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INTRODUCCION

El liquido amnidtico es un fluido vital durante el embarazo.
Proporciona al feto un espacio adecuado en el cual se puede mover
y crecer; tiene funcibén amortiguadora que le confiere proteccién
evitdndole posibles lesiones; ayuda a mantener una temperatura
constante y cuando se requiere ofrece informacidén valiosa sobre
madurez y bienestar fetal., (1,2) Son muchos los factores
involucrados en la formacién del ligquido amnidtico. Al inicio de
la gestacién se produce por el intercambio de liquido en el
espacioc intervelloso; después de la décima semana se agrega la
excrecién urinaria fetal; en la semana 18 se afiade el trasudado
umbilical y finalmente a partir de la semana 20 se suma la
secrecidn traqueobronquial y alveolar a su produccidn. La piel
fetal, juega un papel importante en el intercambio de agus y
solutos entre el medio interno del fetoe y la cavidad amnidtica de
las 20 a 1las 28 semanas.{3) En la primera mitad del embarazo el
liquido amnidtico tiene wuna composicién 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 y no ofrece impedimento al transporte
de 1liquidos, considerdndose al espacio extracelular fetal come
una extensién de la cavidad virtual de liquido amnidtico. (4) A
grandes rasgos el volumen del liquido amnidtico depende de un

balance entre el Ffluido deglutide por el feto y la orina



excretada. El feto deglute de 300 a 450 ml/hr de 1liquido
amnibtico, renovandolo completamente cada 3 horas
aproximadamente; siendo el volumen normal al final del embarazo
de 500 a 1500 ml, con una disminucién franca después de la semana
38 de gestacidén. La pérdida de la homeostasis entre la produccidn
y la eliminacibén del 1liquido amnidtico condiciona los estados
patolégicos del embarazo conocidos como polihidramnios y

oligoamnios. (1,2,3 y 5)

El diagnbstico de polihidramnios se establece cuando el
volumen del l1iquido amnidtico es mayor de 1500 ml. Clinicamente
se sospecha por una altura del fondo uterino mayor a la edad
gestacional, dificultad para palpar y auscultar al feto, E1

ultrasonido confirma el diagnédstico.

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 y tubo
digestivo, el 25% es ideopatico, el 152 se asocia a diabetes
" mellitus y un 10% a embarazo miltiple y critroblastesis fetal. (2
y 6) El polihidramnios puede ser agudo si se forma en un lapso de
horas & dias, por lo general antes de las 24 semanas; la madre
puede presentar disnea, parte pretérmino e hipertensién aguda del
embarazo condicionando una elevada mortalidad perimatal. Si el
padecimiento se instala paulatinamente durante el 3er. trimestre

se le cataloga como polihidramnios crénice. (1 y 2) E1



tratamiento del polihidramnios es pobre. La amniocentesis para
evacuar liquido amnidtico periddicamente es necesaria en algunos
casos. Este procedimiento puede complicarse con amnioitis,
desprendimiento de placenta y amenaza de parto pretérmino;
aumentando la morbilidad materno-fetal, (1,2 y 6) En fechas
recientes se han publicado informes sobre el tratamienteo
conservador del polihidramnios con inhibidores de las
prostaglandinas, lo que representa una alternativa de manejo sin

vmétodos invasives, ayudando a disminuir su morbilidad. (7 y 8)

Las prostaglandinas son A4cidos grasos insaturados derivados
del 4cido araquidénico. Tienen una vida media muy corta y ejercen
su actividad bioldgica principal en el sitio de su produccidn. La
sintesis y liberacidén de prostaglandinas estd influenciada por
numerosos estimulos fisioldgicos, como son los neuropéptidos

gastrointestinales, catecolaminas, traumas mecdnicos, etc. Sus

acciones son diversas, incluyendose: contraccién del mdsculo
liso, vasodilatacibén, agregacién y disgregacién plaquetaria,
inhibicién de la secrecidn gastrointestinal, 1liberadora de

hormonas, estimuladoras y depresoras del sistema nervioso central
y mediadoras de la respuesta inflamatoria. (9,10 y 11) El riién
es sumamente activo en la sintesis y metabolismo de
prostaglandinas, las cuales participan en la autorregulacién del
flujo sanguineo renal, filtrado glomerular, modulacidén de 1la
liberacidn de renina, transporte ibnico tubular y metabolismo del

agua. Se ha observado que con el usoc de antiprostaglandinicos no



se altera la hemodinamia renal en  pacientes sanoé. pero si en
aquellos con volumen vascular alterado, (12) Por medioc del
ultrasonido se ha medido el gasto urinario fetal, (13 y 14}
observindose una disminucién franca del mismo a las 5 horas de
ha’yh(_er iniciade el tratamiento, recuperdndose ad integrum a 1las
24 horas de suspender el medicamento. (15) La indometacina, se ha
utilizado previamente en el manejo de la amenaza de parto
pretérmine con resultados satisfactorios, sin evidencia de
cierre prematuro del conducto arterioso, hipertensién pulmonar &
aumento de alteraciones hemorragiparos en los neonatos expuestos

in Gtero. (16,17,18 y 19)

Por otro lado, en los neonatos en que se ha utilizado por
persistencia del conducto arterioso, todas las funciones renales
se recuperaron en un lapso de 2 semanas después de haber
suspendido el medicamento, lo que confirma los hallazgos

observados in fGtero. (20,21 y 22)

Lo antes mencionado, ha despertado nuestro interés en el
manejo conservador del polihidramnios, ya que los procedimientos
utilizados actualmente en el hospital, no estdn 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 procedimicentos invasivos

s6lo para aquellos casos con manifestaciones severas.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

{ Es la indometacina una alternativa de manejo conservador del
polihidramnios; disminuyendo el liquido amnidtico b sin

comprometer el bienestar fetal 7

HIPOTESIS

ALTERNA:
La indometacina disminuye significativamente el volumen del

liquido amnidtico, sin compromiso fetal.

KULA:
La indometacina no disminuye el volumen del liquido amniédtico

y 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 utilizacidn.



MATERIAL Y METODOS

Se captaron 20 pacientes hospitalizadas en el Servicio de
Embarazo de Alto Riesgo, del lo. de mayo al 30 de noviembre de
1990. El1 diagnéstico se establecid con los datos clinicos ya
mencionados y se corroboré midiendo por ultrasonido el didmetro
de la bolsa mayor de liquido amnibdtico descrite por Chamberlain

et al. (1l4)

Los eriterios de inclusidén fueron: edad gestacional menor de
36 semanas, que no ameritaran puncidn evacuadora de 1liquide

amnibético y con productos sin malformaciones congénitas.

Se les determind altura del f{fondo uterino y circunferencia
abdominal al ingreso y durante el tratamiento. Se les practicé

ultrasonido y prueba sin estrés en forma seriada.

Se incluyeron siete pacientes. La edad promedio fue de 31 aifios
(rango de 28 a 39). La edad gestacional promedioc fue de 31.4
semanas (rango de 28 a 34) (tabla 1). De las 13 pacientes que se
excluyeron 10 presentaban productos con malformaciones congénitas

y 3 ameritaron puncidn evacuadora.

El tratamiento consistidé en indometacina a dosis de 2 a 3
mg/kg/dia en tabletas de 25 mg 6 supositorios de 100 mg. El

efecto esperado se evalud con los criterios siguientes: reduccién



de la altura del fondo uterino en 3 cm & més y disminucién del
didmetro de la bolsa mayor del liquido amnibtico cuantificada por
ultrasonido. E1 tratamiento se¢ suspendidé por intolerancia al
medicamento, alteraciones en las pruebas de bienestar fetal,
oligoamnios y situaciones obstétricas que requirieron

interrupcidén inmediata del embarazo.

Se evaludé la morbilidad materna y el método de resolucibn de
la gestacién. En los neonatos se analizé el Apgar al nacimiento,

y la morbilidad relacionada con el medicamento.

RESULTADOS

En las 7 pacientes se diagnosticd polihidramnios entre la
semana 28 y 34 de la gestacidén. La terapéutica duré un promedio

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

La altura del fondo uterino y el diametro de la bolsa mayor
del liquido amnidtice disminuyeron 4.6 y 3.0 cm en promedio

respectivamente. {tabla 3)

Cuatro de las siete pacientes llegaron al término de 1la
gestacién (pacientes 1,3,4 y 6). De las tres restantes, dos se
resolvieron en la semana 36 {pacientes 2 y 7) y la otra a las 33

semanas de gestacidén (paciente 5). Las pacientes 5 y 7 tuvieron



embarazos gemelares. A cuatro pacientes se les realizd cesdrea,
dos por desproporcidn cefalopélvica y dos pot embarazo gemelar.
- Dos pacientes presentaron periocdos expulsivos prolongados que
ameritaron aplicacidén de férceps y sélo se registrd una eutocia.
— MNinguna de las pacientes tuvo complicaciones inherentes al
evento obstétrico. Uno de los dos productos de la paciente 5
(gemelar) fallecidé al nacimiento por malformacién congénita
incompatible con la vida , mientras que el otro recién nacido
presentd un Apgar de 4/5 evolucionando satisfactoriamente. De los
nueve necnatos, tres se catalogaron como fetopatias diabéticas
{pacientes 2,3 y 4) y cinco fueron normales . El peso de 1los
productos nacidos vivos oscild entre los 2200 y 4650 gr.(tabla 4)
- Las pruebas sin estrés no mostraron compromiso fetal durante
el manejo, ni se detectd ningln efecto secundario por el uso del

medicamento en el neonato.

COMENTARIO

En el ©presente estudio, la indometacina disminuydé el
polihidramnios en las siete pacientes., La reduccidén del 1liguido
amnidtico se logrd registrar .por los tres indicadores
establecidos: circunferencia abdominal, fondo uterino ¥
ultraecosonografia. La dindometacina probaplewente dismi:uye el
liquido amnidtico al reducir el flujo renal:fetal y por lo tanto

el volumen urinario horario del feto. (7,15 y 22)



Diversos autores han monitorizado el gasto wurinario fetal.
(13) Aunque no pudimos reproducir el evento, consideramos que
dicha medicién es poco exacta debido a que se encuentra sujeta a
variables dificilmente controlades <que pueden alterar la

credibilidad del estudio.

La eficacia de la indometacina en el tratamiento de la amenaza
de parto pretérminoc hs sido ampliamentc comprobada. (18) En éste
estudio, seis de las siete pacientes tuvieron embarazos mayores
de 36 semanas, circunstancia muy probablemente favorecida por la
indometacina, obteniéndose productos con pesos adecuados a su

edad gestacional y sin efectos atribuibles al medicamento.

Con relacién al uso de 1la indometacina en cl manejo del
polihidramnios, los informes en la literatura son escases, con
muestras pequeiias, pero con resultados satisfactorios., 8Sin
embarge, hay que tener en cuenta que existen publicaciones
manifestando reacciones deletércos con el uso del medicamento,
(8,11,20,21 y 22) por lo gue se recomicnda suspender el farmaco
en la semana 35, con la finalidad de que se metabolize el

medicamento antes de que se interrumpa el embarazo.

Es importante resaltar que la rdpida respuesta al traltamiento
en 5 pacientes, nos llevdé a descontinuarlio al menos en forma
preveativa (pacientes 1,4,5,6 y 7)., Nos llama la atenciln que en

otros trabajos la duracion det procedimiento terapéutico fue més



prolongado y la respuesta mas lenta. é7,8 y 15) Una explicacidn a
éste hecho, podrian ser 1las diferentes dosificaciones del
medicamente. En 2 pacientes se aprecio un incremento en el
volumen del 1liquido amniético posterior a la suspensién del

fAdrmaco. (pacientes 1 y 6)

En las 13 pacientes que no se incluyeron en el protocolo, la
morbilidad materna y la morbimortalidad neonatal fueron sumamente
altas debido a 1las consecuencias intrinsecas de la propia
patclogia y de su manejo intervencionista, A dos pacientes se les
realizd histerectomia obstétrica por atonia uterina. De las cinceo
muertes perinatales, cuatro fueron por malformaciones comgénitas
incompatibles con la vida e hidrops fetalis y wuno por
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, secundario a
puncidén evacuadora. Cabe sefialar que todos los trastornos
congénitos fueron diagnosticados previo a la utilizacién del
medicamento, por lo que sSu uso no tuvo relacién directa

aparentemente, con la mortalidad perinatal.

CONCLUSIONES

El polihidramnios sigue siendo una patologia de la segunda
mitad del embarazo que se asocia a una alta mortalidad
materno-fetal, Su tratamiento es limitado y en ocasiones

representa un riesgo para la paciente. Sin embarge, al menos en




las pacientes cuyos productos no presentan malformaciones
aparentes, el diagnéstico temprano del padecimiento y el
tratamiento médico oportuno con indometacina, abren una opcién en
el manejo de ésta patologia. Si bien los resultados obtenidos en
nuestro estudio son satisfactorios, con una disminucibn
impactante del 1liquido amnidético en las 7 pacientes y con
morbilidad materno-fetal baja, es necesario ampliar el estudip de

campo para poder establecer una norme de tratamiento.
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TABLA 1.

Edad

gestacional,

fondo

uterino y

momento del diagnéstico de polihidramnios.

ultrasonido

al

PACIENTE EDPAD GESTACIONAL FONDO UTERINO BOLSA MAYOR
No. {sem) {cm) {cm)
1 31 35 8.4
2 31 36 11.0
3 34 37 10.1
4 34 43 9.3
5 31 42 8.1
6 31 35 8.2
7 28 31 8.6

12



TABLA 2. Edad gestacional al iniecio y final del tratamiento con

indometacina.

PACIENTE EDAD GESTAGIONAL (sem) TRATAMIENTO (dias).

No. INICIO FIN

1 31.7 12.6 6
2 31.5 32.6 8
3 3.4 35.1 4
4 33.7 35.2 9
s 31.6 32.4 5
6 31.5 32.4 6
7 28.6 30.1 6

13



TABLA 3. Efecto de la indometacina sobre el polihidramnios y
bienestar fetal.

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

No. INICIO FIN INICIO FIN

1 35 30 8.4 5.1 R
2 36 31 i1.0 7.8 R
3 37 34 10.1 6.8 R
4 43 37 9.3 5.2 R
5 42 37 8.1 4,2 R
6 35 29 8.2 6.2 R
7 31 27 8.6 6.2 R

* Prueba sin estrés.




TABLA 4.

Resolucién y estado neonatal en

tratadas con indometacina.

las siete pacientes

PACIENTE RESOLUCION " PRODUCTO EVALUACION
No. SEMANA FORMA SEXO | PESO | APGAR PEDIATRICA.+
(er)
1 41 P.Distécico M 3700 7/8 Normal.
2 36 P.Distbécico M 3650 7/9 Fetop.Diabética
3 38 Cesérea F 3700 7/9 Fetop.Diabética
4. 39 Ceséirea F 4650 8/8 Fetop.Diabética
5 33 Cesérea M 1950 475 Malf.Toracica*
M 2225 4/5 Normal.
6 39 P.Eutéeico M 3300 8/8 Normal.
7 36 Cesarea F 2200 8/9 Normal.
F 2700 7/8 Normal.

* Producto finado.

+ Examen pediétrico en el periodo neonatal ipmediato,.
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