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INTRODUCCION 

El liquido amniótico es un fluido vital durante el embarazo. 

Proporciona al feto un espacio adecuado en el cual se puede mover 

Y crecer; tiene función amortiguadora que le confiere protección 

evitánd.:ile posibles lesiones; ayuda a mantener una temperatura 

constante y cuando se requiere ofrece infot"mación valiosa sobre 

madurez bienestar fetal. (1,2) Son muchos los factores 

involucrados en la formación del líquido amniótico, Al inicio de 

la gestación se produce por el intercambio de líquido en el 

espacio intervelloso; después de la décima semana se agrega la 

excreción urinaria fetal¡ en la semana 18 se añade el trasudado 

umbilical finalmente a partir de la semana 20 se suma la 

secreción traqueobronquial y alveolar a su producción. La piel 

fetal, juega un papel importante en el intercambio de agua y 

solutos entre el medio interno del feto y la cavidad amni6tica de 

las 20 a las 28 scmanas.(3) En la primera mitad del embarazo el 

líquido amniótico tiene una composición similar al liquido 

extracelular fetal y su volumen esta estrechamente relacionado 

con el peso del producto. Hay autores que sugieren que la piel 

fetal, alrededor de las 28 semanas de embarazo, se comporta como 

una membrana semipermeable no ofrece impedimento al transporte 

de líquidos, considerándose al espacio extracelular fetal como 

una extensión de la cavidad virtual de l.Íquido amniótico. (4) A 

grandes rasgos el volumen del líquido amniótico depende de un 

balance entre el fluido deglutido por el feto la orina 



excretada. El feto deglute de 300 450 ml/hr de liquido 

amniótico, renovándolo completamente cada 3 horas 

aproximadamente¡ siendo el volumen normal al final del embarazo 

de 500 a 1500 ml, con una disminución franca después de la semana 

38 de gestación. La pérdida de la homeostasis entre la producción 

y la eliminación del liquido amniótico condiciona los estados 

patológicos del embarazo conocidos como polihidramnios 

oligoamnios. (!,2,3 y 5) 

El diagnóstico de polihidramnios se establece cuando el 

volumen del líquido amniótico es mayor de 1500 ml. Clínicamente 

se sospecha por une altura del fondo uterino mayor a la edad 

gestacional, dificultad para palpar 

ultrasonido confirma el diagnóstico. 

auscultar al feto. El 

La incidencia del polihidramnios oscila entre 0.4 y 1.5% de 

los embarazos. En el 50% de los casos se presentan malformaciones 

fetales, principalmente del sistema nervioso central tubo 

digestivo, el 25% es ideopático, el 15% se asocia a diabetes 

mellitus y un 10% a embarazo múltiple y critroblastosis fetal. (2 

y 6) El polihidramnios puede ser agudo si se forma en un lapso de 

horas ó días, por lo general antes de las 24 semanas; la madre 

puede presentar disnea, parto pret6rmino e hipertensión aguda del 

embarazo condicionando una elevada mortalidad perinatal. Si el 

padecimiento se instala paulatinamente durante el 3er. trimestre 

se le cataloga como polihidramnios crónico. (1 2) El 
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tratamiento del polihidramnios es pobre. La amniocentcsis para 

evacuar liquido amniótico periódicamente es necesaria en algunos 

casos. Este procedimiento puede complicarse con amnioitis, 

desprendimiento de placenta amenaza de parto pretérmino; 

aumentando la morbilidad materno-fetal. (1,2 6) En fechas 

recientes se han publicado informes sobre el tratamiento 

conservador del polihidramnios con inhibido res de las 

prostaglandinas, lo que representa una alternativa de manejo sin 

métodos invasivos, ayudando a disminuir su morbilidad. (7 y 8) 

Las prostaglandinas son ácidos grasos insaturados derivados 

del ácido araquidónico. Tienen una vida media muy corta y ejercen 

su actividad biológica principal en el sitio de su producción. La 

síntesis y liberación de prostaglandinas está influenciada por 

numerosos estimulas fisiológicos, como son los neuropéptidos 

gastrointestinales, catecolaminas, traumas mecánicos, etc. Sus 

acciones son diversas, incluyendose: contracción del músculo 

liso, vasodilatación, agregación disgregación plaquetaria, 

inhibición de la secreción gastrointestinal, liberadora de 

hormonas, estimuladoras y depresoras del sistema nervioso central 

y mediadoras de la respuesta inflamatoria. (9,10 y 11) El riñón 

es sumamente activo en la sin tesis metabolismo de 

prostaglendinas, las cueles participan en la autorregulación del 

flujo sanguineo renal, filtrado glomerular, modulación de la 

liberación de renina, transporte iÓnico tubular y metabolismo del 

agua. Se ha observado que con el uso de antiprostaglandinicos no 
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se altera la hemodinamia renal en pacientes sanos, pero si en 

aquellos con volumen vascular alterado. (12) Por medio del 

ultrasonido se ha medido el gasto urinario fetal, (13 y 14) 

observándose una disminuci6n franca del mismo a las 5 horas de 

h8,b~r iniciado el tratamiento, recuperándose ad integrum a las 

24 horas de suspender el medicamento. (15) La indometacina, se ha 

utilizado previamente en el manejo de la amenaza de parto 

pretérmino con resultados satisfactorios, sin evidencia de 

cierre prematuro del conducto arterioso, hipertensión pulmonar ó 

aumento de alteraciones hemorragíparos en los neonatos expuestos 

in útero. (16,17,18 y 19) 

Por otro ledo, en los neonatos en que se ha utilizado por 

persistencia del conducto arterioso, todas las funciones renales 

se recuperaron en un lapso de semanas despues de haber 

suspendido el medicamento, lo que confirma los hallazgos 

observados in útero. (20,21 y 22) 

Lo antes mencionado, he despertado nuestro interés en el 

manejo conservador del polihidramnios, ya que Jos procedimientos 

utilizados actualmente en el hospital, no cst&n exentos de 

complicaciones materno-fetales y consideramos que con el uso de 

éste medicamento ofrecemos otra alternativa de manejo, con menos 

riesgo para la paciente, dejando los procedimientos invasivos 

s6lo para aquellos casos con manifestaciones severas. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

l Es la indometacina una alternativa de manejo conservador del 

polihidramnios¡ disminuyendo el liquido amniótico sin 

comprometer el bienestar fetal 

HIPOTESIS 

ALTERNA: 

La indometacina disminuye significativamente el volumen del 

liquido amniótico, sin compromiso fetal. 

NULA: 

La indometncina no disminuye el volumen del líquido amniótico 

compromete el bienestar fetal. 

OBJETIVOS 

El presente trabajo tiene por objeto establecer si el uso de 

la indometacina es adecuado en el tratamiento conservador del 

polihidramnios y definir los criterios para su utilización. 
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MATERIA!. Y HETODOS 

Se captaron 20 pacientes hospitalizadas en el Servicio de 

Embarazo de Alto Riesgo, del lo. de mayo al 30 de noviembre de 

1990. El diagnóstico se estableció con los datos clínicos ya 

mencionados y se corroboró midiendo por ultrasonido el diámetro 

de la bolsa mayor de líquido amniótico de>scrlto por Chamberlain 

et al. (14) 

Los criterios de inclusión fueron: edad gestocional menor de 

36 semanas, que no ameritaran punció11 evacuadora de liquido 

amniótico y con productos sin malformaciones congénitas. 

Se les determinO altura del fondo uterina y circunferencia 

abdominal al ingreso y durante el tratamiento. Se les practicó 

ultrasonido y prueba sin estrés en forma seriada. 

Se incluyeron siete pacientes. La edad promedio fue de 31 años 

(rango de 28 a 39). Lo edad gestacional promedio fue de 31.4 

semanas (rango de 28 a 34) (tabla 1). De las 13 pacientes que se 

excluyeron 10 presentaban productos con mal[ormacioncs congénitas 

y 3 ameritaron punción evocuadora. 

El tratamiento consistió en indometacina a dosis de 2 e 3 

mg/kg/día en tabletas de 25 mg ó supositorio::¡ de 100 mg. El 

efecto esperado se evaluó con los criterios siguientes: reducción 
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de la altura del fondo uterino en 3 cm ó más }' disminución del 

diámeiro de la bolsa mayor del liquido amniótico cuantificada por 

ultrasonido. El tratamiento se suspendió por intolerancia al 

medicamento, alteraciones en las pruebas de bienestar fetal, 

oligoamnios situaciones obstétricas que requirieron 

interrupción inmediata del embarazo. 

Se evaluó la morbilidad materna y el método de resolución de 

la gestación. En los neonatos se analizó el Apgar al nacimiento, 

y la morbilidad relacionada con el medicamento. 

RESULTADOS 

En las pacientes se diagnosticó polihidramnios entre la 

semana 28 y 34 de la gestación. La terapéutica duró un promedio 

de 6.2 dias (rango de 4 a 9). (tabla 2) 

La altura del fondo uterino y el diámetro de la bolsa mayor 

del liquido amnióticc disminuyeron 4.6 y 3.0 cm en promedio 

respectivamente. (tabla 3) 

Cuatro de las siete pacientes llegaron al término de la 

gestación (pacientes 1,3,4 y 6). De las tres restantes, dos se 

resolvieron en la semana 36 (pacientes y 7) y la otra a las 33 

semanas de gestación (paciente 5). Las pacientes 5 y 7 tuvieron 
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embarazos gemelares. A cuatro pacientes se les realizó cesárea, 

dos por desproporción cefalopélvica y dos por embarazo gemelar. 

- Dos pacientes presentaron periodos expulsivos prolongados que 

ameritaron aplicación de fórceps y sólo se registró una eutocia. 

- Ninguna de las pacientes tuvo complicaciones inherentes al 

evento obstétrico. Uno de los dos productos de lo paciente 5 

(gemelar) falleció al nacimiento por malformación congénito 

incompatible con la vida , mientras que el otro recién nacido 

presentó un Apgar de 4/5 evolucionando satisfactoriamente. De los 

nueve neonatos, tres se catalogaron como fetopatius diabéticas 

(pacientes 2,3 4) cinco fueron normales . El peso de los 

productos nacidos vivos osciló entre los 2200 y 4650 gr.(tabla 4) 

- Las pruebas sin estrés no mostraron compromiso fetal durante 

el manejo, ni se detectó ningún efecto secundario por el uso del 

medicamento en el neonato. 

COMENTARIO 

En el presente cstudio 1 la indometacina disminuyó el 

polihidramnios en las siete pacientes. La reducción del liquido 

amniótico se logró registrar por los tres i~dicadores 

establecidos: circunferencia abdominal, fondo ut1.•rino 

ultraccosonografía. La indometacina proba~le~ente dismí:.uye el 

liquido amni6tico al reducir el flujo renal fetal y por lo tanto 

el volumen urinario horario del feto. (7,15 y 22) 
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Diversos autores han monitorizado el gasto urinario fetal. 

(13) Aunque no pudimos reproducir el evento, consideramos que 

dicha medici6n es poco exacta debido a que se encuentro sujeta a 

variables difícilmente controladas que pueden alterar la 

credibilidad del estudio. 

La eficacia de la indometacina en el tratamiento de la amenaza 

de parto pretérmino ha sido ampliamente comprobada. (LB) En éste 

estudio, seis de las siete pacientes tuvieron embarazos mayores 

de 36 semanas, circunstancia muy probablemente favorecida por lo 

indometacina 1 obteniéndose productos con pesos adecuados o su 

edad gestacional y sin efectos utribuibles nl medicnm~nto. 

Con relación al uso de la indometacinu en el manejo del 

polihidramnios 1 los informes en la 1 iterutura son escasos, con 

muestras pequeñas, pero con resultados satisfactorios. Sin 

embargo, hay que tener en cuento que existen publicaciones 

manifestando reacciones deletéreos con el uso del medicamento, 

(8,11,20,21 y 22) por lo que se recomienda suspender el fármaco 

en la semana 35, con la finnlidad de que se metabolize el 

medicamento antes de que se interrum¡la el embarazo. 

Es importante rcsnltnr que ln r;lpidn rcs¡iucstn nl trulnmientu 

en pacientes, nos llevó a dcscontinuarlo al menos en forma 

preventiva (pacientes 1,4,5,6 y 7). Nos 11Rmn la atención que en 

otros trabajos la duraci611 del ¡>rocedimJe11to tl!ra¡1~11tico fue m6s 
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prolongado y la respuesta más lenta. (7 1 8 y 15) Una explicación a 

éste hecho, podrían ser las diferentes dosificaciones del 

medicamento. En pacientes se aprecio un incremento en el 

volumen del liquido amniótico posterior 

fármaco. (pacientes 1 y 6) 

la suspensión del 

En las 13 pací.entes que no se incluyeron en el protocolo, la 

morbilidad materna y la morbimortalidad neonatal fueron sumamente 

altas debido a las consecuencias intrínsecas de la propia 

patología y de su manejo intervencionista. A dos pacientes se les 

realizó hísterectomía obstétrica por atonía uterina. De las cinco 

muertes perinatales, cuatro fueron por malformaciones congénitas 

incompatibles con la vida hidrops fetalis uno por 

desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, secundario a 

punción evacuad ora. Cabe señalar que todos los trastornos 

congénitos fueron diagnosticados previo a la utilización del 

medicamento, por lo que su uso no tuvo relaci6n directa 

aparentemente, con la mortalidad perinatal. 

CONCLUSIONES 

El polihidramnios sigue siendo una patología de la segunda 

mitad del embarazo que asocia una alta mortalidad 

materno-fetal. Su tratamiento es limitado en ocasiones 

representa un riesgo para la paciente. Sin embargo, al menos en 
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las pacientes cuyos productos presentan malformaciones 

aparentes, el diagnóstico temprano del padecimiento el 

tratamiento médico oportuno con indometacina, abren una opción en 

el manejo de ésta patología. Si bien los resultados obtenidos en 

nuestro estudio son satisfactorios, con una disminución 

impactante del liquido amniótico en las pacientes con 

morbilidad materno-fetal baja, es necesario ampliar el estudio de 

campo para poder establecer una norma de tratamiento. 
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TABLA l. Edad gestacional, fondo uterino 

momento del diagnóstico de polihidromnios. 

PACIENTE EDAD GESTACIONAL FONIJO UTERINO 
No. {sem) {cm) 

31 35 

2 31 36 

3 34 37 

4 34 43 

5 31 42 

6 31 35 

7 28 31 

ul trosonido al 

BOLSA MAYOR 
{cm) 

8.4 

11.0 

1o.1 

9.3 

8 .1 

8.2 

8.6 
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TABLA 2. Edad gestacional al inicio y final del tratamiento con 

indametacina. 

PACIENTE EDAD GESTACIONAL (scm) TRATAMIENTO (dias). 

No. INICIO FIN 

l 31. 7 32.6 6 

2 31. 5 32.6 B 

3 34.4 35.l 4 

33.7 35.2 9 

5 31. 6 32.4 5 

6 31.5 32.4 6 

28.6 30.l 6 
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TABLA 3. Efecto de la indometacina sobre el polihldramnios y 

bienestar fetal. 

PACIENTE FONDO UTERINO (cm) BOLSA MAYOR (cm) PSS* 

No. INICIO FIN INICIO FIN 

35 30 8.4 5 .1 

2 36 31 11. o 7.8 

3 37 34 10. 1 b.8 

43 37 9.3 5.2 

5 42 37 8. 1 4.2 

6 35 29 8.2 6.2 

31 27 8.ú 6 ., 

• Prueba sin estrés . 
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TABLA 4. Resoluci6n y estado neonatal en las siete pacientes 

tratadas con indometacina. 

PACIENTE RESOLUCION PRODUCTO EVALUACION 

No. SEMANA 1 FORMA SEXO 1 PESO 1 APGAR PEDIATRICA.+ 
(gr) 

41 P.Oistócico M 3700 7/8 Normal. 

2 35 P.Oistócico M 3550 7/9 Fetop.Diabética 

3 38 Cesárea F 3700 7/9 Fe top.Diabética 

4- 39 Cesárea F 4550 8/8 Fetop.Diabética 

5 33 Cesárea M 1950 4/5 Malf.Torácica* 

M 2225 4/5 Normal. 

5 39 P.Eutócico M 3300 8/8 Normal. 

35 Cesárea F 2200 8/9 Normal. 

F 2700 7/8 Normal. 

* Producto finado. 

+ Examen pediátrico en el período neonatal inmediato. 
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