifico. Y se ha hecho ast precisamente para
presionar a la Administracién durante las sesiones que presencie vy, a
través de nuestras conclusiones, para que tomen conciencia de que
somos un colectivo de profesionales serios y muy decididos a conseguir
exactamente lo que en un sentido mas que clemental de justicia nos
corresponde.

M2 Angeles Rodriguez Rozalén

Presidenta
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LA PREMATURIDAD

José Luis Valle Martin/Médico

La prematuridad es una alteracion de la cro-
nologia del embarazo que constituye en la ac-
tualidad aspectos todavia no resucltos de la Obs-
tetricia.

El hecho de que los conocimientos sobre la fi-
siologia del inicio del parto sean ain muy frag-
mentarios ¢ incompletos, justifica en gran parte
que la prematuridad plantee problemas diagnos-
ticos y terapéuticos totalmente abiertos a la
discusion y la especulacion.

Por otra parte, ¢l nacimiento antes del térmi-
no del embarazo condiciona tasas clevadisimas
de morbimortalidad perinatal ¢ infantil y en ello
radica la importancia fundamental de la prema-
turidad. Los datos estadisticos que sc citan a
continuacion ilustran la problematica de la pre-
maturidad: mas del 50 por ciento de las muertes
perinatales se deben a dicho problema; en ¢l mo-
mento actual alrededor del 70 por ciento de los
nifios que mueren en el periodo neonatal pesan
menos de 2,500 grs. al nacer; la mortalidad neo-
natal de los recién nacidos de bajo peso es 30 6
40 veces superior a la correspondiente a nacidos
con peso mayor de 2.500 grs.; el 70 por ciento
de los que pesan menos de 2.500 grs. al nacer
son prematuros con peso adecuado para su edad
gestacional; el sindrome de distréss respiratorio
del recién nacido que produce el 20-30 por
ciento de las muertes neonatales, tiene una inci-
dencia en niflos que pesan menos de 2.500 grs.
de alrededor del 15 por ciento; la incidencia de
secuclas ncurologicas en los nifios prematuros
que sobreviven es muchas veces mayor que en
los que nacieron con un peso superior a 2,500
gramos (la pardlisis cercbral es 10 veces y la defi-
ciencia mental 5 veces mayor).

Este aumento de la morbimortalidad perina-
tal hacen de la prematuridad un problema de
salud puablica frecuente, de consecuencias graves
y tratamiento costoso, por lo que la lucha contra
la prematuridad es rentable planteada en el pla-
no médico, sociocconomico y de cultura sani-
taria.

Javier Gonzidlez: Grinan/Médico

Ma Angeles Rodriguez Rozalén/Matruna

Hoy dia, el clinico dispone ya de un gran cau-
dal de informacion y de medios que le han de
permitir, si los maneja de forma adecuada, sol-
ventar muchos de los problemas planteados por
dicha alteracion.

En este sentido, ¢s digno de mencion el cam-
bio de orientacion que, en esta situacion, se estd
imprimiendo a la actuacion médica.

Por ello en este trabajo, se analizara la con-
ducta adecuada ante la profilaxis y la amenaza
de parto prematuro, de acuerdo con las tenden-
cias mas modernas, pero de cficacia ya sufi-
cientemente probadas.

CRONOLOGIA DE LA GESTACION.
DEFINICIONES Y CONCEPTO
DE PREMATURIDAD.

La duracion media del embarazo en la especie
humana, contada desde el primer dia de la alti-
ma regla es de alrededor de 280 dias (40 sema-
nas completas). En efecto, la aparicion en la
especie humana de la fecha del parto ocupa una
distribucién en campana de Gauss. El pico de la
curva se alcanza hacia el dia 281,4 y se calcula
una desviacion estandar, mediante la valora-
cion estadistica de los datos, de + 13,6 dias,
todo ello calculado en gestantes cuyos ciclos pre-
vios fueron de 28 dias de duracion.

Valoraciones estadisticas practicadas a partir
del dato cierto de la Gltima ovulacion, detectada
por la valoracion de la curva de temperatura ba-
sal, dan como lapso de tiempo entre ovulacion y
parto un total de 264,8 dias de media, con una
desviacion estandar de + 7,2 dias.

En la gestacion, siguiendo la nomenclatura
aceptada desde 1973 por la Federacion Interna-
cional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO), se
distinguen cuatro periodos en cuanto a la viabi-
lidad y caracteristicas del producto: todo naci-
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miento acaccido antes del inicio de la semana 28
de gestacion, con feto de peso inferior a 1.000
gramos, se considera aborto, si bien se establece
una subcategoria para los fetos de peso entre
500 v 1.000 grs. (21-27 semanas inclusives), que
son denominados previables. Nifio pretérmino es
¢l recién nacido con un peso superior a 1.000
gramos y una edad gestacional superior a 27 se-
manas completas e inferior o igual a 37 semanas
cumplidas (259 dias). La mayoria de los recién
nacidos de pretérmino pesan menos de 2.500
gramos, aunque incluye a aquellos que puedan
sobrepasar ese peso. Por tanto es un concepto
puramente cronoléogico, independientemente del
peso que presenten (adecuado, bajo o alto para
su edad gestacional). Fig. 1.

Peso (gramos)

37
Fig. 1.— Semanas de amenorrea

Parto y recién nacido a término son los que
corresponden a las semanas 38 a 42 de gestacion
ambas inclusives, Nifio postérmino es todo
recién nacido en un embarazo que haya supera-
do las 42 semanas completas de gestacion (294
dias).

Por otra parte, la OMS definio como feto de
bajo peso (Fig. 2) a aquellos recién nacidos que
pesan 2.500 g. o menos al nacer, independiente-
mente de la edad gestacional v el momento del
parto. Esta definicion, de gran valor sanitario,
permite estudiar y comparar en forma fidedigna
datos de morbimortalidad en ¢l periodo perina-
tal entre difersos paises, pero sin embargo no
informa sobre ¢l grado de madurez del recién

nacido. En realidad, bajo la denominacion de
recién nacido de bajo peso (RNBP) se engloban
dos grupos totalmente distintos en cuanto a

Pao

e T

Fig. 2

etiologia, tipo de patologia del feto y del RNy
tratamiento:

10.—~Recién nacidos pretérmino (menor de 38
semanas) con crecimiento normal, cuyo proble-
ma reside en la inmadurez fisiologica (pulmonar,
hepatica, renal, ete.), tanto mas grave cuanto
mas corto sea ¢l tiempo de gestacion.

Py7 > + 26x

Pao
Media de

S0 Pesos (Pgo)
95 .

2500 Peso (gramos)

: - ;
Fig. 3. — Semanas de amenorrea.
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20,—~Fetos nacidos a término o antes o des-
pués del término, pero con retraso del creci-
miento intrauterino (CIR), que tendrian un peso
disminuido para su edad gestacional. Este se-
gundo grupo constituye el 30 por ciento de
todos los fetos de bajo peso (menos de 2.500 g.).
La definicion del CIR se basa en métodos esta-
disticos, que relacionan ¢l peso del feto y la
edad gestacional, Se considera RN con retraso
del crecimiento o pequenos para la edad gesta-
cional (Fig. 3) a aquellos cuyo peso al nacer sea
inferior al décimo percentil o dos desviaciones
estandar por debajo del peso medio. La gran ma-
voria de estos fetos pesan menos de 2.500 g.,
pero st sobrepasan la 35 semana su problema no
es la inmadurez fisiologica, sino la mala nutri-
cion intrauterina.

Como puede observarse existen ciertas dis-
crepancias conceptuales en cuanto a la defini-
cion de parto prematuro, En realidad, el tér-
mino prematuridad o prematuro debe ser sus-
tituido por pretérmino, que es mas adecuado,

PRETERMINO TERMINO |POSTERMINO
- +25K

—-P‘o

BAJO PESO

~25x

37 42

Fig. 4: Nomenclatura clinics, segun la edad gestacional
y el peso fetal, Cuando nace un feto de bajo peso en el
pretérmino, podemos decir que es prematuro,. La zona
sombreada indica que desde la semana 37 a la 40 nacerdn
algunos nifios de bajo peso que verdaderamente no son
PEG. Vemos que el criterio antedicho es solamente va-
lido cuando se definen los fetos PEG por su media me-
nos 2 desviaciones estandar, ya que con el percentil 10
habra muchos PEG que no son de bajo peso,

va que decir que un parto es prematuro impli-
ca aceptar que la gestacion se ha interrumpido
antes de que el feto haya alcanzado suficiente
madurez para adaptarse a la vida extrauterina,
necesitando de unos cuidados especiales para
sobrevivir y esto no es siempre facil de deter-
minar, pues la madurez no consiste en alcanzar
un desarrollo somitico determinado, sino una
determinada capacidad funcional de los Grga-
nos fetales. Se trata, pues, de un concepto fisio-
logico v biolégico que es sugerido, pero no de-
finido por la duracion del embarazo y por el
peso del feto. En el primer caso se adoptaria
un criterio a priori, que muchas veces estd en
contradiccion con lo que pasa después del naci-
miento y en el segundo caso un criterio a poste-
riori que también falla, puesto que algunos ninos
de peso bajo no requieren ningan cuidado, mien-
tras que otros mayores si lo necesitan por falta
de madurez. (Fi. 4.)

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO
DEL PARTO PRETERMINO

La frecuencia de partos prematuros oscila en-
tre un 4 y un 13 por ciento de todos los partos,
variacion que depende de diversos factores: en-
tre los mas importantes se hallan ¢l tipade asis-
tencia prestada a la embarazada durante la ges-
tacion y la profilaxis etiopatogénica de la pre-
maturidad.

En mis de la mitad de los partos que se
producen antes del término de la gestacion no es
posible reconocer ¢l factor ctiologico que los
produce.

En otras ocasiones, sin embargo, es posible
reconocer una o mas posibles causas o factores,
que se han demostrado en relacion con el acor-
tamicnto de la gestacion y es importante apurar
al maximo y ¢n lo posible ¢l diagnostico etiolo-
gico como condicion indispensable para poder
realizar una profilaxis adecuada del parto pre-
término y, en tal caso, un tratamiento clectvo.

Las causas que pueden tener cierto papel en
¢l desencadenamiento del parto antes del tér-
mino  pueden clasificarse en  los siguientes
grupos:

I.-PREMATURIDAD ELECTIVA, que a su
vez puede ser deseable o yatrogénica. En ¢l pri-
mer caso se trata de inducciones del parto o ce-
sarcas electivas, realizadas a sabiendas de que la
gestacion no ha alcanzado aan el término del
embarazo, pero que se indican en beneficio ma-
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terno o fetal (gestosis grave con o sin signos de
insuficiencia placentaria, malposicion fetal, ro-
tura prematura de membranas, placenta previa,
isoRH, CIR, sufrimiento fetal, etc.). En el se-
gundo caso, la induccion o la cesidrea se reali-
zan por error en cl cilculo de la fecha de la ges-
tacion en casos en gue se cree que la gestacion
esta a término, cuando en realidad no lo estaba
aun.

Este es uno de los riesgos de la induccion o la
cesirea clectiva que debe procurarse evitar valo-
rando antes el grado de madurez letal,

2.—~CAUSAS OVULARES. El desprendimien-
to placentario de la placenta normalmente inser-
ta (abruptio placentae), la placenta previa, la
insuficiencia placentaria y la rotura prematura
de las membranas (RPM), pueden ser causa de
parto pretérmino, pero no actian de una manera
prevista. Existe el riesgo de que se produzca un
parto antes del término, pero no puede saberse
ni en qué caso va a suceder ni en qué momento
del embarazo.

3.-CAUSAS FETALES. Hay que destacar,
en primer lugar, los embarazos gemelares o mul-
uples, la mitad de los cuales finalizan antes de
haberse cumplido la semana 37. Lo mismo suce-
de en casos de fetos grandes y también en pre-
sencia de hidramnios, asi como en grandes tu-
moraciones de origen fetal.

La isoinmunizacion Rh requiere induccion del
parto antes del término, pero, aun cuando esto
no se realice (lo que constituye falta deontolé-
gica grave), ¢l gran tamano de la placenta y ¢l hi-
dramnios ¢ hidropesia fetal que puede producir,
son capaces por si mismos de desencadenar el
parto antes de término. En todas estas situacio-
nes que acabamos de mencionar, la causa mas
probable del inicio prematuro del parto es la
sobredistension de la fibra muscular uterina.

Las presentaciones fetales viciosas, tales como
la de nalgas y las situaciones transversas, provo-
can también mayor nGimero de partos pre-
maturos,

En los fetos malformados v en los casos de
muerte fetal intraitero también aumenta ¢l in-
dice de prematuridad.

4. -CAUSAS MATERNAS. Este es el grupo
Mis NUMCeroso.

Entre ellas debe incluirse la EDAD, ya que se
ha comprobado que ¢l porcentaje de partos pre-
maturos es de un 50 a 100 por ciento mas alto
en las gestantes de menos de 20 anos que en las
madres de 20 a 29 anos de edad.

La PARIDAD también tiene cierta importan-
cia, siecndo mavor la prematuridad en las primi-

gestas, quiza debido a la existencia de atero hi-
poplasico.

La ALIMENTACION materna e¢s un factor
muy discutido, pero la realidad es que se ha ob-
servado mayor namero de Y.mu,s prematuros en
las gestantes cuya ingesta diaria de proteinas es
inferior a los 50 g. La hiponutricion y el déficit
proteico estarian en relacion con condiciones so-
cioeconomicas bajas, que como mas adelante ve-
remos constituyen un importante factor de ries-
go de prematuridad.

En ciertas enfermedades endocrinas, ENFER-
MEDAD DE CUSHING y sobre todo la DIA-
BETES materna se produce un incremento sig-
nificativo de partos prematuros, que pueden
explicarse por las alteraciones que dicha enti-
dad provoca e¢n los vasos placentarios y por tan-
to con la consiguiente insuficiencia placentaria,
También influiria, en el caso de la diabetes, la
gran frecuencia de hidramnios y ¢l aumento de
corticoides en liquido amniotico que dicha en-
fermedad presenta,

La TOXEMIA pura o asociada a HIPER-
TENSION preexistente también eleva el indice
de prematuridad, por el mismo mecanismo pla-
centario que la diabetes.

-
|
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Las enfermedades INFECCIOSAS de la em-
barazada, con afectacion ovular o incluso sin
clla, aumentan significativamente el parto pre-
término. En el primer caso cabe destacar las in-
fecciones viricas, actuando en el tercer trimes-
tre de la gestacion (sarampion, hepatitis, citome-
galovirus, herpes simple, viruela, rubeola, herpes
virus hominis tipo II) y también otras infeccio-
nes bacterianas o protozoarias (toxoplasmosis,
listeriosis, lies, vibrio fetus, infecciones ovulares
ascendentes), En el segundo caso citaremos neu-
monia, hepatitis y con especial mencion la pielo-
nefritis que eleva la frecuencia de prematuridad
al triple.

Entre las CAUSAS UTERINAS de prematuri-
dad se encuentran: la incompetencia cervical (in-
sufliciencia del orificio cervical intermo) congéni-
ta o adquirida, las malformaciones y tumoracio-
nes del atero (utero septo, atero bicorne, hemi-
Uteros, tateros dobles, fibromas, ete.) y todas
aquellas causas que aumentan la excitabilidad
miometrial por sobredistension uterina (geme-
lares, hidramnios, etc.).

También son causas de prematuridad la
EPILEPSIA y los TRASTORNOS PSIQUICOS
de la embarazada, incluyendo el embarazo no
deseado.

Las madres FUMADORAS (mas de 10 ciga-
rrillos al dia) también tienen tendencia al parto
prematuro. Aun cuando no se conoce exacta-
mente ¢l mecanismo fisiopatolégico que causa
el inicio del parto antes del término, habiéndose
supuesto la posible accion de la nicotina provo-
cando espasmos y cambios degenerativos en los
vasos uteroplacentarios, lo que si es cierto es
que en estudios prospectivos se ha comprobado

que la frecuencia de partos prematuros ¢s un
64 por ciento superior en las fumadoras que en
las no fumadoras.

Ciertas sustancias ingeridas durante el emba-
razo pueden acortar su duracion; asi, los ana-
lépticos, cardiotonicos y colinérgicos parecen
predisponer al miometrio para que se desenca-
dene el parto, pues prepararian la musculatura
uterina a la respuesta a la oxitocina.

Por altimo puede aceptarse un FACTOR
CONSTITUCIONAL, el cual iniciaria el parto
cuando ¢l volumen del feto estuviera en rela-
ci6én con la talla de la madre

5.—~CAUSAS AMBIENTALES. Las condi-
ciones socioeconomicas bajas, ya hemos visto
que constituyen un importante factor de riesgo
de prematuridad se ha comprobado que el nu-
mero de partos prematuros €s tres veces supe-
rior en las gestantes de este grupo que en aque-
llas cuyas condiciones sociocconomicas son de
nivel supenor.

El tipo de asistencia durante el embarazo tam-
bién es un factor importante en este sentido, En
efecto, el porcentaje de prematuros en mujeres
que son bien controladas durante la gestacion es
significativamente inferior al que sc halla en los
grupos de gestantes no controladas o insuficien-
temente controladas durante el embarazo.

Asimismo, hay mayor incidencia de prema-
turidad en los casos de gestantes solteras y en las
situaciones de stress psicologico.

En la tabla I se exponen los diversos factores
que inciden en el t)zmu pretérmino y que habra
que valorar para identificar las mujeres con ries-
go de parto prematuro,

TABLA |. FACTORES DE RIESGO DE PARTO PRETERMINO

1. Circunstancias obstétricas directamente responsables de la incidencia

del parto pretérmino.

1.1. Anomalias del contenido uterino.
1.1.1 Gestaciones maltiples.

Hidramnios.

1
1
1.
1
1
1

— - —

1.2. Anomalias del Gtero.

1
1
1

Placenta previa y Abruptio.

2.

3.

4. Rotura prematura de membrana, {causa o efecto?
5. Hemorragia, {causa o efecto?

6. Presentacion baja y/o viciosa.

7. Anomalias congénitas graves.

.2.1. Malformaciones uterinas congénitas.

.2.2. Deformaciones adquiridas del (tero.

.2.3. Insuficiencia istmicocervical.
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1.2.4. Acortamiento cervical, {causa o efecto?
1.2.5. Apertura del O.C.1., {causa o efecto?

2. Antecedentes obstétricos favorecedores.
2.1. Abortos previos, en especial los de segundo trimestre y los pro-
vocados.

2.2. Prematuros previos.
2.3. Mortalidad anterior.
2.4. Hemorragia en gestacion anterior.

2.5. Nacimiento anterior en 12 meses previos.

3. Factores generales intercurrentes,
3.1. Hipertermia.
3.2. Infecciones urinarias.
3.3. Infecciones cervicovaginales.
3.4. Listeriosis.
3.5. Lues.
3.6. Hepatitis.
3.7. Toxoplasmosis.
3.8. Enfermedades viricas.
3.9. Hipertension arterial.
3.10. Cardiopatias.
3.11. Nefropatias.
3.12. Colestasis obstétrica.
3.13. Otras hepatopatias
3.14. Hipertiroidismo.
3.15. Cushing.
3.16. Diabetes,
3.17. Neumopatias.
3.18, Traumatismos.
3.19. Apendicitis.
3.20. Cirugia abdomino-pélvica.
3.21. Hiperemesis.

4. Factores favorecedores inespecificos.
4.1. Edades extremas (menor de 18 y mayor de 40 afios).
4.2. Primiparidad,
4.3. Multiparidad mayor de 4,
4 4. Estado matrimonial (soltera).
4.5. Bajo peso (peso previo al embarazo menor de 45 kg.).
4.6. Talla baja.
4.7. Anemia,
4.8. Subnutricion.
4 9. Tabaco, alcoholismo y drogas.
4.10. Mala situacién econdémica y medio social bajo.
4.11. Deficiente entorno familiar.
4.12. Deficiente situacion psicologica.
4.13. Gestacion no deseada.
14. Trabajo materno con esfuerzo fisico.
15. Reduccion de peso durante la gestacion.
16. Insuficiente ganancia de peso semanal,

4.
4.
4.
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POSIBLES SISTEMATICAS DE PREVENCION
DE LA PREMATURIDAD

Dado el escaso conocimiento actual de las
causas que producen el inicio del parto y, en par-
ticular, de su desencadenamiento antes de que se
haya alcanzado la semana 38, se comprende el
extraordinario interés y, al propio tiempo, la
gran dificultad que reviste la instauracion de una
adecuada profilaxis del parto prematuro, tenien-
do en cuenta las graves consecuencias que la pre-
maturidad puede acarrear.

La profilaxis de la prematuridad, hoy, por
hoy, debe basarse, ante todo, en aplicar algin
sistema para rastrear a la poblacion de embara-
zadas, con el fin de buscar y seleccionar los ca-
sos que se hallan en situacion de *‘riesgo”™ de
parto prematuro, para dirigir sobre ellos las
acciones preventivas adecuadas y particulariza-
das que eviten ¢l parto prematuro.

Para seleccionar a la poblacion vulnerable se
han claborado métodos cuantitativos que asig-
nan, la mayoria de cllos arbitrariamente, distin-
to valor predictivo a cada una de las variables
prenatales que pueden aumentar el riesgo de
prematuridad. De la observacion de los valores
de estas variables en las futuras madres o en las ya
gestantes surgen puntuaciones que permitiran
detectar el grupo vulnerable y categorizar la gra-
vedad del riesgo perinatal. Una vez reconocido y
seleccionado el grupo, sc enfocaria la prevencion
de los factores en general y el tratamiento de los
factores modificables.

Independientemente de este sistema de ras-
treo, la ejecucion de acciones destinadas al me-
joramiento del nivel socioeconémico y cultural
de la poblacion, reduciria la prevalencia de ni-
fios prematuros. Debido a la fuerte asociacion
observada entre ¢l bajo peso al nacer y la prema-
turidad por un lado, y a la mala nutricion, el
bajo nivel cultural v las malas condiciones de
vida general por otro es obvio que los paises
que tienden a mejorar sus condiciones socio-
economicas contribuyen, indirectamente, a re-
ducir las tasas de mortalidad (en este caso, la
neonatal precoz).

Page, en 1976, resumi6 las siguientes actua-
ciones con las que se¢ intenta evitar o tratar ague-
llas causas o factores capaces de lavorecer la pre-
sentacion de un parto pretérmino:

19.—Proporcionar dicta adecuada.

20 —Evitar inducciones y cesareas clectivas
con fetos no maduros.

30 —Prevenir la isoinmunizacion.

49—Realizar planificacion familiar para evitar
gestaciones no deseadas.

59 —~Conducta expectante en la placenta
previa antes de las 36 semanas, siempre que sea
posible.

69 —Diagnosticar precozmente ¢l embarazo
gemelar.

79— Diagnosticar y tratar las bacteriurias.

89 —Detectar y hospitalizar a las pacientes con
preeclampsia.

90 —Inmunizar contra la rubeola antes de la
gestacion.

109 —~Tratar la insuficiencia cervical mediante
cerclaje del cuello uterino practicado entre las
semanas 13 a 18 de edad gestacional.

Junto a estas medidas (tratamiento del fac-
tor etiologico responsable) a veces, sera necesa-
rio instituir el tratamiento pertinente a base de
reposo, sedantes y tranquilizantes, asi como far-
macos betamiméticos, que eviten el inicio de
actividad uterina intempestiva. No obstante, las
ventajas de este tipo de tratamiento profilictico
no han sido todavia objetivadas de forma con-
cluyente.

En el cuadro I se especifica el area de actua-
cion que abarca la profilaxis de la prematuridad.

CUADRO |I.
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-
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rd 7~
> P CON PATOLOGIA
" 7 FETAL D MATERNA
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7 PARTO FRETEAMNO
\§ — -‘/
oestance
ucTvo
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Con todo, este ambicioso plan propuesto no
puede evitar la totalidad de las amenazas de
parto pretérmino, y, a pesar de €l, un buen ni-
mero de gestantes (variable entre el 5 y 10 por
ciento) presentari sintomatologia de amenaza de
parto pretérmino. Por ello, la prevencion del
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parto prematuro se extendera a realizar también
un diagnostico precoz y un tratamiento correcto
de la amenaza de parto pretérmino (cuadro 11).

CUADRO |1, SISTEMA DE PREVENCION
DELPARTOPRETERMINO

= Buena calilicecion del 1iesgo
= Disgnéstico de ls sospeche

= Tratamiento oportuno de la smenaza y
del 17abajo 00 DArto Prematuro on W
etaps inicial

OON UNA RED ASISTENCIA
PRENATAL ADECUADA

AMENAZA DE PARTO PREMATURO:
CLINICA, DIAGNOSTICO Y VALORACION

Dentro del cuadro del parto prematuro cabe
diferenciar la fase de amenaza y la fase de parto

prematuro en curso. La distincion entre ambas
fases resulta facil si se asimila a lo que sucede en
el parto a término, correspondiendo la amenaza
de parto prematuro a la fase de preparto, mien-
tras que la segunda fasc seria idéntica al parto
en curso.

Es importante establecer un buen diagnéstico
diferencial entre la amenaza de parto prematuro
v las contracciones dolorosas de la gestacion.
Estas Gltimas son normales y suclen aparecer a
partir de la semana 32 de embarazo. La diferen-
cia entre ambas situaciones sc establecera por el
hecho de que las contracciones de la amenaza de
parto prematuro son regulares y ritmicas, mien-
tras que las otras son totalmente anarquicas en
cuanto a intensidad y frecuencia; por otra parte,
las primeras provocan, a la larga, modificaciones
ostensibles del cuello uterino mientras que las
normales de la gestacion no modifican en abso-
luto el cervix (cuadro I11).

CUADRO I111. DIAGNOSTICO DE LA AMENAZA
DE PARTO PREMATURO

Edad gestacional

Contracciones uterinas

Cuello uterino

Menor de 37
semanas completas

Feto clinicamente
pequedio

Persistencia

Son percibidas
y causan molestias

Frecuencia mayor
de 2-3 por hora

precozmente aumentadas
En borramiento
Comienzo de
dilatacion (0. C. I.)

Se reblandece

mayor de una hora

Si bien estos sintomas y signos constituyen la
base para establecer ¢l diagnoéstico, cuando se
presentan aisladamente, resultan a veces insufi-
cientes para deflinir el cuadro. Con ¢l fin de es-
tandarizar al maximo los criterios diagnosticos,
s¢ ha aceptado universalmente la valoracion de
un conjunto de parametros que facilitan el cita-
do diagnostico (Fig. 5).

Baumgarten valoré una seric de clementos

agravantes del pronostico de la amenaza de parto
pretérmino y con esos datos confecciono el lla-
mado indice tocolitico, que cuantifica el riesgo
de parto prematuro, de tal modo que a mayor
indice mayor riesgo (tabla ).
CONFIRMACION DEL DIAGNOSTICO DE
AMENAZA DE PARTO PREMATURO.-Cuan-
do no se pueda establecer el diagnostico con se-
guridad, se procedera a internar a la paciente con

11
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reposo absoluto en cama. Se administraran psi- de la sintomatologia anteriormente descrita. Si
cofarmacos del tipo de los ciacepoxidos por via ésta persiste, se iniciara ¢l tratamiento de ataque
oral; durante una hora se observara la evolucion sin demoras.

FIGURA 5. PARAMETROS DIAGNOSTICOS DE LA AMENAZA DE PARTO PREMATURO

ANTECFDENTES
CONTRACCIONES
UTERINAS EVOLUCION
frecuencia \ / DE LA
regulerided AMENAZA GESTACION
dolor DE
PARTO \ ROTURA DE
PREMATURO MEMBRANAS
g / OVULARES
situacion
borramiento METRORRAGIA
dilatacién FTAPON MUCOSO
SEGMENTO
INFERIOR

TABLA Il. INDICE TOCOLITICO DE BAUMGARTEN

0 1 2 3 a
CONTRACCIONES ausentes irregulares regulares
UTERINAS
BOLSA DE LAS integra rotura alta rotura baja
AGUAS
METRORRAGIAS ausente escasa hemorragia
O LIMOS
DILATACION 0 1cm. 2cm. 3cm. 4 cm,
CERVICAL
ESQUEMAS TERAPEUTICOS EN EL PARTO taciones cervicales demasiado avanzadas para
PREMATURO poder instaurar una terapéutica efectiva con la
finalidad de detener el parto, o aplicar algin tipo
de tratamiento para acelerar la maduracion enzi-
Aproximadamente la tercera parte de las pa- matica del pulmén fetal, En estos casos no queda
cientes en parto pretérmino llegan, en ¢l mo- otra opcién que asistir el parto, con las atencio-
mento del ingreso en curso de parto y con dila- nes que mis adelante se detallan.
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Otra tercera parte corresponde a aquellos ca-
sos que ingresan con rotura prematura de las
membranas ovulares, con dinamica uterina o sin
ella. En este grupo se inducira el parto con oxi-
tocina o se permitira cuando se juzgue que exis-
te madurez fetal suficiente para obtener un re-
cién nacido con probabilidades de superviven-
cia, lo cual suele ocurrir a partir de las 34-35 se-
manas de edad gestacional, aunque esta eventua-
lidad es variable segun la competencia y efecti-
vidad de la unidad neonatologica que deba en-
cargarse del recién nacido. Con anterioridad a
las 34 semanas, se intentard evitar el parto me-
diante la terapéutica tocolitica que se detalla
mas adelante, a la vez que se intenta acelerar la
maduracion pulmonar fetal. En estos casos con
rotura de membranas, la aparicion de signos o
sintomas de infeccion ovular (ficbre y taquicar-
dia materna, taquicardia fetal, meconio en el li-
quido amniético con fetidez) indican la nece-
sidad de interrumpir toda terapéutica tocolitica
y evacuar el Gtero lo mas ripidamente posible
por via vaginal o, si es preciso, mediante cesdrea.

La tercera parte restante de partos pretérmi-
no son aquellos en los que se puede diagnosticar
una amenaza de parto pretérmino incluso varios
dias o semanas antes de que se produzca el
parto, y estando integras las membranas ovula-
res. En estos casos, la terapéutica tocolitica sucle
ser mas cfectiva y exenta de riesgo para la madre
y para el feto.

Ante todo, el tratamiento de la amenaza de
parto prematuro debe ser etilogico en los casos
en que sea posible diagnosticar su causa, que to-
davia son pocos. Sin embargo, incluso en esos
casos, la primera medida que hay que adoptar
tras una evaluacion del riesgo de parto pretér-
mino mediante ¢l indice tocolitico, sera la hos-
pitalizaciéon de la gestante con reposo en cama

FIGURA 6 Ca™

(medida que por si misma soluciona ¢l 40 por
ciento aproximadamente de las amenazas de par-
to pretérmino). Posteriormente se procederaa ins-
taurar un tratamiento tocolitico con el fin de in-
tentar frenar la dindmica uterina preestablecida.

ASPECTOS FISICOQUIMICOS DE LA CON.-
TRACCION UTERINA.—En la contraccion
muscular se producen, sincréonicamente, tres
hechos fundamentales: la despolarizacion de la
membrana celular, la liberacion de Ca® dentro
de la célula y ¢l deslizamiento de las proteinas
contractiles, '

La membrana de la célula miometrial del ute-
ro humano gravido, en reposo esta polarizada,
por existir mayor concentracion de cargas posi-
tivas en ¢l exterior de la célula.

La llegada de un estimulo aumenta momen-
tancamente la permeabilidad al i6n Na® produ-
ciéndose una despolarizacién. que origina un
potencial eléctrico. Al llegar al reticulo sarco-
plasmico, permite la liberacion pasiva de Ca
por parte de dicho reticulo. El Ca*"* libre alcan-
za la miofibrilla y activa la accion ATPasa dc la
miosina. La energia liberada por este proceso
provoca el deslizamiento de los filamentos de
actina entre los de miosina y se produce el
acortamiento muscular: CONTRACCION.,

Cuando el estimulo cesa se produce la repola-
rizaciéon de la membrana salida del ion K. El
reticulo sarcoplasmico deja de liberar Ca™* v a
través de un proceso activo comienza a captar-
lo (Fig. 6). La energia necesaria para esta ctapa
es Proporcionqda.por el cAMP. Al disminuir ¢l
Ca* hbre, se inhibe la accion ATPasica, cesa la
liberacién de energia y se produce relajacion
muscular. La redistribucion ionica a través de la
membrana, s¢ debe a la accion de la bomba
Na-K, con lo cual la célula recupera las condi-
ciones previas a la estimulacion.,

[ ca* tibre ]

<)

almacenamiento
en el reticulo
sarcoplasmatico

rd\\
\

Aumenta = CONTRACCION

Disminuye = RELAJACION
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El cAMP es el nucledtido que provee la ener-
gia necesaria para regular el nivel de Ca™ libre.
Es sintctizado por la adenilciclasa, a partir del
ATP, y degradado por la fosfodiesterasa. a AMP
(Fig. 7). Esta sintesis y degradacion del cAMP,
a su vez, esta regulada por las hormonas esti-
mulantes de los receptores adrenérgicos y por
las prostaglandinas.

En 1948, Ahlquist describic dos tipos de
receptores adrenérgicos, alfa y beta. Los recep-
tores alfa median las respuestas vasoconstric-
toras y uteroestimulantes, mientras que los beta,
las acciones vasodilatadoras y Gteroinhibidoras.
Los receptores beta fueron, a su vez, divididos
en beta, v betay debido a que median diferentes
respuestas.

FIGURA 7: PROCESO DE SINTESIS Y DEGRADACION DEL cAMP

Adenilciclasa

ATP

- CAMP

Fosfodiesterasa

»=aMP

Ca"™ libre
intracelular

Los agentes betamiméticos ejercen su accion
estimulando la adenilciclasa con aumento del
cAMP.

Las prostaglandinas son acidos grasos que tie-
nen una gran ubicuidad y no son almacenados
por los tejidos, sino que, a su biosintesis, sigue
su inmediata liberacion. Son sintetizadas a nivel
de los microsomas, por la prostaglandinsinte-

tasa, a partir de acidos grasos. Los dcidos grasos
son liberados de los fosfolipidos intracelulares,
por la fosfolipasa contenida en los lisoson::s,
que es quien regula la sintesis de prostaglandi-
nas (Fig. 8).

El efecto de las prostaglandinas (PG) se ex-
plica por la disminucién del cAMP (por dismi-
nucién de la actividad de la adenilciclasa) y por

FIGURA 8. SINTESIS INTRACELULAR DE PROSTAGLANDINAS

FOSFOLIPIDOS

LISOSOMA
Fosfolipasa
@ . (regula la sintesis)

ACIDOS GRASOS

MICROSOMA

.
ot N Prostaglandinsintetasa
o . : (cantidad constante)
L ..

PROSTAGLANDINAS
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sina. La consecuencia de este efecto es un aumen- La PG F, alfa es la que desempena el papel

la estimulacion de la accion ATPasa de la mio- | mulacion de la contraccion uterina (Fig. 9?.
to del Ca*™ libre intracelular y por tanto una esti- mis destacado sobre la contractilidad uterina.

FIGURA 9. ACCION DE LAS PROSTAGLANDINAS SOBRE LA CONTRACCION UTERINA

PROSTAGLANDINAS

al inhibir l

ADENILCICLASA

Disminuye la conversién

Aumento de Ca™ = contraccion

FARMACOS CON RECONOCIDAS PRO- Asi, desde 1971 (afio en que Wesselius de Cas-
PIEDADES UTEROINHIBIDORAS (EFECTO paris y cols. demostraron que la administracion
TOCOLITICO.~La inhibicion de la actividad de un betaadrenérgico uteroinhibidor era mas
uterina ha sido una constante preocupacion del cfectivo que un placebo en prolongar la ges-
obstetra, por lo cual se han ensayado numerosos tacion), los farmacos mas utilizados en la ame-
farmacos en la busqueda del uteroinhibidor naza de parto pretérmino, en los altimos anos,
ideal, que seria aquel que frenase totalmente la han sido los betaadrenérgicos derivados de la
dindamica uterina y careciese de efectos secun- adrenalina.
darios. Hasta época reciente se utilizaron nume- Por otra parte, se¢ ha demostrado que la sin-
rosos productos farmacolégicos con el citado tesis de prostaglandinas y su liberacion pueden
fin, que, si bien no tenfan cfectos secundarios ser inhibidas por agentes antiinflamatorios o an-
importantes, tampoco frenaban significativa- tipiréticos del tipo de la aspirina o indometa-
mente la actividad uterina; de esta forma se uti- cina y es por ello que dichos farmacos también
lizo toda la amplia gama de los denominados es- s¢ han ensayado en ¢l campo de la uteroinhi-
pasmoliticos y algunos otros preparados, sin re- bicion.
sultado efectivo (tabla I1I). Estos dos tipos de agentes con efectivas pro-

Durante la Gltima década, y a tenor del pro- piedades uteroliticas (betamiméticos e inhibi-
greso en los conocimientos de fisiopatologia de dores de la sintesis v liberacion de las PG) ac-
la contractilidad de la fibra muscular uterina y taan a través de diferentes mecanismos fisiopa-
de su farmacologia, ha sido posible empezar a tologicos, y a continuacion procedemos a su
utilizar farmacos realmente uteroinhibidores. estudio.

TABLA Ill. FARMACOS UTILIZADOS EN EL CAMPO DE LA UTEROINHIBICION
HASTA EL ANO 1965

Morfina (1934). Dolatina (19486).

Spasmalgine (1935). Dis-(fenil-3-propil)-etilamina (1952).
B-glicerofosfato sédico (1944). Fenergan (1952).

Sales de magnesio (1945). Buscapina (1952).

Hexacompal (1946). Oxitocinasas sérica (1955).

Uretano (1946). Progesterona (1956).
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FARMACOS ESTIMULANTES DE LOS
ADRENOCEPTORES BETA.-La estructura de
cstas sustancias es la beta-feniletilamina, a la
que diferentes radicales se le han agregado
para aumentar la actividad intrinseca de la sus-

tancia sobre ¢l adrenoceptor beta (Fig. 10).
EFECTOS UTERINOS. Estos agentes beta-

miméticos, al estimular los receptores beta,,
poscen la propiedad de inhibir la contractilidad
uterina de la mujer gravida,
La adrenalina es un estimulante alfa y beta, y,
r via intravenosa, la infusion continua reduce
ﬁnocomraclilidad del Gtero gravido por su accion
predominante sobre los receptores beta; sin

FIGURA 10. PRINCIPALES FARMACOS BETAADRENERGICOS

ISOXUPRINA (Duvadilan)
ETILADRIANOL (Efortil)
RITODRINE (Prepar)
ORCIPRENALINA (Alupent)
SALBUTAMOL
FENOTEROL (Partusisten)
TERBUTALINA

HO
Ho—@- CH — CH — NH
L |

Catecol

Etilamina

(El nGeleo aromatico catecol y la fraccion
alifatica etilamina es el nicleo fundamental

en la estructura quimica de los farmacos
adrenérgicos.)

embargo, a las dosis Gtiles para inhibir el Gtero
provoca riesgos de efectos cardiovasculares en la
madre. Ademas, otro inconveniente para su uso
es el rebote de la contractilidad (escape uterino)
que se produce al suspenderse la hormona. De-
bido a esto, la adrenalina ha sido reemplazada
por compuestos sintéticos afines a ella. En la
tabla IV se presentan los cfectos sobre la con-

tractilidad uterina de los principales farmacos
betaestimulantes.

Es interesante recordar que la respuesta indi-
vidual a todas las aminas simpaticomiméticas
varia considerablemente. Se acepta que la dosis
util para inhibir el dtero estd mas relacionada
con su actividad espontianea previa que con la
edad de la gestacion.

TABLA IV. DIFERENTES RESPUESTAS MEDIDAS POR LOS RECEPTORES g, Y g,

8,

Corazon

Aumento de frecuencia

Aumento de la fuerza de contraccion
Aumento de la excitabilidad

Aumento de la velocidad de conduccion
Aumento del consumo de oxigeno

Relajacioén intestinal

Aumento del consumo de oxigeno
Lipolisis con de ac. grasos libres
Glucolisis musc. y hepatica con hiperglu-
cemia,

de ac. lactico y pirdvico.

B,
Relajacion uterina

Vasodilatacion

Broncodilatacion
Aumento de la contractura muscular estriada

Relajacion del conducto deferente
Glucogenélisis muscular y hepdtica

hiperglucemia, del ac. lactico y
pirGvico.




CIENCIA

EFECTOS COLATERALES INDESEABLES
DE LOS FARMACOS ESTIMULANTES BE-
TA.-Los farmacos betamiméticos, junto a la ac-
cion deseable sobre el atero, producen también,
en mayor o menor medida, la estimulacion de
los receptores beta de otros Organos de la eco-
nomia (tabla V) y, asi, pueden provocar a dosis
uteroinhibidoras, taquicardia, vasodilatacién, hi-
potension, temblor, palpitaciones, nauseas, vo-
mitos, estrefiimiento, escalofrios, lipolisis, glu-
cogenolisis, hiperglucemia, ctc., por lo que su
administracion debe realizarse bajo un estricto
control, por lo menos durante los primeros dias,
vigilando atentamente las dosis administradas
para evitar la sobredosificacion, Por ello es acon-
sejable utilizar siempre bomba de infusion o, al
menos, cuentagotas electronico. Por otra parte,
la paciente debera reposar en decubito lateral,
con ¢l fin de soslayar un sindrome de hipoten-
sion supina.

Estos trastornos que aparecen en algunas mu-
jeres pueden limitar ¢l uso de dichos farmacos.
A veces, su magnitud obliga a disminuir la dosis
a niveles poco efectivos para reducir adecuada-
mente la dinamica uterina, e incluso en algunos
casos ¢l tratamiento debe suspenderse.

De todos modos se dispone ya de preparados
con un indice terapéutico lo suficientemente fa-
vorable para que su aplicacion clinica, juiciosa
y ponderada, sea cficaz, manejable y exenta de
riesgos.

En el feto, el cfecto mas importante que se
produce es la taquicardia, aunque ésta solo al-
canza ¢l 50 por ciento o menos del incremento
de la frecuencia cardiaca materna. No se han en-
contrado alteraciones clinicas, bioquimicas, neu-
rologicas ni del desarrollo psicomotor en el
seguimiento de un grupo de ninos cuyas madres
recibieron betamiméticos durante la gestacion.

Cuando el nifo nace después de dos o tres

TABLA V. CONTRAINDICACIONES DE LOS FARMACOS BETAMIMETICOS

1. Contraindicaciones obstétricas.

— RPM con sospecha o con evidencia de infeccion ovular,

— RPM posterior a las 34-35 semanas.
— Abruptio placentae,

— Placenta previa con hemorragia importante.

— Toxemia gravidica moderada o grave.

— CIR y sufrimiento fetal crénico (insuficiencia placentaria).

— Diabetes con vasculopatia grave.
— Polihidramnios.
— Eritroblastosis fetal.

— Malformaciones congénitas fetales graves,

— Trabajo de parto con mas de 4 cm. de dilatacion.
— Madurez pulmonar fetal comprobada en gestaciéon mayor de 34-35 semanas.

— Muerte fetal.

2. Contraindicaciones médicas.

— Cardiopatia organica no compensada.
— Ritmos cardiacos patologicos maternos.

— Hipertension arterial cronica.
— Nefropatia cronica.

— Diabetes no regulada y de dificil manejo.

— Hipertiroidismo.
— Asma bronquial grave.

3. Contraindicaciones farmacologicas.
— Inhibidores de la MAO,
— Anestésicos halogenados (Fluothane),
— Tiroxina.
— Metilxantinas.
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horas del comienzo de una infusion i. v. de be-
tamiméticos, que fracasa en su intento de dete-
ner ¢l parto debe ser tenido en cuenta el desen-
cadenamiento de la glucolisis y lipolisis. En algu-
nos de estos R. N. se puede presentar una ligera
acidosis metabolica por aumento de los acidos
licticos, acetoacético y betahidroxibutirico. En
cambio, en los tratamientos prolongados, los
mecanismos reguladores compensatorios co-
mienzan a actuar equilibrando la situacion
creada.

In vitro, en el corazéon de feto humano se

observo que ¢l fenoterol (partusisten) producia
cambios patologicos en las células musculares.
Aunque este hecho no fue observado en vivo. es
conveniente evitar administraciones prolonga-
das intravenosas de betamiméticos durante va-
rios dias). Por ello, su uso i. v., en el trata-
miento de ataque sélo se¢ recomienda por espa-
cios no mayores de 6-8 horas.

Los antagonistas de los betamiméticos (be-
tabloqueantes), por cjemplo el propinelol
(sumial), pueden, en determinadas dosis, re-
gular la taquicardia y la hipotension materna sin
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interferir sobre la relajacion uterina. Esta combi-
nacion betamimética beta bloqueante tropieza
con la dificultad de establecer un equilibrio en-
tre ambos farmacos, mas la respuesta individual
de los receptores en los diferentes organos hace
imposible Fljar una determinada dosis para los
betabloqueantes. Por esto no siempre se logran
controlar los efectos colaterales indeseables de la
estimulacion adrenérgica mediante estos anta-
gonistas.

APLICACION DE LOS ESTIMULANTES
BETA EN EL PARTO PREMATURO.-Todas

estas sustancias betamiméticas (tabla IV) se han

aplicado para reducir la contractilidad uterina
precozmente aumentada.

En general, estas aminas simpaticomiméticas
son utcroinhibidores efectivos en ¢l 80 por
ciento de las amenazas de parto pretérmino,
consiguen inhibicion de la actividad uterina y
prolongacion de la gestacion, y alcanzan el tér-
mino de ésta.

Su efectividad, asi como la de los otros utero-
inhibidores, es maxima cuando s¢ administran
durante la amenaza de parto prematuro incipien-
te con las membranas ovulares integras,

Cuando la dilatacion cervical supera los 4 cm.

TABLA VI. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA ACELERACION
DE LA MADUREZ PULMONAR FETAL

A. Situaciones fisiologicas.
1. Inicio del parto.

2. Rotura prematura de membranas aunque no esté iniciado clinicamente el parto.

B. Situaciones patologicas.
1. ¢Diabetes grave?

2. ¢{Retardo del crecimiento intrauterino?

3. ¢lsoinmunizacion?
4. Otras.

C. Drogas

. B etamiméticos.
. Tiroxina.

. Pilocarpina,

. Heroina,

. Estradiol 17 beta,
. Citicolina.

. Aminofilina.

. Prostaglandinas.

. CAMP,

. Prolactina.

. Epinefrina.

. Oxitocina.

.
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. Metabolito VI!| de la Bromohexina.

. Glucocorticoides (cortisol, betametasona, dexametasona, 9-alfafluoprednisona).

FACTORES QUE DIFICULTAN LA SINTESIS DE SURFACTANTES

. Hipoperfusion pulmonar.

. Hipoventilaciéon alveolar.

. Hipoxemia.

. Acidosis (gaseosa o metabdlica).
. Hipotension.

. Hipotermia.

. Hiperinsulinemia,
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o ¢l indice tocolitico de Baumgarten es mayor
de 6, resulta dificil detener el parto prematuro
ya iniciado. En estas circunstancias casi sicmpre
los farmacos betamiméticos resultan inefecti-
vos para detener el parto mas alla de las 6 a
24 horas.

En los casos en que las membranas estan rotas
su cficacia y su uulidad son mas discutibles, y
solamente se acepta el tratamiento en caso de
feto muy inmaduro, puesto que en casos de feto
mas maduro (a partir de las 34-35 semanas de
gestacion) es mejor la estimulacion del parto,
evitando de esta lorma la posibilidad de que apa-
rezca la infeccion amniotica.

De todas formas este aspecto controvertido en
la forma de actuar con la R. P. M. no se puede
imponer ain como norma general. Cada servicio
actuara de acuerdo con sus normas sobre este
particular. Es importante recordar que durante
el periodo de latencia de 48 horas de bolsa rota
s¢ accleraria la madurez pulmonar fetal espon-
tancamente,

La via intravenosa, cuando se¢ cuenta con
personal para regular de cerca su administra-
cion, es la mas electiva para comenzar la tera-
péutica. Durante el tratamiento de ataque, cstas
nfusiones deben ser prolongadas (no menos de
2-4 horas) y se deben repetir cada vez que la
contractilidad uterina reaparece.

La via oral sc utiliza mas frecuentemente du-
rante ¢l tratamiento de sostén, una vez inhibida
las contracciones por via i. v,

Cuando no se cuenta con personal y material
especializado, la via oral en el tratamiento de
ataque, si bien no es tan efectiva, es la tnica que
evita accidentes cardiovasculares por sobredosi-
ficacion.

Es imposible comparar la efectividad de los
distintos farmacos debido al diferente criterio
aplicado por los autores en la seleccion de las pa-
cientes, la dosis y la duracion de la administra-
cion de estos preparados. Los éxitos obtenidos
oscilan del 60 al 100 por cien.

El 1970 Schwarcz y cols., utilizando ¢l clor-
hidrato de etiladrianol (Efortil), obtuvieron
una prolongacion media de la gestacion de 46
dias en comparacion con 6 dias del grupo con-
trol. La diferencia en el peso de los neonatos
fue de 660 g. a favor del grupo tratado.

En 1971 Wesselius De Casparis y cols., utili-
zando Ritodrine (Prepar), obtuvieron una ganan-
cia de 11 dias sobre el grupo control. Resul-
tados similares a éstos s¢ han presentado utili-
zando el Fenoterol (Partusisten).

La Orciprenalina (Alupent) también resulto
cfectiva para prolongar la gestacion; sin embar-
go, este farmaco, por sus mayores efectos cola-
terales y la lsoxuprina (Duvadilan) se estan
abandonando debido a que los otros compues-
tos parccen ser mas cfectivos para relajar el utero
con similares efectos cardiovasculares.

Liggins y cols y Anderson y cols. comunican
una buena experiencia con el Salbutamol y con
la Terbutalina.

CONTRAINDICACIONES DEL TRATA-
MIENTO CON BETAMIMETICOS, CON LA
FINALIDAD DE RETRASAR ELPARTO.-Mu-
chas patologias pueden comprometer de forma
importante la vitalidad fetal, y contraindican,
en principio, ¢l intento de prolongar la gesta-
cion amenazada de interrupcién prematura. En
estos casos, ¢s mcjor, para la madre y el futuro
nino, dejar que el parto prematuro iniciado es-
pontaneamente llegue a su fin lo antes posible:
son las contraindicaciones obstétricas.

Por otra parte, existen algunas patologias que
restringen o contraindican en forma relativa el
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uso de farmacos, con efecto vasoactivos y me-
tabolicos, del tipo de los betaestimulantes: son
las contraindicaciones médicas.

Por altimo, existen un grupo de farmacos que
interaccionan con los betamiméticos: son las
contraindicaciones farmacolégicas.

En la tabla V se relacionan aquellas patolo-
gias y situaciones en las que el empleo de far
macos tocoliticos del tipo de los betamimé-
ticos resulta, en principio, contraindicado.

En las situaciones mencionadas, los procedi-
mientos actuales que se aplican para detener
el parto prematuro pueden ser mas perjudicia-
les para la madre o el feto que dejarlo evolu-
cionar espontaneamente. Antes de tomar una ra-
pida resolucion en cuanto a detener o no ¢l par-
to prematuro, la paciente sera evaluada, tenién-
dose en cuenta la gravedad de la patologia
asociada junto con los otros factores negativos
y positivos que se presentan.

FARMACOS INHIBIDORES DE LA SINTE-
SIS Y LIBERACION DE LAS PROSTAGLAN-
DINAS.—También se ha iniciado el estudio de la
capacidad uteroinhibidora de ciertos antagonis-
tas de las PG (en especial irina ¢ Indome-
tacina), dada la participacion de éstas en el me-
canismo de inicio del parto.

Asi, en 1973, Lewis y Shulman estudiaron re-
trospectivamente un grupo de embarazadas tra-
tadas con altas dosis de Aspirina durante los
dos altimos trimestres de la gestacion, por pa-
decer enfermedad reumitica y otros estados afi-
nes, y observaron una duracion media del emba-

razo, en estas pacientes, de una semana mas que
en grupos controles.

La administracion de Aspirina en los trata-
mientos de sostén, a la dosis de 4-6 g/dia, re-
duce suavemente la contractilidad uterma de la
amenaza de parto prematuro, dando buenos re-
sultados.

La Indometacina tiene efectos mas claros so-
bre la contractilidad uterina,

Reiss y cols. administraron a un grupo de ges-
tantes a término y en trabajo de parto 100 mg.
de Indometacina por via rectal en una sola do-
sis, y observaron en cllas un notable retardo de
la dilatacion cervical cuando se comparé con la
curva patron.

Juckerman logro con la Indometacina, en mas
de 200 amenazas de parto prematuro, prolongar
la gestacion en forma significativa.

La dosis de Indometacina es de 100 mg/dia.
La via rectal es aconsejable al comienzo y se
continia por via oral fraccionando la dosis en
cuatro tomas. Se recomienda evitar tratamientos
superiores a sicte dias.

La dosis de Aspirina ya hemos dicho que es
4-6 g/dia, y suuso en el periodo de sostén se limita
a siete dias en total. Es conveniente comenzar con
Aspirina una vez suspendida la Indometacina,

Los antiprostaglandinicos pueden adminis-
trarse simultincamente con los farmacos de ac-
cion betamimética. Esto permite, al potenciarse
los efectos uteroinhibidores, reducir la dosis de
los betaestimulantes para disminuir sus efectos
colaterales indeseables.

CUADRO IV. CONTROLES MATERNO-FETALES
DURANTE EL USO DE FARMACOS BETAMIMETICOS

Tipo Frecuencia Frecuencia Presién ECG FCF
de contracciones cardiaca arterial materno
Etapa uterinas materna
Primera 1/2 hora
cada 5’ Cada 10’ Uno
Tto. de TG externa Monitor o aus-
ataque ) Resto tto. I. V. cultacién fre-
via IV Palp. abdom. Cada 10-15° Cada 30’ Uno cusnte
frecuente

Tto. de Cada 4.6 h. du-
sostén rante 30-45° Cada Ruting
via oral adiestrar paciente 6 horas

para autocontrol
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POSIBLES EFECTOS ADVERSOS DE LOS
FARMACOS ANTIPROSTAGLANDINICOS

INDOMETACINA:

a) Cierre del ductus arterioso. En ratas prena-
das la Indometacina produjo el cierre del con-
ducto permeable del feto.

En el recién nacido humano, los pediatras la
han usado para cerrar dicho conducto. Sin em-
bargo, cuando este farmaco es dado a la mujer
embarazada para inhibir la dinamica uterina, a
la dosis y durante el tiempo antes indicado, no
s¢ han comunicado efectos adversos sobre el
feto o el RN.

b) Persistencia de hipertension pulmonar. Este

cuadro lo observé Manchester y cols. en dos re-
cién nacidos cuyas madres recibieron Indome-
tacina por amenaza de parto pretérmino, pero
como quiera que las madres recibieron otros
farmacos para diferentes propésitos y los
cuadros clinicos presentaron otras caracteris-
ticas (sufrimiento fetal, etc.) es muy dificil ha-
llar una relacién Indometacina-hipertension pul-
monar.

c¢) Aumento de la necrosis neuronal del feto
de rata en la zona diencefdlica periventricular.
También se observé un aumento de la mortali-
dad de los fetos de ratas.

d) Reacciones alérgicas en la madre. Excep-
cionalmente, se puede presentar un exantema
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maculopapuloso o trastornos gastrointestina-
les que desaparecen fapidamente con la supre-
sion de la medicacion.

¢) Por su accion antiprostaglandinica puede,
eventualmente, disminuir ¢l [lujo uteroplacen-
tario con los consiguientes riesgos fetales.

En resumen, hasta la fecha no se han comuni-
cado efectos adversos sobre ¢l feto y el recién
nacido cuando s¢ administré Indometacina a
mujeres gestantes en parto prematuro. Los re-
sultados de algunas investigaciones en animales
que muestran toxicidad del farmaco (cierre del
ductus, aumento de la necrosis neuronal del feto
de rata, oligoamnios), son dificiles de traspolar
al ser humano por la diferencia de especies y de
dosis utilizadas.

Ademas se destaca que la administracion de
Indometacina se cine a los primeros dias a fin de
lograr junto con los betamiméticos, una efec-
tiva y sostenida uteroinhibicion que permita
esperar ¢l efecto inductor de la madurez pulmo-
nar fetal con los glucocorticoides administrados
a la madre. Esta madurez se logra, en la mayoria
de las gestaciones de mas de 28 semanas, a las
24-72 horas de administrada la Betametasona.

ASPIRINA:

En las mujeres que ingieren salicilatos en altas
dosis y de forma cronica (2-12 comprimidos dia-
rios durante mas de cinco anos), se ha observado
una disminucion del peso de los recién nacidos
(200 g. menos), metrorragias leves antes y des-
pués del parto y aumento de la mortalidad fetal.
A pesar de que en estos casos existia una sali-
cilemia elevada en cordén umbilical, no se de-
tectd hemorragia ni hipoglucemia en los neona-
tos, tampoco s¢ observo aumento de la fre-
cuencia de anomalias congénitas.

Los efectos adversos de la Aspirina referidos
no s¢ han observado cuando fue usada como to-
colitico por via oral y a la dosis y por ¢l tiempo
recomendados.

No obstante, y hasta tanto estos aspectos no
s¢ hayan aclarado definitivamente, su uso clini-
co debe hacerse con cautela y por periodos de
ticmpo cortos.

Los antiprostaglandinicos estan contraindica-
dos en hipertensas v toxémicas, isoinmunizacion
y en pacientes con ulcus péptico.

En caso de rotura prematura de membrana,
debe evitarse su empleo, pucsto que los antipros-
taglandinicos, por su efecto antitérmico, pueden
enmascarar la fichre en un caso de infeccion
amniotica. Ademais, con bolsa rota, son incfi-
caces, debido a los altos niveles de prostaglan-
dinas que presentan dichas pacientes,

OTROS FARMACOS UTEROINHIBIDORES.
Durante los ultimos anos, 1oda otra serie de far-
macos estan siendo ensayados para obtener una
eficaz utcroinhibicién en casos de amenaza de
parto prematuro.

Existen pruebas in vitro y en experimenta-
cion animal que demuestran la accion uteroin-
hibidora de la PROGESTERONA. Sin embar-
go, su baja solubilidad, gran afinidad por las pro-
teinas plasmaticas y escasa vida media, deter-
mina que su cfecto no llegue a desarrollarse cla-
ramente en ¢l humano.

Uno de los mas difundidos durante la altima
década fue ¢l alcohol etilico (ETANOL), que ac-
tia a nivel del hipotdlamo inhibiendo la libera-
cion de oxitocina y de hormonas antidiuréticas,
lo cual, consccuentemente, deberia producir la
inhibicion de la actividad uterina. Incluso acep-
tando su buena capacidad uteroinhibidora, aun
cuestionable, y siempre menor que la de los be-
tamiméticos, su mayor inconveniente radica en
que ¢l uso de una perfusion de alcohol etilico a
largo plazo tiene efectos secundarios indesca-
bles (vomitos, cambios del humor, etc.), sobre
todo cuando la alcoholemia alcanza niveles de
0,8-1,2/1.000 (niveles de intoxicacion leve), que
serian los Gtiles para frenar la dindmica uterina,
motivo por el cual su aceptacion fue muy li-
mitada.

Por otra parte, no sc puede olvidar tampoco
sus cventuales efectos teratogénicos, incluso en
administracion aguda. Sin embargo, su uso puc-
de resultar Gtil en los casos en que la paciente
es sorprendida por los sintomas de la amenaza
de parto prematuro lejos de un centro hospita-
lario v antes de cualquicr otro recurso: en estos
casos s¢ ha recomendado la ingestion de alco-
hol al 40 por ciento en dosis clevadas (80-100




CIENCIA

24

mililitros de conac, whisky, etc.), con lo cual
parece obtenerse un buen cfecto uteroinhibidor
durante un periodo de 30 a 90 minutos, dando
tiempo al traslado de la paciente a un centro
asistencial.

Por daltimo, debe citarse ¢l HALOTANO
(anestésico halogenado), que posee una buena
accion uteroinhibidora. En efecto, a dosis de
0,5 volimenes por ciento es capaz de inhibir la
actividad uterina de forma inmediata, pero como
es logico pensar, el mayor inconveniente que
plantea su uso para el tratamiento de la amenaza
de parto prematuro es la imposibilidad de utili-
zarlo durante largos periodos de tiempo, por lo
cual su empleo queda limitado a determinadas
circunstancias especificas para prevenir las con-
tracciones uterinas (operaciones sobre el Gtero
gravido).

ACTIVACION TERAPEUTICA DEL PRO-
CESO DE MADURACION PULMONAR FE-

TAL.—El sindrome de distress respiratorio
(SDR) o enfermedad de la membrana hialina es
una de las causas de mortalidad perinatal mas
importante en los prematuros. Dicha enferme-
dad traduce una inmadurez pulmonar debido a
que ¢l pulmon es incapaz de sintetizar sustan-
cias surfactantes que, disminuyendo la ten-
sion superficial de los alvéolos, facilitan la ins-
piracion,

Desde 1971 (Gluck y cols.) se sabe que
la determinacion de las sustancias surfactan-
tes en el liquido amniético obtenido por am-
niocentesis, permite predecir en un alto por-
centaje la madurez del pulmén feral y, por
consiguiente, la posibilidad de que ¢l recién na-
cido presente o no el mencionado sindrome,

Sin embargo, en determinadas ocasiones (ame-
naza de parto pretérmino  necesidad de ter-
minar la gestacion por condiciones maternofe-
tales, ctc.), se corre el riesgo de que linalice el

embarazo antes de que ¢l pulmon fetal haya con-
scguido la madurez suficiente para que el feto
pueda adaptarse adecuadamente a la vida extra-
urerina y no presente SDR.

Es por cllo que se ha propuesto un enfoque
radicalmente distinto en el tratamiento de la
amenaza de parto pretérmino, que consiste en
interferir terapéuticamente sobre el proceso de
maduracion pulmonar, para asi obviar las com-
plicaciones g'ri\'adas ¢ la inmadurez de la
mencionada viscera.

Estas opciones terapéuticas, actuando proba-
blemente por vias distintas, estdn encaminadas a
que ¢l pulmoén fetal sintetice o libere, 0 ambas
cosas, una adecuada cantidad de surfaciantes
(tabla V1I).

Antes de proceder a la revision de las sustan-
cias y situaciones, fisiologicas o patologicas, que
comportan un aumento de la maduracion pul-
monar fetal (tabla VII), analizaremos sucinta-
mente los métodos con que sc cuenta para el
diagnostico de esa madurez.

DIAGNOSTICO DE LA MADUREZ FE-
TAL.—Dejando a un lado las diversas prucbas
clinicas (altura uterina), radiologicas (nicleos
de osificacion, etc.) ultrasénicas (diametro bi-
parictal, perimetro cefilico, toracico o abdo-
minal, etc.), .hormonales (estriol, LPH, proges-
terona, pregnandiol, etc.) y determinaciones en
liquido amniético (creatinina, osmolaridad, con-
centracion de Na® glucosa, urea y dcido arico,
hidroxiprolina y células naranjas y que propor-
cionan una idea muy aproximada de la edad del
embarazo, interesa analizar los medios diagnos-
ticos de la madurez pulmonar feral y que funda-
mentalmente se basan en ¢l estudio bioquimico
de diversos parametros en el liquido amniético.

En cfecto, la prueba mas atil para determinar
la madurez pulmonar fetal se refiere a la deter-
minacion de fosfolipidos en el liquido amnio-

TABLA VII. CONTRAINDICACIONES DE LA ESTIMULACION ENZIMATICA
CON GLUCOCORTICOIDES

— Pruebas de madurez pulmonar positivas por analisis del liquido amnidtico (lecitina y test de

Clements).

— Antes de la semana 26 de amenorrea conocida.
— Después de la semana 34 de amenorrea conocida.

— Rotura prematura de membranas con signos de infeccion ovular.

— Infecciones maternas graves.

— Diabetes (descompensada y de dificil manejo).

— Hipertension y proteinuria elevada,
— Anomalias congénitas fetales graves.
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tico. Estos provienen de la existencia de material
tensioactivo pulmonar (dipal-mitoil-lecitina prin-
cipalmente) que debe preparar al pulmon para
soportar la respiracion en la vida extrauterina.
Al parecer estos fosfolipidos pulmonares serian,
en parte, regurgitados hacia el liquido amni6-
tico. Esto no estd totalmente aclarado, pues la
introduccion de contraste radiopaco en el arbol
respiratorio del feto de oveja demuestra que éste
es regurgitado hacia la faringe y deglutido por el
feto sin pasar a la cavidad amniética. Sea cual
fuese el origen de estos fosfolipidos, lo cierto es
que su concentracion en el liquido amniotico
guarda relacion con la madurez pulmonar.

Suelen valorarse los siguientes parametros:

— Indice lecitina/esfingomielina, que cuando
es superior a 1,87 indica madurez pulmonar y
ausencia de complicaciones pulmonares pos-
natales del tipo del SDR. El indice se cle-
va bruscamente a partir de la semana 34-35
de la gestacion a expensas de un aumento
del contenido de licitina (fosfatidil-colina) en el
liquido amniético.

~ El contenido de acido palmitico (acido gra-
so sintetizado en mayor cantidad por el pulmon
fetal) en el liquido amnidtico suele aumentar ha-
cia la 35-36 semana de gestacion,

Cuando no se disponga del utillaje adecuado
para la medicion de los parametros citados, la
practica de un test semicuantitativo que valore
la tension superficial del liquido amniotico (test
de Clements) podra ser de incalculable utilidad.

ACTIVACION FARMACOLOGICA DE LA
MADUREZ PULMONAR

CORTICOIDES: Han aparecido multiples rese-
fias en la literatura mundial que indican de
forma objetiva que las sustancias corticoideas
producen un aumento de la secrecion o forma-
cion de las sustancias surfactantes, hecho demos-
trado en todas las cspecies animales estudiadas
y también en el humano.

En este sentido destacan los trabajos de Lig-
gins y Howie (1972) que observaron que los re-
cién nacidos cuyas madres habian recibido altas
dosis de corticoides (betametasona 12 mg. dia-
rios, por dos dias, y repetir una dosis de 12 mg.
al dia, cada semana, hasta alcanzar las 34 sema-
nas), presentaban una incidencia mucho menor
de SDR y de muertes por dicha causa, aunque
no demostraron en el liquido amnidtico un
aumento del indice lecitina/esfingomiclina,

mientras que si lo demostrd, mas tarde, Spellacy
y cols. (1973).

El mecanismo a través del cual puede provo-
carse esta accion a nivel enzimatico es todavia
poco conocido, si bien ciertos datos sugieren que
producirian un aumento de la sintesis de sur-
factantes procedentes de la via de la fosfocoli-
natransferasa.

La molécula del corticoide llegaria a la célula
pulmonar y se ligaria a una proteina en el sitio
receptor. El pulmon fetal posee una alta concen-
tracion de puntos receptores. Estos receptores
serian especificos para ciertos corticoides, los
cuales serfan transportados al nicleo en el que
se ligarian a otros receptores especificos, permi-
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tiendo la transcripcion y la traslacion de la
informacion.

Estudios de Farrell en 1977 demostraron que
bajo la influencia de los glucocorticoides se con-
siguc una alveolizacion mas rapida, mayor elas-
ticidad del pulmén y una sintesis mayor de las
sustancias surfactantes (principalmente dipal-
mitoil-lecitina) a través de la induccion de una
serie de enzimas realizada por los glucocorticoi-
des en los neumocitos tipo 11, células encargadas
de segregar dichos surfactantes.

El efecto de los glucorticoides no se limita al
pulmén, pues otros 6rganos se benefician tam-
bién de su efecto: entre ellos cabe destacar el
cerebro fetal (el nimero de hemorragias intra-
ventriculares cerebrales es menor en recién naci-
dos pretérmino cuyas madres han recibido el
tratamiento, que en los procedentes de madres
sin tntar) y ¢l intestino fetal, que muestra una
permeabilidad mas selectiva a los alimentos).
Asimismo se encuadran dentro de los efectos
potencialmente beneficiosos de los corticoides
un aumento de produccion de sales biliares en
neonatos v una induccion del sistema enzima-
tico del higado.

Sin embargo, debe tenerse bien presente que
la terapéutica con corticoides no esta exenta de

osibles efectos secundarios, motivo por el que
a prudencia en su utilizacion debe ser una de
sus caracteristicas, aun cuando de dichos efec-
tos (tabla VIII) han sido demostrados en la ex-
perimentacion animal, pero no en la humana. Se
ha dicho que este tratamiento podria inducir
atrofias suprarrenales en ¢l feto y en el recién
nacido, aunque investigaciones rigurosas (Ohr-
lander, 1976) han demostrado que la respuesta
de la suprarrenal del neonato tras estos trata-
mientos es practicamente normal, si acaso puede
evidenciarse una discreta hiposecrecion (que se
recupera cspontineamente), aunque la respuesta
a la ACTH sea normal, y una discreta hiper-
colesterinemia transitoria).

Puesto que en el cerebro de la rata altas dosis
de glucocorticoides durante largos periodos de
tiempo inducen desmielinizacion y disminucion
de la sintesis de DNA, se¢ temié que ello pu-

diera ocurrir también en el feto humano, pero
no existe ninguna prucba de ello, y ademas ya se
ha senalado el efecto protector de los glucocor-
ticoides sobre las hemorragias cerebrales de estos
recién nacidos.

Los glucocorticoides a altas dosis producen
modificaciones en la regulacion enzimdtica de
diversos tejidos fetales en especies animales. Las
dosis administradas a la madre para prevenir el
SDR durante el tercer trimestre de la gestacion
producen concentraciones fetales altas de cor-
tisol, pero que se encuentran dentro de los limi-
tes fisiologicos, lo que hace minimizar posibles
acciones adversas sobre el desarrollo feto-neo-
natal.

Desde el punto de vista materno, el mayor
riesgo aparente de los corticoides es el enmas-
caramiento de las infecciones y la mayor tenden-
cia a cllas, en particular en casos de rotura de
membranas. En este sentido cabe preguntarse si
los glucocorticoides pueden favorecer la dise-
minacion de una infecciéon amniética. En estos
casos de bolsa rota, debe evitarse la asociacion
de antiprostaglandinicos como ya apuntamos
anteriormente,

En caso de asociarse glucocorticoides y beta-
adrenérgicos en la amenaza de parto pretérmino
debe vigilarse el ECG vy la kaliemia. Se han des-
crito edemas agudos de pulmén en la madre por
asociacion de estos farmacos, y el modo de evi-
tarlo es prevenir la hipokaliemia inducida o
agravada por los corticoides, Se vigilard asimis-
mo no perfundir liquidos en exceso al adminis-
trar estos farmacos, controlando el volumen li-
quido en el que se disuelven los betamiméticos
para su administracion i. v.

Un inconveniente real del tratamiento con
corticoides para inducir una maduracion del pul-
mén fetal es la diabetes materna. En este caso, si
la dieta y las pautas de insulina no se ajustan
adecuadamente, se corre ¢l peligro de una des-
compensacion. No obstante si ¢l equipo de dia-
betologos esta al corriente de la situacion, no
suele haber inconveniente en realizarlo.

El tratamiento con corticoides también pre-
senta importantes problemas en casos de pacien-

TABLA VIII. EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS CORTICOIDES

— Disminucién de la divisién celular pulmonar.

— Disminucién de la actividad de ciertas enzimas (acetil CoA carboxilasa).
— Alteracion de la mielinizacion y desarrollo cerebral.

— Alteracion de la absorcidon macromolecular a nivel intestinal.
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tes con hipertension superior a 160/100 y con
proteinuria superiores a los 4 g/24 horas. En
estos casos es mejor abstencrse, pues, si bien el
tratamiento con glucocorticoides es capaz de dis-
minuir la incidencia de SDR, aumenta ¢l nime-
ro de muertes fetales anteparto.

En resumen, observando las contraindicacio-
nes mencionadas (tabla VII), y administrados a
las dosis terapéuticas y en periodos de tiempo
cortos y concretos (entre las semanas 26 y 32-34
de edad gestacional, pues antes es inatil adminis-
trarlos y después no se ha observado diferencia
entre tratados y no tratados), no existe constan-
cia documental de riesgo materno o fetonconatal
en humanos, que hagan obviar su evidente bene-
ficio en la prevencion del sindrome de distress
respiratorio, cuya incidencia se reduce en un
70 por ciento, y que es una de las principales
causas de muerte neonatal precoz y de invalidez
en los nifos que sobreviven,

BETAMIMETICOS: Boog y cols.,, en 1975,
y Cabero y cols., 1976, observaron que en los
casos en los que el tratamiento betamimético
fracaso en su intento de detener ¢l parto pretér-
mino, la incidencia de SDR en los recién nacidos
era sin embargo significativamente inferior, es-
pecialmente en los casos en que el peso del neo-
nato estaba comprendido entre los 1.000 y
2.000 g. v con una edad gestacional inferior a
las 34 semanas.

Por otro lado, ya Colaccico (1974) informo
en experimentacion animal de que cuando se
anadia una betamimético al caldo de cultivo de
pulmon fetal se producia un aumento de la sin-
tesis de sustancias surfactantes).

La accion del fairmaco puede estar mediati-
zada por ¢l momento en que se aplica, asi como
por la dosis total admimistrada, hipotesis ésta
que se esta estudiando en la actualidad.

En este sentido, también se realizo un estudio
doble ciego en ¢l humano, en el que se adminis-
tré6 Ritodrine (40 g/dia, por via oral) desde la
semana 33 a 35 de gestacion, en pacientes que
no eran de riesgo elevado. Los resultados de este
protocolo informaron de que en el grnpo en ¢l
que se habia administrado ¢l farmaco habia
unos valores de dcido palmitico superiores, des-
de el punto de vista estadistico, a los del grupo
control.

En resumen, a la vista de los datos obtenidos,
s¢ sugiere que las sustancias betamiméticas pro-
vocan una aceleracion de la maduracion pulmo-
nar con ¢l consiguiente descenso de incidencia
del SDR. No obstante debe indicarse que ¢l me-
canismo a través del cual pueden actuar no esta

dilucidado (éaumento de la sintesis?, éaumento
de la release?).

METABOLITO VIII DE LA BROMOHEXI-
NA: En 1972 Curti y cols. observaron en las ra-
tas que la exposicion al frio, la anestesia con ha-
lotano y la privacion de alimento sélido produ-
cian un claro descenso en los surfactantes, Pos-
teriormente, trataron a cstos animales con el me-
tabolito VIII de la Bromohexina y observaron
que, sometidos a las mismas experiencias, no
presentaban un descenso tan intenso de los fos-
folipidos, con diferencias altamente significa-
tivas.

Dicha accién podria ser debida, o bien a una
accion protectora o bien porque dicho prepa-
rado estimulase la formacion de las sustancias
surfactantes por dos caminos: ¢l primero, por
un aumento de las células que las producen, y el
segundo por un aumento en la cantidad de pro-
duccion. Estudiados quimica ¢ histoquimica-
mente los pulmones de los fetos de conejas a las
que se inyecto la citada sustancia, se comprobo
un claro incremento de los neumocitos, asi
como del nimero de granulos osmiéfilos que
contenian. El estudio cromatogrifico de los ex-
tractos lipidicos permitié observar un claro in-
cremento significativo de lecitina, esfingomie-
lina v fosfatidildimetiletanolamina.

Lorenz y cols. (1974) observaron elevacio-
nes del indice L/E en pacientes que habian re-
cibido dichas sustancias a la dosis de 1 mg./kilo
de peso/dia por via i. v. v durante cinco dias,
si bien no observo diferencias en otros grupos
estudiados con diferentes dosis y por distintas
vias de administracién.,

TIROXINA: Reeding v cols. (1972) demos-
traron que en ratas adultas tratadas con tiroxina
sc¢ producia un incremento de la produccion de
surfactantes asociado con una hipertrofia de las
células alveolares de tipo 11, junto a un aumento
del nimero de granulos osmi6filos, En ratas ti-
roidectomizadas s¢ observo el fenomeno in-
verso.

Wu y cols. (1973) inyectando tiroxina en el
liquido amniotico de ratas, en ¢l dia 24-25 de
gestacion, obtuvo una maduracion pulmonar im-
portante a las 48 horas, permancciendo constan-
te ¢l peso de los pulmones.

Reeding y cols. (1974) hallaron que los
valores plasmaticos de tiroxina eran muy bajos
en los recién nacidos afectados del SDR.

La forma como la tiroxina podria inducir cl
aumento de la maduracion pulmonar no estid
totalmente esclarecida, pero se supone que su
accion seria debida a un aumento previo de las
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sustancias corticoides, ya que la administracion
de tiroxina a ratas recién nacidas provoca una
maduracién intestinal precoz, que va precedida
de un aumento de la concentracion plasmatica
de corticosterona.

ACTIVACION DE LAMADUREZ PULMONAR
POR SITUACIONES FISIOLOGICAS

ESTABLECIMIENTO DEL PARTO. Cabero
y cols. observaron, comparando gestantes homo-
géneas, en relacion con la edad gestacional, que
las que estaban en curso de parto tenian unos
niveles de sustancias surfactantes significativa-
mente superiores a las que no lo estaban,

Se sabe que durante ¢l curso del parto se pro-
duce un aumento de corticoides tanto a nivel
del compartimento materno como fetal, y que
este aumento estd en relacion con el tipo de
parto (espontanco, inducido, etc.). Como
quicra que las sustancias corticoideas interfie-
ren en el metabolismo surfactante, es logico
pensar que el incremento endogeno de corti-
coides pudiera producir el aumento de los sur-
factantes. En este sentido, Tulchinski observo

que los niveles de cortisol en liquido amniético
s¢ correlacionaban con los del indice L/E y
Murphi comunico que los recién nacidos que
presentaron SDR tenian unos niveles de cortisol
significativamente mas bajos en la sangre del
cordon umbilical que los que no lo presentaban.

No obstante, esto no quiere decir que otros
posibles mecanismos explicativos, distintos de
los corticoides, puedan también estar involucra-
dos en la aceleracion de la madurez pulmonar
fetal.

Este fenémeno, si bien carece de importancia
en el feto a término, dado que generalmente la
madurez pulmonar ya la ha conseguido, cobra
un especial interés en el caso de los fetos prema-
turos, y asi, en los partos pretérmino, ¢l hecho
de que se alargue ¢l trabajo de parto redunda
también en una satisfactoria aceleracion de la
maduracion pulmonar, ya que se sabe que cuan-
to mas dura un parto, en condiciones de nor-
malidad, menor es la incidencia de SDR.

El obstetra deberd valorar, la actitud ade-
cuada en cada caso, pues si bien es cierto que un
alargamiento del trabajo de parto resulta bene-
ficioso como inductor de la maduracion pul-
monar, no lo es menos, las posibles complica-
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ciones infecciosas que pueden aparccer debido
a una excesiva duracion del parto.

ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS.
Multiples autores han observado un aumento de
las sustancias surfactantes en los casos de RPM,
permaneciendo un tanto difusa la explicacion de
este hecho, aunque ciertos datos sugicren una
intervencion mas o menos directa de los corti-
coides tanto maternos como fetales, los cuales
estin aumentados en esta situacion; lo que se
ignora es ¢l mecanismo por el cual se produce
este incremento, y diversas posibilidades estric-
tamente ligadas a los mecanismos de inicio del
parto podrian barajarse.

En resumen, el obstetra debera siempre te-
ner presente estas situaciones fisiologicas (alar-
gamiento de la duracion del parto, y RPM) que

ueden ser utilizadas en determinados casos en
os que la gestacion indefectiblemente deba fina-
lizarse antes del término, en los que con actitu-
des relativamente simples s¢ puede obtener im-
portantes beneficios.

MEDIDAS COMPLEMENTARIAS EN EL
TRATAMIENTO DE LA AMENAZA.—Algunos
casos de amenaza de parto prematuro requeriran
no solo frenar la dinamica uterina y acelerar la
madurez pulmonar fetal, sino tambien el empleo
de otros medios, ya complementarios, ya ba-
sicos.

Entre los primeros, se encuentra, sobre todo,
la sedacion de la paciente, casi siempre necesaria
y a tal fin se ha mostrado muy cficaz la adminis-
tracion de Valium, a la dosis de 10 mg. por via
intramuscular y posteriormente por via oral.

Los diacepoxicos pasan libremente la barrera
placentaria y existen prucbas de asociacion entre
la administracion de estos farmacos y depresion
neonatal leve con hipotonia, que desaparece
los primeros dias de vida. Esos cfectos indesca-
bles se observaron principalmente cuando el far-
maco fue administrado durante toda la gesta-
¢ion o la via de administracion fue i. v,

Sin embargo, por las vias y dosis antes indica-
das son de uso corriente en la practica obsté-
trica y el seguimiento de un grupo de PN evalua-
dos a través del test de Apgar y del examen ncu-
rologico no revelo depresion ni alteraciones.

Entre las segundas medidas, merece especial
atencion, como ya se apuntd anteriormente, la
operacion del cerclaje cervical, imprescindible en
los casos de incompetencia cervical, en los cua-
les la amenaza de parto prematuro no viene
dada, al menos al inicio, por la existencia de
dinamica uterina intensa, sino por la falta de re-
sistencia del orificio cervical. Asimismo, en casos

de malformaciones uterinas, podra ser necesa-
ria la intervencioén correctora correspondiente.

PARTO PREMATURO

A pesar de los evidentes progresos realizados
durante la ultima década en la profilaxis y el tra-
tamiento de la amenaza de parto pretérmino,
hay que reconocer que la frecuencia de parto
prematuro todavia es elevada (alrededor del 3
por ciento en las mcjores estadisticas), pur lo
que en los casos en que el tratamiento de la
amenaza fracasa, o no sc estd a tiempo de ins-
taurarlo o estd contraindicado, sera necesario
prepararse para asistir el parto y por cllo es pre-
ciso conocer algunos principios inexcusables en
la direccion médica del mismo.

PECULIARIDADES DEL MECANISMO DEL
PARTO PREMATURO. Con respecto al motor
del parto suele existir en ¢l miometrio un repar-
to anormal de actinomiosina, que motivard
anomalias en el triple gradiente descendente que
caracteriza a la onda contrictil. La repercusion
clinica sera una gran incidencia de distocias di-
ndmicas.

Con respecto al mévil del parto, son muy fre-
cuentes las presentaciones viciosas (nalgas o
de acromion), asi como también los prolap-
sos de cordon. Aunque la presentacion sea ce-
falica, el encajamiento y el descenso a través
del canal del parto no sigue los mecanismos
propios del parto eutécico, debiéndose ello,
principalmente, al escaso didmetro del polo
fetal. De aqui la gran incidencia de deflexiones
v de anomalras de la rotacion.

Con respecto al canal del parto, y debido a la
inmadurez cervical propia del pretérmino, son
frecuentes los retrasos en la evolucion del perio-
do de dilatacion, dando lugar a distocias cervi-
cales por rigidez de cucllo.

Con respecto al alumbramiento, son muy fre-
cuentes las hemorragias en este periodo, bien por
falta de desprendimicnto placentario (placenta
adherente), bien por dificultad en la expul-
sion placentaria (hipodinamia).

Si a todo esto anadimos ¢l grave traumatismo
que ¢l parto representa para un ser con osifica-
cion imperfecta (frecuentes rupturas vasculares,
en cerebro sobre todo, y contusiones viscera-
les), se comprendera que a este tipo de parto
se le considere como con riesgo elevado, y como
tal deba ser atendido.




CIENCIA :

30

PARTICULARIDADES DE LA ASISTENCIA
AL PARTO ANTES DE TERMINO. En princi-
pio, son vilidas todas las normas generales de
asistencia al parto normal, pero son necesarias
algunas matizaciones especiales para estos casos.

La labilidad del feto y del recién nacido pre-
maturos obligan a su atencion en centros espe-
cializados, donde sea posible un control esmera-
do de ambos.

La monitorizacion del parto sera inexcusable
con ¢l fin de detectar precozmente cualquier
desviacion de la normalidad en lo referente a ac-
tividad uterina, frecuencia cardiaca fetal o equi-
librio acidobasico fetal.

La administracion de analgésicos y anesté-
sicos se evitara o en su defecto se restringird al
maximo, puesto que pueden dificultar el esta-
blecimiento de la respiracion fetal, ¢ incluso la
termorregulacion del RN,

Las anestesias regionales (epidural, intradu-
ral, paracervical) deben también, en lo posi-
ble, ser evitadas, puesto que con frecuencia
inducen hipotension materna, capaz de produ-
cir sufrimiento fetal. Estas hipotensiones pue-
den soslayarse, administrando liquidos en abun-
dancia vy colocando a la mujer en decubito la-
teral, pero ya dijimos que la sobrecarga de li-

uidos en pacientes que han recibido glucocor-

ticoides v betamiméticos es peligrosa para la
madre, por haberse descrito en algunos casos
edema agudo de pulmén cuando la mujer re-
cibio esta asociacion medicamentosa.

El expulsivo se acortard al maximo: para cllo
s¢ practicard, aunque resulte paradojico, una am-
plia episiotomia, que al mismo tiempo que abre-
via dicho periodo, evita la lucha de la cabeza
fetal, poco osificada, con el periné de la madre,

Los pujos dirigidos resultan perjudiciales, por
el descenso del pH que ocasionan; los pujos es-
pontaneos, sin embargo, no tienen este efecto.

Si el expulsivo se prolonga (por la frecuencia
de anomalias en la flexion o rotacion), nunca
debe terminarse mediante la ventosa obstétri-
ca, va que dada la deficiente calcificacion de la
cabeza fetal y la amplitud de suturas y fonta-
nclas, dicho instrumento se considera contrain-
dicado por el peligro de cefalohematomas y he-
morragias intracrancales que puede producir.
Por ello, en estos casos, se recurrira con libera-
lidad a la aplicacion del forceps, que, desde lue-
20, seri cuidadosa. Incluso hay autores que pre-
conizan su uso sistematico en el periodo expul-
sivo de los partos pretérmino en presentacion ce-
filica, basandose¢ en que ¢l empleo de un
forceps, con amplia curvatura cefalica para no

:;jcrccr compresion sobre la cabeza, y mancjan-
olo cuidadosamente, actia como protector de
la cabeza fetal durante su paso por la vagina y a
traves de la vulva.

Para la aplicacion del forceps, suele bastar una
anestesia local perineal, o a lo sumo una infiltra-
cion anestésica de los nervios pudendos de am-
bos lados, a nivel de su paso junto a las espinas
ciaticas.

ASISTENCIA AL PARTO PRETERMINO EN
PRESENTACION DE NALGAS CON FETO

UNICO.-Como ya hemos dicho anteriormente,
con frecuencia, la presentacion fetal que se
ofrece al estrecho superior no es la cabeza. En el
parto antes de término la incidencia de presen-
taciones podilicas y situaciones transversas cs
mayor que a término, y viceversa, un 15-20 por
ciento de las presentaciones de nalgas correspon-
den a fetos de bajo peso. En estos casos el pro-
nostico para el feto es mucho peor (mortalidad
mayor en pretérmino podalico que en los demis
pretérminos).

Por ello se ha estudiado cual era la mejor via
para solucionar el parto en caso de presentacion
de nalgas, y se ha visto que la cesirea es capaz
de obtener mayor namero de superviviencia neo-
natal. Esto puede parecer paradojico, puesto que
se trata de fetos pequeiios que, se piensa, pueden
pasar sin grandes diﬁculta%cs a través de la pel-
vis. Pero por otra parte hay que tener en cuenta
la gran fragilidad de estos fetos ante maniobras
intrauterinas agresivas (version interna, gran ex-
traccion, etc.) y el hecho de que, en presenta-
cion de nalgas, cuanto mas pretérmino sea el
feto mavor es el volumen de la cabeza en rela-
cion con las nalgas vy de cllo se deriva, que con
frecuencia la ditacion cervical permite el paso de
las nalgas, pero la cabeza puede encontrar difi-
cultades para su expulsién.

Asi, pues, la cesarea es la intervencion de elec-
cion en estos casos, en especial si se realiza al
principio del parto, y esta eleccion es tanto mas
importante que se considere cuanto mds prema-
turo sea el feto (por debajo de 1.500-2000 g.).
No obstante, la cesirca no debe realizarse sis-
tematicamente en todos los prematuros podali-
cos; por cjemplo, no hay indicacion de hacer
cesirea en los fetos malformados.

ASISTENCIA AL PARTO PRETERMINO
EN PRESENTACION CEFALICA CON FETO
UNICO.—~En caso de que la presentacion sea ce-
falica, es deseable el parto vaginal, con las consi-
deraciones va apuntadas (monitorizacion, res-
triccion  de  analgoanestesia, liberalidad en la
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practica de cpisiotomia y en ¢l empleo de
forceps cuidadosos, proscripcion de la ventosa,
ctcétera).

No obstante, puede ser conveniente aumentar
la frecuencia de cesircas si ¢l peso fetal oscila
sobre los 1.500 g. Si preveemos la necesidad de
hacer cesarea, es conveniente provocar contrac-
ciones uterinas para acelerar la maduracion pul
monar fetal v evitar la aparicion de un SDR.

ASISTENCIA AL PARTO PRETERMINO EN
EL EMBARAZO MULTIPLE. -Esta eventuahi
dad ya hemos visto que es corricnte. El emba
razo gemelar es causa de prematuridad y asi el
20-30 por ciento de los gemelares abocan a par

tos pretérminos, debido a la sobredistension
uterina y la isquemia uteroplacentaria,

Por otra parte, en las gestaciones multiples
aumenta grandemente la incidencia de creci-
micnto  intrauterino  retardado, por factores
obvios,

Por cllo, en los gemelares pretérminos, se
aumentara la practica de cesarea.

Esquematizando, podemos decir:

Primer feto en podailica: cesarea.

Primer feto en cefilica: se intenta parto va
uill;ll.

Segundo feto en podilica o transversa: se puc-
de intentar parto vaginal.
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IV JORNADAS NACIONALES
DE MATRONAS

‘’La atencion Materno-Infantil
como principio de la Salud”’

Madrid, 10, 11, 12 de Noviembre, 1986
PALACIO DE CONGRESOS Y EXPOSICIONES

ORGANIZA: Asociacion Nacional de Matronas

PROGRAMA



LA ATENCION MATERNO - INFANTIL

C

OMO PRINCIPIO DE LA SALUD

Presidente de Honor:
Excmo. Sr. D. Julidan Garcia Vargas - Ministro de Sanidad.

PROGRAMA

Noviembre, 1986

Dia 10.
09,00 h.
12,00 h.
12,30 h.

13,00 h.

13,15 h.
14,00 h.

Dia 10

16,00 h.
16,15 h.

16,30 h.
16,45 h.

17,00 h.
17.30 h.

17,50 h.
18,10 h.

18,30 h.

Dia 11.

Mafana.
Entrega de Documentacion.
Acto inaugural, por Autoridad Ministerio de Sanidad.

MATRONAS Y COMUNIDAD EUROPEA.
PONENTE: Méaximo Gonzélez Jurado

Vicepresidente 12 Consejo General de A.T.S. y D.E.
MODERADOR: Rosario Mufioz, Matrona Asesora Insalud.

EMBARAZO Y PARTO EN LA ADOLESCENTE. Josefa Santos, Matrona de
La Paz. (Madrid)

Coloquio.
Cocktail de bienvenida en el Palacio de Congresos, (en el Salén Gris).

Tarde.

SALUD MATERNO - INFANTIL EN ATENCION PRIMARIA, ANALISIS Y ALTERNATI-
VAS DE LOS PROGRAMAS DE DIFERENTES COMUNIDADES AUTONOMAS.
PRESIDENTE: Dr. Luis Martin Alvarez. Consejeria de Salud de Madrid.
MODERADOR: Rosario Mufioz, Matrona Experta en Atencion Primaria.

Andlisis y alternativa en Andalucia.
Maria Garcia, Matrona de Granada. Maria Carmen Fernandez Zamudio, Matrona de
Sevilla.

Anélisis y alternativa en Catalufia.
Maria Cortés y Maria Pascual, M@ Angell Elias y Margarita Gracia, Matronas de
Cataluna.

Anaélisis y alternativa en el Pais Vasco.
Maria José Abejon, Matrona de Bilbao.

Andlisis y alternativa en la C. Valenciana.
Remedios Catalufia y Maria José Dupuy, Consejeria de Sanidad y Consumo.

Descanso.

Andlisis y alternativa en Galicia.
Rosalina Celada, Presidenta de la Asociacion Provincial de Matronas de La Corufia.

Andlisis y alternativa en Castilla-Ledn.
Elena Martinez y Rosa Maria Fernandez, Matronas de Burgos.

Andélisis y alternativa en la C. de Madrid.
Consuelo Pérez Mao, Matrona de Madrid.

Coloquio. Invitados: Dra. Sagrario Mateu Sanchis.

Manfana.

ACTUALIDAD OBSTETRICA

Primera mesa: PRESIDENTE: Prof. Usandizaga, Jefe de Dpt° de la Maternidad de
la Paz. (Madrid)
MODERADOR: Catalina Llorente, Matrona de Madrid



09,30 h.
09,50 h.
10,10 h.

10,30 h.

11,00 h.
11,20 h.
11,40 h.
12,00 h.

Dia 11.
16,00 h.

16,20 h.
16,35 h.

16,50 h.
17.00 h.

17,20 h.

17,40 h.
20,00 h.

21,30 h.

Dia 12

09,30 h.
09.40 h.
09,50 h.
10,00 h.
10,10 h.
10,20 h.
10,30 h.
111,30 h.
112,00 h.

DROGAS, EMBARAZO, PARTO Y RECIEN NACIDO. Prof. De La Fuente, Jefe de Dept®
Materno Infantil del 12 de Octubre. (Madrid)

UTEROS PRESTADOS Y FERTILIZACION IN VITRO. PROBLEMAS LEGALES. Esther
Sagredo, Matrona y abogado de Madrid.

C. A. DE MAMA: CARCINOMA INFLAMATORIO DE LA MAMA Y EMBARAZO.
Dr. G. Pastrana, Adjunto de Dpt® de Ginecologia de La Paz. (Madrid)
Descanso.

Segunda mesa: PRESIDENTE: Dr. Bosch Marin, Miembro| de la Real Academia.
de Medicina.
MODERADOR: Rosalia de Laburu, Vocal del llustre Colegio de A.T.S. y D.E. de Madrid.

DIAGNOSTICO PRECOZ DE LAS ALTERACIONES GENETICAS. Yolanda
Goyanes, Matrona de La Coruda.

DIAGNOSTICO, PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LA PREMATURIDAD.
M?® Angeles Rodriguez, Matrona de La Paz. (Madrid)

Comunicacién interpersonal: EL AMOR COMO ENERGIA. Dr. Alvaro Aguirre
de Céarcer, Jefe de Servicio de Educacion Maternal de La Paz. (Madrid)
Coloquio.

Tarde.

REALIDAD Y NECESIDADES DE LAS MATRONAS EN ESPANA.

Primera mesa: PRESIDENTE: Dr. Sixto Perera Director de la Maternidad

de La Paz. (Madrid) MODERADOR: Amelia del Rio, Matrona de Madrid.
PONENTES: M2 Carmen Garcia Urias y M® Asuncién Martin Olmo, Matronas|de
Madrid.

Informe de las Escuelas de Matronas, Sor Maria Teresa Fernandez, Madrid

y Mayte del Hierro, Bilbao.

Informe de Hospitales Materno - Infantiles, La Paz. Madrid, 12 de Octubre,
Madrid, La Fe, Valencia.

Informe de Ambulatorios, Maria Braojos, Madrid.

Descanso.
Segunda mesa:- PRESIDENTE: Prof. Caballero Gordo, Maternidad Provincial
de Madrid. MODERADOR: Paquita Solano, Matrona de Palma de Mallorca.

Informe Colegial, Adoraciéon Beltran, Vocal Nacional del Consejo Nacional
de ATS. y D. E.

Informe de la Asociacién Nacional de Matronas, M® Angeles Rodriguez,
Presidenta Ejecutiva.
Coloquio. Invitados: Dr. Uralde de Sevilla y Amalia Trabanco, Abogado.

Salida del Palacio de Exposiciones y Congresos en Autocar para la Recepcion
en los Jardines de D. Cecilio Rodriguez, ofrecida por el Excelentisimo Ayuntamiento
de Madrid.

Salida de los autocares desde los Jardines al Restaurante “El Torre6n”, El Pardo.
CENA DE HERMANDAD Y FIESTA.
Regreso en autocar a los Hoteles Gran Atlanta y Cuzco.

Mafana.
PRESIDENCIA: Delegadas Asociacion Nacional de Matronas.

Comunicacién Libre.
Comunicacién Libre.
Comunicacién Libre.
Comunicacién Libre.
Comunicacioén Libre.
Comunicacién Libre.

Ruegos y preguntas —pausa—
Lectura de conclusiones.

Acto de Clausura a cargo del Excmo|Sr.D. Joaquin'Leguina, Presidente de la Comuni-
dad de Madrid.



Invitados de Honor:

Excmo. Sr. Presidente de la Comunidad de Madrid.

Excma. Sra. Consejera de Salud y Bienestar Social de la Comunidad
de Madrid.

Excmo. Sr. Alcalde de Madrid.

llustre Colegio Oficial de A.T.S. y D.E. de Madrid.

llma. Sra. Jefe del Departamento Materno - Infantil Ministerio de Sanidad.
llmo. Sr. Subdirector de Atencién Primaria del INSALUD.

Asociacién UNICEF - ESPANA.

Comité Organizador: Comité Cientifico:
Presidenta:\ Maria Angeles Rodriguez. Carmen Garcia Urias.
Vicepresidenta:Maria Marcos Asuncién Martin Olmo.
Secretaria: Maria Teresa Mufoz. Esther Sagredo.
Tesorera: Isabel Bayén. Macarena Rubio.
Vocales: Pilar Gay. Maria Cruz Lépez.

Elena Lépez. Rosa Lépez.

Asuncién Lépez. Josefa Santos.

Carmen Pérez. Mercedes Casado.

ASOCIACION NACIONAL DE MATRONAS ESPANOLAS
Esparteros, 11 - 42 Telf.: 2214444 - 28012 MADRID

Organizacién Técnica:

GAY m22

Gran Via, 32 - 28013 MADRID.
Telf.: 2315700 - Télex: 23015 cyrma e




