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uteroinhibidora esta cercana a la dosis toxica
(v. cap. de precclampsia) y por ello se prefie-
ren otros uteroinhibidores.

El etanol actia como inhibidor de la secre-
cion de oxitocina y vasopresina por parte de
las hipofisis materna y fetal. Ambas hormonas
son intensamente oxitécicas, y aunque la oxi-
tocina es mas especiflica para el miometrio
que la vasopresina, el hecho de que el feto se-
crete vasopresina en mucha mayor cantidad
que oxitocina, hace que la vasopresina sea el
oxitocico mas abundante en el curso del
parto. La administracién de etanol, por via
oral o por via intravenosa, disminuye rapida-
mente los niveles circulantes de oxitocina y
vasopresina, deteniendo las contracciones ute-
rinas. La dosis inicial de etanol es de 7,5 ml
por kg/hora (2 horas), y la de mantenimiento,
1,5 ml/kg/hora (10 horas). Aproximadamente
en 2/3 de los casos se consigue detener el
parto (Fuchs y cols,, 1967). Los efectos secun-
darios maternos de la administracion de eta-
nol son evidentes, y la mayoria de ellos no pa-
rece ser necesario detallarlos. En el recién na-
cido se observa depresion neonatal y un
discreto aumento en la incidencia del sin-
drome de «distrés respiratorio neonatal». El
sindrome fetal alcohélico no aparece por ad-
ministrar etanol durante unos pocos dias, en
¢pocas ya avanzadas de la gestacién. Su utili-
zacion no se ha generalizado, pero los traba-
jos de Fuchs y cols. han demostrado que el
disponer de un antagonista o un inhibidor de
la secrecion de oxitocina y vasopresina sin los
efectos secundarios del etanol seria muy util
en el arsenal farmacologico para luchar con-
tra el parto pretérmino.

Aunque en fase experimental, se han ini-
ciado prometedores estudios (Ackerlund y
cols.,, 1987) administrando antagonistas de la
oxitocina. Estos farmacos se obtienen a partir
de la molécula de la oxitocina, por sustitucion
de alguno de sus aminoacidos, y su efecto
consisic en bloquear los receptores de mem-

brana de la oxitocina sin estimularlos.

Diversos derivados de la progesterona han
sido ensayados en el tratamiento o en la profi-
laxis del parto pretérmino. Estos farmacos no
pueden ser administrados antes de las 16 se-
manas de gestacion, por el riesgo de malfor-

inaciones y/o virilizacién de genitales exter-
‘nos.. La mayoria de estudios efectuados no

muestran una eficacia clara, por lo que su uti-
lizacion cayo en desuso. Sin embargo, John-
son y cols. (1975, 1979) encontraron grandes
diferencias en prevenir el parto pretérmino cn
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Fig. 38-13. Mortalidad perinatal y neonatal, segin el

peso al nacer, en el Centro Médico de |a Universidad de
Colorado. (W. A. Bowes, 1977.)

capronato de 17-OH-progesterona, a partir de
la semana 16 de gestacion (10 % de partos
pretérmino) cuando lo comparan con el grupo
control que recibia una inyeccién semanal de
placebo (40 % de partos pretérmino). Dicho es-
tudio se realizo seleccionando pacientes con
historias obstétricas desfavorables y uno o va-
rios partos pretérmino anteriores.

Los derivados de la progesterona carecen
de eficacia cuando ya existen sintomas clini-
cos de amenaza de parto pretérmino, por lo
que su utilizacion, muy discutida, se deberia
realizar a lo sumo en pacientes con riesgo
de parto pretérmino, pero sin sintomatolo-
gia clinica. En estos casos con sintomatologia
clinica es necesario recurrir a los uteroinhibi-
dores antes detallados.

La importancia del tratamiento de la ame-
naza del parto pretérmino se aprecia clara-
mente en la figura 38-13, en la que se detalla
la mortalidad correspondiente a recién naci-
dos pretérmino segin el peso al nacer. La
mortalidad guarda mayor relacion con el peso
que con la edad gestacional, quiza porque ésta
no siempre es exacta. De todos modos, la
curva de mortalidad segun semanas de gesta-
cién sigue un curso muy parecido al de la fi-
gura 38-13. La prolongacién del embarazo de-
bida a tratamientos efcctivos entre las 28 y las
37 semanas es capaz de permitir que el peso
fetal se incremente entre 20 v 30 g diarios. Asi,
una prolongacién del embarazo de unos po-
cos dias permite sustanciales aumentos del
peso fetal con la consiguiente disminucion del
riesgo de mortalidad.

Los fracasos del tratamiento se deben a que
no se ataca el factor etiolégico (muchas veces




