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“"La ciencia, a pesar de sus progresos increibles, no puede ni podra
nunca explicarlo todo. Cada vez ganara nuevas zonas a lo que hoy
parece inexplicable. Pero las rayas fronterizas del saber, por muy lejos

gue se eleven, tendran siempre delante un infinito mundo de misterio

Gregorio Marafion (1887-1960)
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1) ESTRUCTURA, DESARROLLO, HISTOGENESIS Y
FUNCIONES METABOLICAS DEL AMNIOS

El amnios es una membrana resistente y firme pero a la vez
flexible; es la membrana fetal que esta en contacto con el liquido
amniético y es avascular. El amnios es el tejido que da mayor resistencia
a la traccion de todas las membranas fetales para evitar una ruptura
pretérmino de las mismas, por eso el desarrollo de sus componentes es

fundamental para conseguir una gestacion a término exitosa (1).

La division en cinco capas distintas fue descrita en 1962 por
Bourne(2) La capa mas interna esta en contacto con el liquido amniético y
es una capa continua de células cubicas derivada del ectodermo. Esta capa
estd unida a la capa acelular compacta a través de una membrana basal;
principalmente esta segunda capa estd compuesta por colageno de tipo |,
lll'y V. Mas externamente se encuentra la capa derivada del mesodermo
embrionario que consta de una fina linea de células mesenquimatosas
semejantes a fibroblastos. En el amnios también podemos encontrar
macrofagos dispersos. La capa mas externa del amnios es la esponjosa que
esta contigua al corion liso. Los elementos de los que carece del amnios

son las células musculares lisas, vasos sanguineos y linfaticos y nervios.

Entre el embrién y el trofoblasto se crea un espacio cubierto por
células pequefias llamadas amniogénicas y que son precursoras del epitelio
amnidtico. Este amnios se puede identificar al séptimo u octavo dia del
desarrollo embrionario; al principio de su desarrollo el amnios es una

vesicula diminuta que cubre la superficie dorsal del embrion. A medida
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gue aumenta de tamafio va englobando al embrién hasta rodearlo

totalmente de tal modo que queda sumergido en el liquido amniético (3)

La gran distension del saco amniotico hace que éste se ponga en
contacto con el corion liso. El amnios y el corion aunque estan adheridos
no lo haran del todo nunca de tal manera que incluso al término de la

gestacion pueden separarse con facilidad.

Las células epiteliales del amnios derivan del ectodermo fetal del
disco embrionario y no por laminacién del trofoblasto, por eso la
expresion genética del HLA clase | en el amnios es mas afin a las células

del embrion que a las del trofoblasto.

Ademas de las células epiteliales que revisten la cara mas interna
del amnios, hay una capa de células mesenquimaticas similares a
fibroblastos que probablemente también deriven del mesodermo
embrionario. Durante la fase temprana de la embriogénesis, las células
mesenguimatosas del amnios quedan adyacentes a la superficie basal del
epitelio; por ello en este momento, el amnios se compone de dos capas con
células epiteliales y mesenquimatosas por igual. Segun se va desarrollando
el amnios se deposita entre estas dos capas colageno intersticial,

constituyendo la capa compacta del amnios.

Al principio de la gestacion las células epiteliales del amnios se
reproducen mas rapido y al final de la gestacion conforman un epitelio
continuo e ininterrumpido. Estas son las células mas estudiadas en

investigaciones sobre funciones del amnios; la regién apical de cada célula
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posee multiples microvellosidades muy desarrolladas que cumplen las
funciones de transferencia con el liquido amniético. También tienen
actividad metabdlica con la sintesis del inhibidor tisular de la

metaloproteinasa-I.

En cambio, las células mesenquimatosas estdn muy dispersas y
quedan conectadas por una red fina de matriz extracelular, con aspecto de
fibrillas largas y delgadas. Las células mesenquiméaticas del estrato
fibroblastico del amnios, son las responsables de las principales funciones
amniéticas. En ellas se produce el colageno que conforma la capa
compacta del amnios, lo que confiere la mayor resistencia al amnios.
También tiene capacidad para sintetizar citocinas (IL-6, IL-8) y proteinas
guimiotacticas que atraen monocitos-1 (MCP-1); Su respuesta se ve
incrementada como respuesta a toxinas bacterianas. El amnios replegado
esta fusionado al corion liso. EI amnios placentario cubre la superficie
fetal de la placenta y por eso se halla en contacto con la superficie
adventicia de los vasos coriénicos, que atraviesan la placa coridnica y se
ramifican dentro de los cotiledones. El amnios umbilical cubre el cordén

umbilical ).

Mathew Duncan en 1968) hallé que la decidua y el corion liso
ceden bastante antes de que se rompa el amnios como consecuencia de una
traccion mantenida. Las membranas pueden extenderse hasta el doble de
su tamafo durante el embarazo a expensas del amnios que es la mas
resistente. Esta capacidad del amnios se la confiere su capa compacta
compuesta por fibras cruzadas de colageno | y Ill sobre todo y en menor
cantidad, los tipos V y VI
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Esta resistencia es debida a que el coladgeno es la macromolécula
principal en la mayoria de los tejidos conectivos. Asi, el colageno tipo | es
el que mas abunda en tejidos caracterizados por su resistencia a la traccion
como los tendones y los huesos; el colageno tipo Il sirve para aumentar la
extensibilidad de los tejidos y la resistencia a la traccion. Como en el
amnios hay un poco de extensibilidad, puede ser que ésta sea aportada por
el colageno tipo lll. Tanto el colageno tipo | como el Ill son sintetizados

por células mesenquimatosas ().

En las células epiteliales amnibticas se expresa en grandes
cantidades una proteina con gran afinidad por el cobre: la Metalotioneina.
Parece que en mujeres fumadoras, el Cadmio inhalado a través del humo
del cigarrillo, ingresa en el liquido amnidtico y provoca un aumento en el
nivel de esta proteina. Como resultado hay un déficit de Cobre y por ello
una dificultad de las células mesenquimatosas para formar colageno, lo
gue explica el mayor riesgo de rotura prematura de membranas en mujeres

fumadoras ¢, 7 ,9).

Pero el amnios no es s6lo una membrana de contencion avascular,
sino que transporta agua y solutos para mantener la homeostasis del
liquido amniotico y produce péptidos vasoactivos, factores de crecimiento
y citocinas. También parece que produce endotelina 1 (vasoconstrictora),
la proteina relacionada con la hormona paratiroidea (vasorrelajante),
péptido natriurético cerebral y hormona liberadora de corticotropina
(miorrelajantes). Estos péptidos vasoactivos pueden acceder a la superficie

de los vasos coriénicos y por lo tanto modular asi el flujo sanguineo.
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Después estas sustancias ingresan en el liquido amniético donde
guedan a disposicion del feto (9, 10, 11).

2) CAMBIOS FISIOLOGICOS PREVIOS AL PARTO

Aunque aun hoy dia no son bien conocidos los mecanismos que
desencadenan el parto, si sabemos de la existencia de una serie de factores
gue estan presentes en el inicio del mismo. Son mecanismos
interrelacionados: los cambios hormonales, la mayor actividad de los
receptores de oxitocina, la distension del miometrio, la maduracion fetal,

la hormona liberadora de corticotropina y la liberacion de prostaglandinas.

El hipotdlamo del feto produce la liberacion de la hormona
liberadora de corticotropina (CRH), la cual estimula la produccién de
adenocorticotropa por la hipdfisis actuando sobre la corteza suprarrenal y

aumentando la liberacién de glucocorticoides fetales (12,13).

La CRH también estimula la produccién de prostaglandinas en el
corion, amnios y decidua. Hay otros factores que también estan
implicados en la liberacion de CRH como son la noradrenalina, la
angiotensina 1l y la vasopresina. También cuando hay un déficit en el
aporte sanguineo placentario al feto (preclampsia, diabetes pregestacional,

etc.) aumenta la produccion de CRH (14, 15, 16).

Al final del embarazo, parece producirse un aumento de los

estrogenos. Los estrégenos estimulan la produccién de oxitocina en el
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amnios, corion y decidua al final del embarazo. Ademés éste aumento de
estrogenos favorece la sintesis de ARN mensajero de la oxitocina; por
tanto los receptores de estrégenos pueden regular los receptores de

oxitocina y estar relacionados asi con el desencadenamiento del parto (12).

La oxitocina, al inducir contracciones uterinas tiene una accion
directa sobre el miometrio y otra indirecta al favorecer la liberacién de
prostaglandinas por el amnios y la decidua. Incluso solo con la produccion
fetal de oxitocina, en caso de que la materna no participara, podria
desencadenarse el part@). Para ello los receptores de oxitocina van
aumentando a lo largo de la gestacion hasta alcanzar su maximo antes del
parto. A dosis bajas la oxitocina es capaz de madurar el cervix, por lo que
hay autoresi7) que defienden el uso de dosis fisiolégicas ya que dosis
altas pueden bloquear los receptores de oxitocina temporalmente. Dichos
receptores disminuyen después de una hora de exposicion segun la dosis

empleada

También es conocido que la dilatacién cervical es debida a la
degradacion del colageno del cérvix con la implicacion de la
prostaglandina E2, los estrégenos y la progesterona; al final del embarazo
hay una disminucion de los receptores de estrogenos y progesterona lo que
provoca un descenso en la concentracion de colageno y una mayor
solubilidad del mismo debido a la accion de la pepsina.  También en el
cérvix de la mujer gestante al final del embarazo, se incrementan los
niveles de IGF-1 ARNm debido a los altos niveles de estrégenos y
gestagenos circulantes y puede explicar el inicio de la degradacién del

colageno cervical 2).
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De las membranas fetales, el amnios es la principal productora de
prostaglandinas. Libera grandes cantidades de acido araquidénico que es
el principal precursor para la produccion de prostaglandinas La
prostaglandina E-2 es un potente vasodilatador. Aumenta la
permeabilidad vascular en el cervix favoreciendo la llegada de neutrofilos
al estroma. La interleukina 8 activa a los neutréfilos y éstos a su vez
liberan colagenasa que degrada el colageno favoreciendo la maduracion

cervical (16)

Estos cambios ocurren generalmente en el preparto, por eso segun
Leppert (18), N0 se pueden achacar los mismos solo a la accién de las
contracciones uterinas. Es de sobra sabido que la induccién del parto tiene
mas posibilidades de éxito si el cervix tiene un Bishop favorable antes de

comenzar, es decir un Bishop mayor de seis puntos (12).

3) INDICACIONES DE LA MADURACION CERVICAL

Hay muchas situaciones en la practica clinica diaria en las que
consideramos que el feto se encuentra en una situacion precaria en el Gtero
o bien que la extraccion del mismo disminuira su morbimortalidad. En
este momento, los obstetras debemos decidir si la extraccion del feto se
realizara mediante induccién del parto o mediante cesarea. La decision
esta influenciada por las condiciones individuales de cada paciente como
la situacion obstétrica, la propia indicacion de finalizacion de la gestacion,

el grado de bienestar materno-fetal, etc.
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Uno de los factores mas importantes a tener en cuenta es si
disponemos o0 no en la actualidad de una metodologia de induccion del

parto que aporte unos beneficios reales.

La induccién consiste en la indicacion de una serie de actuaciones
tendentes a provocar de forma artificial, pero lo mas fisiol6gicamente
posible, que se desencadene el parto. También en la induccion del parto,
ocurren los fendémenos propios del parto. Primero tiene lugar la
maduracion cervical y posteriormente se establecen los mecanismos que
conforman el parto en si mismo. Por eso debemos considerar por separado

la maduracion cervical y la induccion del parto propiamente dicha.

No existe un método unico de induccién y por eso hay que escoger
el que mejor se adecue al grado de bienestar materno-fetal y a las
condiciones obstétricas. A pesar de ello el porcentaje de ceséareas es
elevado cuando se induce el parto, unas veces debido a la patologia
obstétrica (riesgo de pérdida del bienestar fetal, CIR, diabetes,
preclampsia, etc.) y otras debido al fracaso de la técnica utilizada para

inducir el parto (12).

Entre las indicaciones (@dg induccion tenemos:

* Médicas: Cuando la continuacion del embarazo suponga un peligro

para la madre o el feto.

» Enfermedad hipertensiva del embarazo

= Crecimiento intrauterino restringido

10
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= Embarazo cronol6gicamente prolongado

* [soinmunizacién Rh.

= Alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal

» Enfermedades maternas graves que requieran la extraccion
fetal para realizar un tratamiento materno agresivo.

= Colestasis gravidica.

= Exitus fetal

» Rotura prematura de membranas amnioéticas

* No médicas:
» Distocias sociales como distancia al hospital desde el
domicilio de la paciente
» Patologia fetal que debe ser tratada lo antes posible en un

hospital de tercer nivel.

En cuanto a las contraindicaciones, existen algunas circunstancias
que impiden la maduracién cervical y la induccién, teniendo que optar por

la realizacion de una cesarea electiva:

» Desproporcion cefalopélvica demostrada
* Placenta previa

* Presentacion fetal anobmala

* Riesgo de pérdida del bienestar fetal

» Carcinoma invasor de cérvix

» Infeccion herpética activa

» Condilomatosis importante que obstruya el canal cervical

11
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4) VALORACION DE LAS CONDICIONES ANTES DE LA
MADURACION CERVICAL

El éxito o el fracaso de un mecanismo de induccién depende de
algunos factores, por eso antes de la realizacion de una maduracién
cervical se deben tener en cuenta varios puntos como la indicacion de la
inducciéon, que no existan contraindicaciones para la misma, valoracion

del estado fetal y valoracion del cérvix uterino.

Existen varios métodos para la valoracion cervical, aunque el mas
utilizado es el descrito por Bishop, que evalua el grado de maduracion
cervical basandose en la dilatacion, el borramiento, la consistencia, la
posicion del cérvix centrado o no en la vagina y la altura de la

presentacion de la cabeza fetal.
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TEST DE BISHOP

PUNTUACION 0 1 2 3

POSICION

Posterior| Media | Centrado
CERVICAL

CONSISTENCIA Dura Media| Blanda

BORRAMIENTO 3cm 2cm 1cm borrado

, 1-2
DILATACION 0Ocm 3-4 cm >4 cm
cm
PLANO DE
Libre I-11 1l v
HODGE

13
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Cuando un cérvix no esta maduro es mas probable que la induccién
no tenga éxito. Por eso se intenta establecer la mejor forma de maduracion

cervical previa a induccion del parto.

Fueron Calders y cols&s) quienes en 1974 introdujeron el
concepto de maduracion cervical. Asi, dependiendo de la puntuacién en el
test de Bishop, se valora realizar maduracion cervical previa a la induccion
propiamente dicha. Cuando el test de Bishop es igual o superior a seis se

considera que el cérvix esta maduro y que no requiere maduracion previa.

Existe otra forma de valoracion cervical basada en la dilatacion.
Segun Williamseo) la dilatacion cervical es mejor forma de evaluacion
cervical que el test de Bishop. Otros autores como Sieroszewski y Banach
abogan por otros métodos de evaluacidbn cervical como el

ultrasonografico, siendo mas efectivo que el método de Bishop (21).

5) METODOS UTILIZADOS PARA LA MADURACION
CERVICAL A LO LARGO DE LA HISTORIA

5.1: Métodos mecanicosfueron los primeros métodos desarrollados
para la maduracion del cuello uterino o para la induccién del trabajo de
parto. Los dispositivos utilizados incluian diversos tipos de sondas, tallos
de laminaria etc. que se introducian en el canal cervical o en el espacio
extraamniotico. Estos métodos nunca se han abandonado completamente
pero en las dUltimas décadas se han remplazado por métodos

farmacoldgicos (22).
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a) Maniobra de Hamilton: es un procedimiento sencillo también
denominado despegamiento de las membranas que se suele realizar como
técnica ambulatoria. Consiste en despegar digitalmente la bolsa amniotica
en su polo inferior. Con esto se consigue la liberacién de prostaglandinas.
Parece ser que los lisosomas de las células deciduales liberan diversas
enzimas, sobre todo fosfolipasa, que actla sobre los fosfolipidos de la

membrana celular y produce las prostaglandinas (12).

Boulvain y cols en 200823 concluyeron que la maniobra de
Hamilton como uso rutinario a partir de la semana 38 de gestaciéon podia
producir beneficios clinicamente importantes, pero habia que tener en
cuenta sus contraindicaciones por ejemplo en el caso de placenta baja y
también asumir el riesgo de infeccion y de rotura prematura de

membranas.

b) Sondas con globose han utilizado diversos tipos de sonda
desde la sonda de Foley con el globo hinchado a 40 cc con suero, hasta el
globo doble de Atad y cols (1996) que es una sonda con dos globos; el
primero se queda por encima del orificio cervical y el segundo por debajo.
El mecanismo de actuacion es mediante la estimulacion mecéanica del

utero ().

Hemlin 2a)utiliza una sonda de Foley a la que le infla el balén nada
mas superar el orificio cervical interno, con 30 ml de suero fisioldgico y a
la vez instila suero fisiologico en el espacio extraamnidtico. Se unen los
dos efectos de estimulacion mecanica del uUtero y la liberacion del
prostaglandinas por la separacion de las membranas.
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La utilizacion de sondas como método mecéanico de induccién del
parto no estd exenta de riesgos. Asi, en 2008 Heinemann y @pls
concluyeron que la utilizacion de sonda de Foley para la maduracion

cervical, concurria en un aumento de la tasa de infeccién neonatal

¢) Tallos de laminaria y dilatadores higroscopicosta laminaria

es un alga perteneciente al grupo de las algas pardas, llamadas también
fedfitos Esta alga en cuestion tiene la forma de una gran hoja plana,
sostenida por un largo peciolo que se agarra a las rocas submarinas
mediante una especie de raices. Este peciolo es precisamente lo que se
utiliza para la dilatacion introduciéndolo en el canal cervical. El tallo de
laminaria posee una gran capacidad hidrofilica por lo que absorbe el agua
contenida en el tejido cervical aumentado de tamafo y provocando la

dilatacion del canal por el efecto mecanico de distension.

Su utilizacion produce cambios en el test de Bishop después de 12
horas de aplicacion lo cual no supone un descenso en el nimero de
cesareas que es lo que se pretende ya que no implica necesariamente el

inicio de la fase activa del parto (12).

Boulvain y cols en 2001, sobre los métodos mecanicos de
inducciéon del parto, concluyen que no existen pruebas suficientes para
evaluar la efectividad de los métodos mecanicos en comparacion la
maduracién con prostaglandinas u otros tratamientos, en cuanto a la
probabilidad de conseguir un parto tras 24h. Es cierto que reducen el
riesgo de hiperestimulacion cuando se comparan con la oxitocina o las

prostaglandinas.
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d) Amniotomia: la amniotomia estimula la secrecién enddégena de
prostaglandinas y la secrecion de oxitocina por la hipdfisis debido al
llamado reflejo de Fergussomz). Briker y Luckas @6 en el 2008
concluyeron que la amniotomia habia perdido valor como Unico método
para la induccién del trabajo de parto. Mas tarde, Howarth y cols,
encontraron que la induccibn combinada con amniotomia y oxitocina
intravenosa provocaba mas partos vaginales a las 24 horas de induccion

que la amniotomia sola (27).

5.2: Otros Métodosademas de los métodos mecanicos, a lo largo
de la historia de la obstetricia se ha investigado con una serie de
procedimientos farmacoldgicos y no farmacolégicos, la mayoria de los

cuales estan en desuso.

a) Estimulacion mamaria: su probabilidad de éxito es muy baja.
Esta técnica ya fue descrita por Hip6crates. En aquellos tiempos un
lactante era el encargado de estimular los pezones de la parturienta con un
parto sin progresion. Actualmente la técnica ha evolucionado y se utiliza
un sacaleches durante 15 minutos en cada mama con 15 minutos de
descanso entre ambas. Se trata de una técnica sencilla e inocua, segura en
las mujeres con cesérea antegigrLa estimulacion de las mamas provoca
la liberacion hipofisiaria de oxitocina provocando contracciones uterinas.
Kavanagh y colgz2s) encontraron una reduccion importante aunque no
significativa de la hemorragia postparto. Sin embargo no obtuvieron
resultados significativos en cuanto a las tasas de parto en mujeres con

Bishop desfavorable.

17



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

b) Acupuntura: se basa en la colocacion de agujas muy finas en
puntos especificos del cuerpo. Lo mas comun es insertar 4 agujas en cada
mano y en cada pierna aunque también se han utilizado las agujas en el
abdomen. Pueden utilizarse de forma estatica o aplicando electricidad
(electroacupuntura). Aunque hay muy pocos estudios al respecto parece
ser que no entrafla riesgos y que aplicado en gestantes a término o
postérmino, consigue desencadenar el trabajo de parto frente a placebo y

ademas aporta una analgesia durante el trabajo de parto. (12, 29).

c) Enemas: la distensibn de la musculatura lisa induce la

liberacion de prostaglandinas (12).

d) Coito: se desconoce el papel exacto de la relacion sexual como
método de induccion del parto. Podria ser debido a que el esperma
humano contiene una gran cantidad de prostaglandinas. También durante
el coito se estimula el segmento inferior del Gtero y se produce una
liberacion de oxitocina como consecuencia del orgasmo. Ademas la
estimulacion del pezon tiene un efecto liberador de prostaglandinas como
describiamos anteriormente. Kavanagh y cols en 26@®ncluyeron que
se desconoce el papel exacto de la relacibn sexual como método de
induccion del parto y es dificil estandarizar la misma. Se requieren mas

estudios comparando éste con otros métodos
e) Homeopatia: la homeopatia incluye el uso de sustancias

diluidas que causan ciertos sintomas. Una sustancia homeopatica

estimulara el organismo y las funciones necesarias para alcanzar un estado
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de equilibrio y aliviar los sintomas. La sustancia mas utilizada es el

caulophyllumi2).

Smith en el afio 200&1) concluyé que no hay pruebas suficientes
para recomendar el uso de la homeopatia como método de induccion del
trabajo de parto.

f) Aceite de ricino: es un potente catartico que se deriva del grano
de la planta de ricino. Parece ser que era utilizado en el antiguo Egipto
para inducir el trabajo de parto. Puede administrarse mediante enemas.
Kelly y cols en 2008s2) afirman que se necesitan mas investigaciones

para demostrar la efectividad del aceite de ricino como inductor del parto

0) Infusion salina extraamniotica: se realiza con la ayuda de un
catéter de Foley a través del canal cervical. Levey y cols en 2806,
encuentran un aumento de la tasa de cesareas cuando se compara este
método con el inicio espontaneo del parto y con otros métodos de
induccion como las prostaglandinas. También se ha encontrado un

aumento en el indice de corioamnionitis tras el uso de este método (34).

h) Relaxina: es una hormona proteica compuesta por dos cadenas
de aminoécidos. Estd producida por la decidua, el corion y el cuerpo
amarillo principalmente. Actia formando proteasas y activando a las
colagenasas. Su uso como agente inductor del trabajo del parto viene

siendo debate desde los afios cincuenta (12).
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Gracias al avance de la tecnologia del ADN recombinante, la
relaxina humana ha podido estudiarse. Debido al posible efecto inhibidor
de las contracciones uterinas podria estar indicado como método de
maduracién cervical en gestaciones con compromiso fetal donde es
necesario evitar la hiperestimulacién uterina. Kelly y cols analizaron el
uso de la relaxina porcina y la relaxina humana recombinante concluyendo
que no esta claro el papel que ocupa esta sustancia y que son necesarios

mas estudios (35).

i) Hialuronidasa: La dilatacién y borramiento no sélo depende del
efecto de las contracciones uterinas sino también de procesos intrinsecos
de maduracién que ocurren en el cervix exclusivamente. El cuello uterino
estd compuesto por acido hialurénico, colageno y proteoglicanos. El acido
hialurénico aumenta después del inicio del parto. Esto provoca un
aumento en el contenido de agua en la matriz. Se ha postulado que la
inyeccion de acido hialuronico en el cuello uterino aumenta la madurez

del mismo.

Kavanagh y cols en 2008 @zgostienen que las inyecciones
intracervicales de hialuronidasa son beneficiosas para la maduracion
cervical aunque esta no es una practica frecuente ya que se trata de un
método invasivo. Las paciente se muestran reacias a este método ya que

existen métodos efectivos y menos invasivos y molestos.
j) Mononitrato de Isosorbide (IMN): se trata de un farmaco que

actua facilitando la formacién de éxido nitrico en el organismo, lo que

provoca la relajacién de los vasos sanguineos y por tanto un mayor flujo
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sanguineo al miocardio. Se utiliza habitualmente como prevencion de la
angina de pecho. El 6xido nitrico en un radical libre con un tiempo de vida
corto y es el mediador fundamental en la dilatacion cervical. ElI IMN se

administra en vagina en forma de tabletas.

Bollapragada y cols en 200@y7) valoraron la eficacia, coste-
efectividad y aceptacion de la maduracion cervical con mononitrato de
isosorbide, versus placebo. Este grupo de investigadores ya demostraron
previamente la eficacia del IMN para la modificacién cervical en el primer
trimestre. En este caso argumentan que 40 mg intravaginales de IMN
reducen el tiempo de estancia hospitalaria, el coste por induccion y mejora

la satisfaccidon materna

k) Estrogenos:Thomas y cols en el afio 20Q) revisaron el uso
pasado de los estrégenos para la maduracion cervical. La hipotesis de que
los estrogenos maduran el cérvix se basa en que previo al trabajo del parto
hay un incremento en el nivel de estrogenos en sangre y una disminucion
de la progesterona (en estudios ovinos), lo que estimula la produccion de
prostaglandinas. En humanos no se ha conseguido una equivalencia en

este mecanismo.

Los resultados de esta revision concluyeron al comparar el
estrogeno (por todas las vias de administracion) con placebo, que no hay
diferencias en la tasa de cesareas. Cuando se comparé con prostaglandinas
vaginales no hubo conclusiones significativas. Tampoco hubo datos
suficientes al comparar estrogenos y oxitocina o estrdgenos con

prostaglandinas. Por tanto la conclusion final es que hacen falta mas
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estudios para poder darle a los estrogenos el titulo del mejor método de

maduracioén cervical.

[) Corticosteroides:No esta claro el papel de los corticoides, en
infusion intraamnidtica, en el proceso del trabajo de parto en humanos.
Parece ser que la secrecion por parte de la glandula suprarrenal del feto en
ovejas tiene relevancia en este aspecto. También se ha demostrado que la
infusion de corticoides en el feto oveja induce parto prematuro. Kavanagh
y cols en 200839 concluyeron que se desconoce la efectividad de los
corticoides en infusion intraamniética para la induccion del parto. Debido
a que el uso de este método es muy infrecuente, no esté justificado realizar

mMas investigaciones en esta area.

LlI) Mifepristona (RU 486): La progesterona inhibe las
contracciones uterinas. Se han creado las antiprogestinas para actuar como
antagonistas de la accion de la progesterona. Una de estas antiprogestinas
es la Mifepristona 0 RU486. Se trata de un agente 19 noresteroide que
tiene una mayor afinidad por los receptores de progesterona que la misma
progesterona bloqueando la accion de ésta a nivel celular. En cuanto a su
farmacocinética, se trata de un compuesto de absorcion rapida y una vida
media prolongada entre 25 y 30 horas. Sus metabolitos también tienen alta

afinidad por los receptores de progesterona.
La Mifepristona ya tiene un papel reconocido como agente eficaz

en la finalizacion de la gestacion en el primer y segundo trimestre y esta

siendo estudiada como agente anticonceptivo.
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En el dltimo trimestre del embarazo, debido a su accién inhibitoria
de los receptores de progesterona, produce contracciones uterinas e induce

el trabajo de parto en roedores.

Neilson en el 2006i0) concluye que la Mifepristona podria resultar
un agente Util en la induccion del trabajo de parto cuando se compara con
placebo. Sin embargo faltan estudios que comparen la Mifepristona con
otros agentes como las prostaglandinas que son las mas usadas para este

fin.

6) ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS (RPM).
MORBILIDAD MATERNO-FETAL Y JUSTIFICACION DEL
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

Se entiende por rotura prematura de membranas (RPM), la pérdida
de la integridad de las membranas ovulares antes del inicio del trabajo de
parto, con salida de liquido amnidtico y por tanto con la consiguiente

comunicacion de la cavidad amniética con el canal cervical y la vagina.

Aproximadamente el 80% de los casos de RPM ocurren al término
del embarazo y casi un 90% de ellos van seguidos del inicio de parto
espontaneo en unas 48 horas. Este tiempo desde que se produce la rotura
de las membranas hasta que se inicia el parto se denomina periodo de
latencia. La RPM ocurre entre el 3 y el 18% de todas las gestaciones y es

la causa del 40% de los parto pretérmino con un 10% de mortalidad

23



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

perinatal. Por tanto, hay mayor peligro cuanto mas precozmente se

produzca la rotura de las membranas (41).

Las complicaciones mas graves tras la RPM son la
corioamnionitis, la endometritis y la sepsis puerperal. En las gestaciones a

término estas complicaciones son infrecuentes.

Otras complicaciones que se pueden presentar son la sepsis
neonatal, el prolapso de cordon umbilical y el desprendimiento de la
placenta. También habra un mayor nimero de intervenciones obstétricas.
La incidencia de complicaciones como el sindrome de distrés respiratorio,
el fallo respiratorio, la hemorragia intraventricular y la anemia se
incrementan conforme disminuye la edad gestacional y aumenta el periodo

de latencias).

Plucinska y cols comparan estos recién nacidos con otros no
infectados y observan como los primeros se caracterizan por tener menor
peso al nacer y menor Apgar a los cinco minutesIncluso se ha
demostrado invasion microbiana mediante técnicas de PCR en liquido

amnidtico de gestantes con fetos pequefos para la edad gestacional (3).

La RPM se produce cuando la presion intrauterina vence la
resistencia de las membranas ovulares. Generalmente, esto ocurre porque
las membranas sufren alguna patologia que las debilita como
caracteristicas de tipo congénito, adquirido (déficit de vitamina C, habito
tabaquico), lesion fisica por amniocentesis o amnioscopias agresivas,

infecciones del polo inferior sobre todo por trichomona, estreptococo

24



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

grupo B, vaginosis bacteriana, etc. y por ultimo fallo en el soporte

mecanico, por ejemplo la dilatacion cervical (1).

Durante la gestacion hay un equilibrio entre la sintesis y la
degradacion de los componentes de las membranas ovulares. La
degradacion se realiza en el compartimento intracelular gracias a la
apoptosis celular y en el compartimento extracelular gracias a la

metaloproteinasa.

Cuando hay un desequilibrio entre la sintesis y la degradacion,
acontece la rotura de las membranas, semanas después del inicio de estos
acontecimientos. Esto puede ser debido a infeccion, factores hormonales,
déficit en la fusibn de las membranas, estrés oxidativo y factores

mecanicos como la APP, entre otros (4, 45).

Si se cultiva el liquido amnidtico tras realizar una puncion
transabdominal en una gestante poco tiempo después de la RPM, en un
30% de los casos el resultado es positivo aunque no exista corioamnionitis
clinica (41) Aqui vemos el riesgo elevado de infeccién que representa la
rotura prematura de membranas a pesar de las propiedades bacteriostaticas

del liqguido amnidtico (s).
La rotura prematura de membranas se puede clasificar segin sea en

gestaciones pretérmif@37 semanas) o a término (>37 semanas) y segun

la localizacion de la rotura:
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« Rotura alta: Persiste bolsa amnidtica delante de la

presentacion

* Rotura baja: No hay bolsa amniotica delante de la

presentacion.

El diagndstico de la rotura prematura de membranas se realiza con
una anamnesis detallada y una exploracion. A primera vista la salida de
liguido a través de la vulva o del cervix es suficiente para confirmar el

diagnéstico.

Si existen dudas sobre si se trata de orina se colocara un espéculo
estéril y se pedird a la paciente que realice maniobras de Valsalva
colocando una compresa y esperando para ver si se humedece; si aun asi
persisten las dudas diagnosticas, se pueden recurrir a las siguientes

exploraciones:

» Ecografia si comprobamos la presencia de un

oligopamnios que previamente no existia.

+ Medida de la hormona BHCG-bn el fondo de saco

vaginal posterior: Se ha demostrado un método sencillo

y rapido para diagnosticar la RPM (41, 47).

* Medida del pH se utiliza el papel de nitrazina

introducido en el fondo de saco vaginal posterior. El pH
vaginal es de 4,5-5,5 mientras que el pH del liquido
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amniotico es de 7-7,5 por lo que la nitrazina al entrar en
contacto con el liquido amnidtico que es alcalino

cambia su color de amarillo a azul. Hay ocasiones en
las que se puede obtener un falso positivo como ocurre
en presencia de semen, sangre, moco cervical y

antisépticos alcalinos (1, 48, 49).

e Cristalizacion de liguido amniético en hojas de helecho

tras su extension en un portaobjetos y dejandolo secar
se puede apreciar en el microscopio Optico la imagen
similar a multiples hojas de helecho que es la forma

tipica en que cristaliza el liquido amniético.

» Deteccion de IGFBP-1(insulina-like-grow factor

binding proteina 1), que estad presente en el liquido
amnidtico pero no esta en la vagina y es un potente

predictor de parto pretérmino (so,51, 52).

* Inyeccién de indigo carmin o azul de Evahsil en 9

ml de suero salino, en la cavidad amnidtica mediante
amniocentesis; en caso de haberse producido la rotura
de las membranas, se observa el colorante en la vagina.

Es una técnica de ultima eleccion ).

« (PAMG-1): Placental alpha microglobulin-1La

concentracion en liquido amniético es de 100 a 1000

veces superior a la que presentan en otros fluidos
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organicos por lo que su especificidad es cercana al 90-
100%. Es una prueba no invasiva de lectura rapida que
se presenta como mas efectiva que la deteccidon de la

IGFBP-1 para el diagnéstico de la rotura de membranas
(41,53, 54).

A finales de los afios 80, se empezaron a divulgar estudios
realizados mediante cultivo del liquido amnidtico en gestantes con RPM,
gracias a Romero 8or ello sabemos que estos cultivos son positivos en
un 30 %, mientras que solo lo son un 10% de los cultivos en gestantes con

amenaza de parto pretérmino.

Los gérmenes mas comunmente aislados son ureaplasma
urealyticum, chlamydia y micoplasmas. Deben estar en relacién con la
inflamacion causante de la RPM, pero no suelen producir corioamnionitis
ni sepsis neonatal que son las responsables de las secuelas neurolégicas y
la muerte neonatal. Ya en el afio 1982, gracias a los trabajos Gibbs y Duff
se demostré que de los gérmenes hallados, eran el escherichia coli y el
estreptococo beta agalactiae los causantes de la temida corioamnionitis y

sepsis neonatal. (s6)

También, un estudio realizado en el 2008 por Veleminsky
encontré que cultivando el exudado vaginal y endocervical de pacientes
con RPM, los gérmenes mas frecuentemente hallados eran el estafilococo
coagulasa negativo, ureaplasma, candida albicans y estreptococo viridans;
sin embargo no se encontrd en este estudio una relacion significativa entre

la presencia de estos gérmenes y la consiguiente RPM. Por otro lado si
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encontraron relacion significativa entre el hallazgo de estreptococo

viridans y la infeccion intraamniotica.

Los riesgos por tanto de la rotura prematura de las membranas son
fundamentalmente la corioamnionitis y la posible formacion de abscesos
en partes blandas sobre todo si se realiza una cesarea, ademas de la
morbilidad que conlleva el aumento del intervencionismo para la madre.
En cuanto al feto, el principal problema que tenemos hoy dia es la

prematuridad.

También es importante el riesgo de desprendimiento prematuro de
placenta normalmente inserta (DPPNI), el prolapso de cordén umbilical y
las infecciones neonatales como la sepsis, neumonias y meningitis. Estas
afecciones pueden acabar con la vida del neonato o provocarle a
consecuencia de la respuesta inflamatoria fetal, la temida leucomalacia
periventricular. Debido a esto, el neonato quedarda con secuelas
neuroldgicas a largo plazo. Esta es, por lo tanto, la justificacion de iniciar
lo antes posible el tratamiento antibiético en las gestantes con RPM,

debido sobre todo a que un 40% tendran infeccion latente a su iggreso
59, 60, 61, 62, 63).

Sin embargo, Ovalle y cols en 20@%), no encuentran que el
tratamiento antibidtico reduzca las muertes neonatales ni la sepsis.
Tampoco reduce la bacteriemia materna. En este estudio sélo se encontré
un descenso en la endometritis puerperal. Se considerd infecciéon ovular
clinica o corioamnionitis cuando cumplian los criterios de Gibbs yespls

temperatura axilar mayor o igual a 37°8 °© C, acompafiado de dos de los
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siguientes criterios: hipersensibilidad uterina, secrecion vaginal fétida,

taquicardia materna y fetal y leucocitosis de > 15.000 cel/mm 3.

La mayoria de los articulos revisados abogan por un tratamiento
antibiotico tras la RPM y por el inicio inmediato de éste, ya que el manejo
expectante incrementa el riesgo de infeccion y es poco tolerado por las

pacientes (s, 67, 68).

La antibioterapia puede mejorar el resultado final mediante dos
procesos. En primer lugar, reduce la morbilidad infecciosa materna y fetal
y en segundo lugar puede retrasar la progresion del parto pretérmino, al
incidir sobre los fendmenos inflamatorios secundarios a la infeccidon

amniotica.

Basandonos en esto, seria de esperar que la prolongacion mejorase
el ulterior desarrollo infantil, debido a la reduccion de los efectos de la
prematuridad. Sin embargo, es posible que el tratamiento antibi6tico
disminuya las contracciones uterinas sin tratar de forma efectiva la
infeccién fetal. Por tanto, siempre que ocurre la RPM en gestaciones
pretérmino, sobre todo antes de la semana 34, queda la incertidumbre
respecto a los beneficios de prolongar la gestacion. Existe una correlacion
positiva entre la duracion de la rotura de membranas y el riesgo de
paralisis cerebral o de otros trastornos del neurodesarrollo del neonato.

La rotura prematura de membranas especialmente si va asociada a

corioamnionitis y la inflamacion que ésta supone favorece la destruccion
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celular de las neuronas, siendo la principal responsable de la leucomalacia

periventricular, sobe todo en recién nacidos pretérmino (69).

Kenyon y colszo) evaluaron el efecto de los distintos antibioticos,

en mujeres con rotura prematura de membranas, sobre la morbimortalidad
fetal, neonatal y materna y el desarrollo infantil a largo plazo. Se basan en
el hecho, de que los distintos antibidticos podrian tener efectos distintos.
Los macrdélidos como la clindamicina y la eritromicina, reducen la
virulencia bacteriana y pueden presentar ventajas frente a los
betalactdmicos (amoxicilina-clavulanico, cefalosporinas) que al ser
bactericidas, liberan endotoxinas y prostaglandinas y por consiguiente
podrian empeorar los resultados. Las conclusiones de estos autores fueron
qgue el tratamiento con antibiéticos, posterior a la rotura prematura de
membranas, esta relacionado con un retraso estadisticamente significativo
del parto y reducciones en los indicadores mas importantes de morbilidad
neonatal (aunque no de mortalidad perinatal). En teoria, este retraso en la
puesta en marcha del parto, permite en gestaciones pretérmino,

administrar los corticoides necesarios para la maduracion fetal.

También concluyen que los datos respaldan la administracion
rutinaria de antibioticos tras la RPM, aunque encontraron un incremento
del nimero de neonatos que desarrollaron enterocolitis necrotizante
neonatal tras la prescripcion de amoxicilina-clavulanico prenatal en casos
de RPM. Esto nos indica que deberia sustituirse por eritromicina, en las

pacientes con riesgo de parto pretérmino.
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Sin embargo, algunos autores como Locatelli y cols en 2008
afirman que la administracion de corticoides, en presencia eso si de
corioamnionitis, incrementa la presencia de lesiones cerebrales neonatales

severas halladas mediante ecografia.

Diversos articulos apoyan esta afirmaaqiarrs)y afladen una serie
de datos como que la Penicilina y la Eritromicina tienen beneficios
similares, pero la Eritromicina se ha usado en largos ensayos y los
resultados son mas solidos en su uso para prevenir la infeccion tras la
RPM (71). Otros afirman que determinados antibidticos estudiados como
son Ceftriaxona, Clindamicina y Eritromicina, no son capaces de erradicar
la infeccidn intraamnidtica en mujeres con RPM, pero si pueden disminuir

la intensidad del proceso inflamatorio (74).

Volviendo al problema de la enterocolitis necrotizante, un articulo
publicado en 2008 afirma que existe mas riesgo en neonatos de pacientes
con RPM entre la semana 29 y la 35 que presenten un aumento de la
interleucina 8 en sangre fetal obtenida mediante cordocemtgsin
embargo, un articulo publicado en 2008 por Ehsanipoor yepddirma
que la pauta antibiética ampicilina-sulbactan seguida de Amoxicilina-
Clavulanico no aumenta la incidencia de enterocolitis necrotizante, cuando

se administra a gestantes con rotura prematura de membranas.

También es muy importante el hecho de que con tres dias de
tratamiento antibiotico es suficiente para erradicar el estreptococo del
grupo B de la vagina y por lo tanto no son necesarias pautas antibioticas
interminables en gestantes con RPM pretérmino (77).
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7) METODOS DE INDUCCION MAS UTILIZADOS EN LA
ACTUALIDAD. COMPARACION DE SU EFECIVIDAD.
DISCUSION ENTRE LA INDUCCION INMEDIATA Y DIFERIDA

Cuando la rotura de las membranas se produce al término del
embarazo o cerca de él, el feto cuenta con la madurez necesaria para
adaptarse a la vida extrauterina, por lo que una opcion es la interrupcién

inmediata del embarazo para disminuir los riesgos de la infeccién.

En la dultima década, el manejo expectante (esperar el
desencadenamiento espontaneo del trabajo de parto tras la RPM), también
es una practica habitual y algunos autores afirman que se asocia con una
reduccion en el niumero de cesareas sin aumentar la morbimortalidad

materna ni fetal (7s).

Actualmente, los métodos de induccion mas utilizados son la
oxitocina y las prostaglandinas, estas ultimas en dos formas clinicas:

dinoprostona (PGE2) y misoprostol (PGE1) fundamentalmente.

Existe aln gran controversia acerca de cuél es el mejor método
para inducir el trabajo de parto. EI método de induccion ideal seria aquel
que consiguiera madurar el cérvix sin producir dinamica uterina molesta
para la paciente, que fuera poco invasivo, permitiera libertad de
movimientos a la paciente sin necesidad de estar dependiendo de una via
intravenosa y un portasueros, que fuese poco costoso para el sistema

sanitario y que no redundase en un aumento de la tasa de cesareas por
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fracaso de induccion, lo que aumenta la morbilidad materno-fetal y los
costes hospitalarios.

Como hoy por hoy no disponemos de ese método ideal,
continuamos en la busqueda del que mas se acerque a cumplir las
expectativas mencionadas. Para ello analizamos a continuacion estos

meétodos, su efectividad individual y comparada entre si.

a) Oxitocina: La oxitocina enddgena es una hormona excretada
por los nucleos supradptico y paraventricular del hipotdlamo, que se
almacena en la hipdfisis posterior. La oxitocina sintética ejerce un efecto
fisiologico igual que la hormona endogena. La respuesta del Gtero a la
accion de la oxitocina varia con la edad gestacional y aumenta conforme

progresa el tercer trimestre.

La oxitocina actua selectivamente sobre los nucleos de las células
del musculo uterino, aumentando la permeabilidad del sodio en las
membranas de las miofibrillas. Se producen entonces contracciones
ritmicas cuya frecuencia e intensidad aumentan durante el parto debido a
un aumento de los receptores de la oxitocina. Grandes dosis de oxitocina
disminuyen la presion arterial mediante un mecanismo de relajacion del
musculo liso vascular. Esta disminucion va seguida de un aumento rebote
de las cifras de tension. Pero a las dosis que se utiliza la oxitocina en

obstetricia no se producen estos efectos sobre la presion arterial.

La oxitocina es metabolizada por la quimiotripsina en el tracto
digestivo motivo por el cual no puede ser administrada por vialaral
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respuesta a la oxitocina intravenosa es casi instantdnea. Después de una
administracion intramuscular los efectos se observan a los tres o cinco

minutos. La semivida de la oxitocina plasmatica es de unos seis minutos

(79).

La oxitocina es el agente inductor mas frecuentemente usado en
todo el mundo. Se ha utilizado sola, en combinacion con la amniotomia o
después de la maduracion cervical con otros métodos farmacoldgicos.
Antes de la introduccion de las prostaglandinas, la oxitocina se usé
también como agente madurador del cérvix en las llamadas inducciones

electivas.

Kelly y cols en el 2005%0) comparan el uso de la oxitocina con
placebo y con PGE2 vaginal e intracervical. Al comparar oxitocina frente
a placebo se pone de manifiesto el claro beneficio del uso de la oxitocina.
El uso inmediato de ésta reduce la morbilidad infecciosa pero supone un
aumento en la tasa de ceséareas. Sin embargo, si se demora la
administracion de oxitocina tras la rotura prematura de membranas, parece

desaparecer este incremento de cesareas.

Cuando comparan la oxitocina intravenosa con la PGE2 vaginal
evidencian un descenso de la morbilidad infecciosa en el grupo de la
oxitocina, pero con una reduccion del numero de partos vaginales exitosos
a las 24h de induccién y un aumento en la probabilidad de que el cérvix
permanezca inmaduro o desfavorable y un aumento en el uso de la
analgesia. En cuanto al uso de oxitocina (inmediata o a las 12h de la RPM)

y con membranas integras, comparada con la PGEZ2 intracervical, encontro
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qgue la PGE2 intracervical es mejor que la oxitocina sola, aplicandose estos
resultados a las pacientes con membranas integras a diferencia de la PGE2

intravaginal.

Sin embargo, un estudio realizado en 2007 por Tan BP y Hannah
ME (s1) demuestra que la induccién inmediata con oxitocina versus manejo
expectante disminuye el riesgo de infeccion materna y neonatal sin

aumentar la tasa de cesareas.

Si coinciden en el aumento del dolor y la necesidad de mantener un

registro cardiotocografico (RCTG) constante.

En 2002, un estudio realizado por Yamamoto y @ojs muestra

los resultados de de una conducta expectante por 24h en 115 pacientes con
embarazos a término diagnosticadas de RPM en ausencia de signos de
infeccidn, riesgo de pérdida del bienestar fetal o trabajo de parto. Una vez
cumplidas las 24h, las pacientes que no iniciaron trabajo de parto fueron
inducidas con oxitocina. Los resultados muestran una tasa de parto vaginal
de 84% y un 9,5% de corioamnionitis clinica en trabajo de parto. La
incidencia de infeccion neonatal fue de 6,9% sin mortalidad ni secuelas a

mediano plazo.

b) Prostaglandinas: Las prostaglandinas son hormonas que
derivan de un acido graso, el acido araquidénico. No fue hasta los afios
sesentass) cuando se descubridé el papel que cumplen las prostaglandinas

enddgenas en la maduracion cervical y el inicio del trabajo de parto. Al
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iniciar la década de los setenta, pudimos contar en los paises desarrollados
con diversas prostaglandinas sintéticas como la E2 y la F2 alfa (12).

Cuando se lleva a cabo la induccién en un cérvix inmaduro, hay un
mayor porcentaje de partos por cesarea debido al fracaso de induccion.
Generalmente, se asocia la oxitocina a la amniotomia para facilitar la
induccion del parto, ya que con esto se liberan prostaglandinas enddgenas
que promueven la maduracion cervical. Sin embargo, este procedimiento
puede resultar ademas de poco confortable para la paciente, casi imposible

con un cérvix cerrado.

Las prostaglandinas mas utilizadas para la induccion han sido la
PGEZ2, que actua sobre todo en el tejido cervical y la PGF2 alfa que actua
primariamente sobre el tejido miometrial. El agente ideal de maduracion
cervical debe tener la aptitud de actuar sobre el cérvix sin ejercer ninguna
accion sobre el miometrio, es decir sin provocar contracciones. Se trata de
un compuesto que hay que mantener refrigerado y existen determinadas
circunstancias en las que esta contraindicado el uso de las prostaglandinas
como alergias, asma, insuficiencia cardiaca, glaucoma, patologia

coronaria, bronquitis espastica, placenta previa y abruptio placentae @2).

Existen varias preparaciones vaginales de diferentes
prostaglandinas usadas para la induccién del trabajo de parto, que incluyen
geles, comprimidos, supositorios y pesarios, y varias vias de
administracion estudiadas (intravenosa, oral, vaginal, endocervical y extra-

amnidtica). Con el desarrollo de vias alternativas de administracion, se han
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ido llevando a cabo comparaciones entre varias formulaciones de
prostaglandinas, siendo la administracién vaginal superior al resto de vias,
excepto la intracervical que ha mostrado resultados variables y las
diferentes preparaciones, segun la evidencia actual, no parecen superiores

las unas a las otras).

En cuanto a la posibilidad de administracion intravenosa de
prostaglandinas para la induccion del parto, una revision sistematica
realizada por el grupo Cochrane en el 2@§6comparando esta via con la
tradicional de oxitocina intravenosa, concluye que la primera no es mas
eficiente para la induccion del trabajo de parto, asociandose su uso a tasas

mayores de efectos secundarios en la madre e hiperestimulacion uterina

Kelly y cols en el 2007@s examinaron la eficacia de las
prostaglandinas vaginales E2 y F2a. Concluyeron que su uso se reflejo en
un aumento de las tasas de parto vaginal exitoso a las 24 horas, en que no
hubo aumento en las tasas de parto operatorio y en una mejoria
significativa en el cambio favorable del cuello uterino a las 24 a 48 horas.
Alun asi, indican la necesidad de investigaciones adicionales que
cuantifiquen el coste de la induccion del trabajo de parto con
prostaglandinas, con especial interés en los diferentes métodos de

administracion.

Un estudio realizado por Berzosa y cols en 2@9@&omparo las
dos formas de PGE2, dinoprostona en gel y en dispositivo vaginal, en la
maduracién cervical e inicio del parto. Concluyé que ambas son seguras y

eficaces, si bien la aplicacion del dispositivo vaginal se asocié a una
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menor tasa de cesareas cuando fue necesaria una segunda aplicacion. Este
estudio rebate las conclusiones de su homdélogo del afiqaaQfihde no
encontraron diferencias entre ambas formas de administracion de las
prostaglandinas en cuanto a porcentaje de hiperestimulacion o tiempo

medio hasta el parto.

En cuanto a la via oral como otra alternativa en la administracion
de prostaglandinas, FrencBe) concluye que produce de manera
consistente una frecuencia mayor de efectos secundarios
gastrointestinales, en particular vomitos, en comparacién con los otros
tratamientos incluidos en la revision, sin haber ventajas claras derivadas
del uso de prostaglandinas orales en comparacion con otros métodos de

induccién del trabajo de parto.

La colocacion extraamniodtica de prostaglandinas se realizd por
primera vez a comienzos de los 70 pero fue reemplazada por la colocacion
intracervical y vaginal. Se colocaba sobre todo gel extraamniético de
prostaglandinas pero algunos ensayos utilizaron solucion salina (0.5
mcg/ml) aplicada mediante sonda de Foley con una frecuencia de
1ml/min. Cuando se utiliza el gel de prostaglandinas se inserta mediante
una sonda de Foley a través del cuello del utero dentro del espacio

extraamniaético.

Hutton y cols en el 200&0), intentaron determinar la efectividad
y seguridad de las prostaglandinas extraamnioticas (PGE2 y PGF2 alfa)
para la maduracién del cervix en el tercer trimestre. Concluyeron que,

aungue las prostaglandinas extraamnioticas pueden ser efectivas para la
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preparacion cervical antes de la induccion y durante la induccion, parecen
no tener una ventaja aparente sobre los métodos tradicionales utilizados,
geles cervicales y vaginales. Tenemos muy poca informacion sobre la
seguridad para el feto o sobre efectos secundarios sobre la madre como
posibles infecciones. Ademas desde el punto de vista de la satisfaccién de

la madre, este método puede considerarse mas invasivo.

Boulvain y cols en 20071) realizaron una revision sistematica
para determinar los efectos de las prostaglandinas intracervicales para la
maduracién uterina en el tercer trimestre del embarazo. Concluyeron que
las prostaglandinas intracervicales son efectivas pero no poseen ventajas
con respecto a la aplicacion vaginal de las mismas. Por tanto en caso de
indicarse administracion de prostaglandinas, se debe preferir la via
intravaginal ya que es mas efectiva y mas practica. La via vaginal de
administracion de las prostaglandinas se plantea por tanto como la mas

adecuada.

Lyrends y cols(2) analizaron la velocidad y tasa de liberacién del
pesario vaginal (0.8 mm, 10 mg) en gestantes con membranas integras y
con RPM. Se concluy6 que el pesario vaginal era seguro y efectivo para la
maduracién cervical en gestantes con membranas integras y en gestantes
con RPM. Cuando ocurre la rotura de membranas se produce un
incremento de pH vaginal y consecuentemente hay una mayor liberacion
de las prostaglandinas tras su insercion. Esto podria llevarnos a pensar en
un mayor riesgo de hiperestimulacion uterina, pero no ocurre ya que se
produce un cambio en la ionizacién de la molécula de la prostaglandina y

por tanto hace que su absorcion sea menor. Ademas, una vez que la
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monodosis de prostaglandina ha ejercido su efecto y la paciente se
encuentra en fase activa de parto, esta puede ser retirada facilmente.

En distintos estudios las prostaglandinas se presentan como
método seguro sin ejercer efectos secundarios sobre el feto ni graves sobre
la madre. Ya en 1992, Melkie y cads) presentaron un estudio afirmando
que la PGE2 tanto en gel como en supositorio (formas ya poco utilizadas)
suponian un aumento en la tasa de parto vaginal usadas para induccion en
gestantes con RPM y estaban exentas de complicaciones para la madre y
el feto. También afirmaron que el uso de prostaglandina E2 para la
maduracién cervical no produce cambios hemodinamicos significativos en

el flujo placentario y por tanto no supone un riesgo para el feto.

En 2007 Tan y colses compararon la efectividad de las
prostaglandinas en general frente al manejo expectante tras la rotura
prematura de membranas en gestantes desde la semana 34 en adelante. Se
concluyd que la induccion con prostaglandinas es mas efectivo que la
conducta expectante porque disminuye el riesgo de corioamnionitis y por
tanto los ingresos en UCI neonatal. Ademas no incrementa el porcentaje
de ceséareas aunque si un aumento de efectos secundarios leves como

vomitos y un aumento en el uso de la analgesia.

Mazouni Yy colges) afirman que el uso de Dinoprostona vaginal no

aumenta el riesgo fetal pero si incrementa la tasa de partos por cesarea.

c) Misoprostol: Dentro de las prostaglandinas merece una
mencion especial el misoprostol, debido a que en los Ultimos afios se ha
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incrementado su uso. El misoprostol es un analogo de la prostaglandina E1
gue se comercializa para la prevencion y el tratamiento de la Ulcera
péptica y para disminuir el riesgo de gastropatia lesiva por el consumo de
AINEs y recientemente se ha comercializado para su uso exclusivo en
obstetricia con las indicaciones de induccion del parto y del aborto. Es de
bajo coste, se almacena a temperatura ambiente, posee pocos efectos
secundarios sistémicos aunque se pueden citar lo siguientes: nauseas,
vomitos, mareos, diarrea, fiebre, hemorragia postparto a hipotension
postural. Se absorbe por via vaginal, oral, sublingual, intraamniotica,

extraamnidtica e intracervical.

El misoprostol se ha usado ampliamente en obstetricia para la
induccién del aborto y del trabajo de parto. Cuando se utilizan dosis de 25
mcg el riesgo de hiperestimulacion uterina desciende y es similar al de los
métodos convencionales pero hay un aumento en la tasa de parto
instrumental@s). Cuando se utilizan 50 mcg hay un mayor riesgo de
hiperestimulacion uterina y un aumento de los casos de liquido amniotico
teflido de meconiqge7,98). Un efecto secundario poco frecuente se ha
descrito tras el uso de misoprostol para la induccion del parto en gestantes

con cesarea previa o sin ella y es la rotura uterina. (97).

El misoprostol para la maduracion cervical se aplica
principalmente via oral, sublingual o vaginal. Las vias oral y sublingual se
han demostrado tan efectivas como la via vaginal pero no se debe exceder

la dosis de 50 mcg debido al riesgo de hiperestimulacidn uterina (99, 100).
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Este farmaco produce la maduracién cervical por un doble
mecanismo: por un lado modifica el colageno cervical y por otro provoca
la contractilidad uterina ya que se une selectivamente a los receptores de

los prostanoides EP2/EP3 (101).

Se han publicado gran cantidad de trabajos que sugieren la

utilizacion del misoprostol con el fin de madurar el cervix:

En 1999 Puga y colgo2) administraban 50 mcg de misoprostol
intravaginal cada 6 horas con un maximo de tres dosis. Consiguieron un
86% de partos vaginales dentro de las primeras 24 horas y el 81% requiri

una sola dosis.

En el aio 2000, Wing y colgos) realizaron un estudio donde
administraban 100 mcg de misoprostol oral cada 4 horas con 6 dosis como
maximo en 24 horas a un grupo de 121 gestantes y a otras 113 gestantes
les administraban 25 mcg de misoprostol vaginal con la misma pauta.
Concluyeron que ambas formas de administracion eran igual de efectivas
para conseguir el parto vaginal y no encontraron diferencias en el

resultado materno fetal entre ambas vias de administracion.

En el 2001, How y cols104) administraron 25 mcg de misoprostol
oral y/o vaginal a tres grupos: el mayor porcentaje de partos vaginales y
menor tasa de ceséareas fue en el grupo de misoprostol vaginal y el grupo
de misoprostol oral tuvo menor porcentaje de taquisistolia e

hiperestimulacion uterina.
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En el 2002, Ozden y colgos) encontraron que 25 mcg de
misoprostol vaginal en gestantes con rotura prematura de membranas era

un método efectivo, seguro y econdmico.

Ramirez en el 2006, aospmpard el misoprostol oral/sublingual
con un régimen vaginal. La via sublingual se asocié con menos fracasos

de induccion y hubo menos necesidad de afiadir oxitocina.

En 2008, Ayaz y colsio7) comparan el misoprostol oral como
método de induccién en mujeres con rotura prematura de membranas y
cervix desfavorable frente al manejo expectante. Los autores concluyen
que el intervalo desde la rotura de membranas hasta el parto fue menor en
el grupo de misoprostol y también fue menor en este grupo la tasa de
fracaso de induccion sin encontrar diferencias en el resultado perinatal en
ambos grupos, por lo que defienden el uso de misoprostol 50 mcg oral
como método de induccidon en gestantes con cérvix desfavorable tras la
RPM.

También en 2008 Shi-Yann y cates)y comparan la solucién oral
de misoprostol (1mcg/ml/hora/4 dosis) con la administracion de 25 mcg de
misoprostol vaginal, concluyendo que el misoprostol oral se asocio con

una menor incidencia de hiperestimulacion uterina.

En 2007, aparecio un interesante articulo publicado por Levy y
cols,109) donde comparaban el uso de 50 mcg de misoprostol oral cada 4
horas frente a placebo, en gestantes con RPM. Concluyeron que el

misoprostol oral cuando se administraba a pacientes con cervix
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desfavorable reducia el tiempo hasta el parto y la necesidad de administrar
oxitocina y antibioticos.

Diversos estudios comparan los meétodos expuestos.
Fundamentalmente se compara la efectividad del misoprostol frente a
oxitocina y frente a prostaglandina E2 y las distintas formas de aplicacion
de la PGE2 entre si (intracervical y vaginal). Parece existir aun gran
controversia con el misoprostol cuando se compara con otros métodos de
induccion. Algunos autoresio)lo definen como superior a la oxitocina en
cuanto a coste-efectividad y argumentan que el aumento de taquisistolia
no esta asociado con efectos adversos perinatales o neonatales. Otros
autores(i11) no encuentran diferencias entre dosis bajas de misoprostol
vaginal (25mcg) y oxitocina intravenosa en cuanto al tiempo medio hasta
parto, taquisistolia e hipertonia, liquido amniético meconial y porcentaje

de cesareas en gestantes con RPM.

Cuando se compara el tiempo medio hasta el parto en induccién de
fetos con muerte intradtero menores de 28 semanas en Ugayece
gue es mayor cuando se emplea la oxitocina en comparacion con 50 mcg
de misoprostol oral. Por tanto concluyen que el uso de misoprostol oral es
mas efectivo y mas barato que la oxitocina para inducir el parto en

gestaciones menores de 28 semanas no evolutivas.

Otros estudios se centran en el indice de Apgar y el liquido
meconial y no encuentran diferencias significativas para estos parametros
cuando se utiliza oxitocina o0 50 mcg de misoprostol vaginal como

métodos de induccién del parto (113).
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Ramsey y cols en el 2004.14) encuentran que dosis altas de
misoprostol vaginal (600 mcg cada 12h) son méas efectivas que oxitocina
intravenosa mas PGE2 a baja dosis para la induccién del parto en el
segundo trimestre del embarazo. También encuentran como efecto
secundario principal a estas dosis de misoprostol la aparicion de fiebre

materna.

Crane y Young en 2003%15 comparan la oxitocina con el
misoprostol como métodos de induccion en gestantes con RPM vy
encuentran que la induccidon inmediata con prostaglandinas versus
expectacion y posterior induccidon con oxitocina disminuye el riesgo de
infeccidon materno fetal y mejora la satisfaccion de la madre. Por otro lado
encuentran que el misoprostol vaginal disminuye la necesidad de usar
registro cardiotocografico interno y de analgesia epidural, pero aumenta
el nUmero de tactos vaginales y por tanto de corioamnionitis, presentando

como efectos secundarios nduseas y vomitos.

Distintos articulos publicados en 2006 comparan también el
misoprostol con la oxitocina sin encontrar una opinion consensuada.
Algunos autores encuentran que el uso del misoprostol disminuye el
tiempo medio hasta el parto presentando los mismos efectos adversos que
la oxitocina {16ymientras que otros defienden que el misoprostol aumenta
por dos la tasa de cesareas cuando se usa para inducir el parto en gestantes
con RPM comparado con la oxitocinaz) o simplemente no encuentran

ventajas al uso del misoprostol frente a la oxitocina (11s).
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Hofmeyr y cols en 2007319) concluyen a este respecto que el
misoprostol parece ser mas efectivo que los métodos convencionales para
la maduracion cervical y el trabajo de parto, pero el aumento de

hiperestimulacion uterina es un motivo de preocupacion.

En 2008 Bricker y colgi20) apoyan el uso de misoprostol oral para
la induccion del parto en gestantes de mas de 34 semanas con RPM, pero
no analizan los posibles efectos adversos de este farmaco. También
existen en la literatura estudios que comparan la efectividad de la PGE2
frente a la oxitocina. Ya en el afio 1989, Goesalanafirma que la
PGE2 en gel para inducir el parto en gestantes con RPM es superior a la
oxitocina intravenosa en cuanto a que disminuye el tiempo hasta el parto y

la infeccidn neonatal.

También en el afio 200322) se publica un articulo donde las
prostaglandinas vaginales (PGE2 y misoprostol) se presentan mas
efectivas en la induccion del parto de gestantes con RPM comparado con
la oxitocina intravenosa. Tanir y cols en 20Q83 no encuentra
diferencias en los resultados neonatales, registro cardiotocografico y modo

de terminacion del parto.

En cuanto a la forma de aplicaciéon de la prostaglandina E2
(vaginal en pesario o intracervical en gel), encontramos mas votos a favor
del pesario vaginala2s, 125). La aplicacion del dispositivo vaginal de
liberacion lenta se asocia a una menor tasa de cesareas cuando es necesaria

una segunda aplicacion. (126).
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Si comparamos la efectividad de las prostaglandinas entre si,
encontramos en la literatura cientifica multitud de articulos que enfrentan
al misoprostol con la PGE fundamentalmente. Ya en 199%e hablaba
de las ventajas del misoprostol vaginal en dosis de 50 mcg/4horas frente a
la PGE2 gel vaginal en dosis de 1 mg/6 horas. Parece ser que el tiempo
medio hasta el parto es menor con el misoprostol sin encontrar diferencias

en el resultado perinatal pero con un incremento no significativo del dolor.

En el afio 2002, Le Roux y calgs) comparan la efectividad del
misoprostol 50 mcg/6h administrado via vaginal y oral frente a la
dinoprostona en gel vaginal 1 mg /6h. Se encontré que la dinoprostona es
tan efectiva como el misoprostol sin diferencias significativas en el tiempo

medio desde el comienzo de la induccién hasta el parto.

El misoprostol se ha asociado también) a un incremento no
significativo de la taquisistolia y de la tasa de cesareas por riesgo de
pérdida del bienestar fetal y su administracién via oral parece aumentar

aunque sin significacion, el nimero de partos vaginales en 24h.

Lo mismo ocurre cuando se comparan 50 mcg de misoprostol
vaginal con 0'5 mg de dinoprostona en gel vaginal, encontramos que el
misoprostol es mas efectivo pero con un incremento de la taquisistolia y la

hiperestimulacién uterina (130).
Debido al problema de la hiperestimulacion con 50 mcg de

misoprostol, surgen ensayos con 25 mcg de misoprostol, comparados con
uno o dos mg de dinoprostona el gel. En esta comparacion existe gran
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controversia ya que algunos autores no encuentran diferencias en la
efectividad, resultado perinatal y efectos adversos de ambas sustancias
131), otros encuentran un tiempo hasta el parto mayor cuando se usa
misoprostol con un descenso no significativo de la tasa de cegareas

otros autores encuentran al misoprostol mas efectivo a la hora de
conseguir el parto vaginal en 24horas, pero sin que produzca un descenso
en la tasa de cesareas; por el contrario le atribuyen un aumento de

taquisistolia e hiperestimulacion uterina (133).

Con el afan de encontrar la dosis minima eficaz de misoprostol, se
compard(i34) la efectividad y seguridad de 20 mcg de misoprostol oral
frente a 2 mg de dinoprostona vaginal, sin encontrarse diferencias

significativas y disminuyendo esa tendencia a la hiperestimulacion uterina.
En el aflo 2009 Ramirez y Ramiss) comparan los distintos
meétodos de induccion del parto y con nivel A de evidencia cientifica,

concluyen:

 Los analogos de la prostaglandina E son efectivos para la

maduracion cervical y la induccion del parto.

« Altas o bajas dosis de oxitocina son apropiadas para aquellas

gestantes en las que esta indicada la induccion del parto.

* Se debe comenzar con 25 mcg de misoprostol y la frecuencia de

administracion no debe exceder las 3-6 horas.
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« 50 mcg de misoprostol se asocian con mayor riesgo de
complicaciones como taquisistolia y alteraciones en la frecuencia

cardiaca fetal.

* El uso de misoprostol en gestantes con cesarea anterior o0 cirugia
uterina anterior se ha asociado con un incremento de la rotura

uterina.

» La PGE2 se considera segura y efectiva para la induccion del parto

en gestantes con rotura prematura de membranas.

» El catéter de Foley es una alternativa razonable y efectiva para la

maduracion cervical y la induccion del parto.

Como vemos la mayoria de los autores hacen alusion al gel de
prostaglandinas cuando se refieren a la PGE2. En 2008, Larrafiaga-
Azcarate y colgizs) comparan el uso del dispositivo de liberacion lenta de
dinoprostona en gestantes con rotura prematura de membranas, frente al
manejo expectante de esta situacion. Se observé que el grupo de las
prostaglandinas el tiempo medio hasta el parto fue menor, se redujo de
forma significativa la tasa de ceséareas y no hubo deferencias en ambos
grupos en cuanto al Apgar, pH arterial y venoso, fiebre o necesidad de

antibioticos intraparto.
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ll. HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVO DEL ESTUDIO
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HIPOTESIS DE TRABAJO

La maduracion cervical previa a la induccion del parto debido a la
rotura prematura de las membranas (RPM), favorece el inicio del parto,
mejora las condiciones previas a la induccion y disminuye el porcentaje de
fracasos de induccién, sin que aumenten de forma significativa los efectos

adversos maternos o neonatales.

La idea de la que parte la hipotesis es “siendo necesaria la
terminacién del embarazo mediante induccién de parto en gestantes con
RPM, podemos conseguir mejores condiciones, con minimos efectos
adversos, cuando se procede a la maduracion cervical mediante
prostaglandina E2 intracervical en dispositivo de liberacion lenta. Esto
repercute en el tiempo de duracién de la bolsa rota e, indirectamente, en

las posibilidades de infeccion amniética”.

OBJETIVO PRINCIPAL

Estudiar la efectividad de la prostaglandina administrada por via
vaginal (Dinoprostona o Propess®), en la induccion de parto en gestantes

con rotura prematura de membranas.

53



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con

rotura prematura de membranas

OBJETIVOS SECUNDARIOS

54

Comprobar la disminucién del tiempo total (horas), de duracion del
parto cuando se administran Prostaglandinas vaginales para
maduracion de cérvix previa a la induccion del pamorelacion al

tradicional uso de oxitocina.

Comprobar la necesidad de analgesia epidural durante el parto.

Comprobar la repercusion sobre el bienestar fetal.

Identificar los factores que influyen en el traslado a la sala de
partos después de la administracion de Prostaglandinas.

Comprobar si aumenta/disminuye la necesidad de terminar el parto

mediante cesarea.
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l1l. MATERIAL Y METODO CLINICO
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Se han estudiado un total de 450 gestantes con bolsa rota (RPM),
ingresadas en el Hospital Universitario San Cecilio (Granada), entre los
aflos 2004 y 2006. Se seleccion6 a todas aquellas que no presentaban
criterios de parto establecido: tres contracciones cada 10 minutos y cérvix

borrado con al menos 2 centimetros de dilatacion.

Se utiliz6 como método de maduracion cervical la prostaglandina
E2 o dinoprostona, comercializada por Ferring con el nombre de Propess
®, introducida en el fondo de saco vaginal posterior. Como método de
induccion en la sala de partos, se utilizd oxitocina intravenosa en bomba
de infusion, comercializada por Defiante Farmaceutica S.A. con el nombre
de DOE Syntocinon ® a 10 Ul/ml.

La muestra se dividi6 en tres grupos:

A) Gestantes con RPM e indice de Bishop desfavorable (menor o
igual de 6), sin contracciones al ingreso y que se sometieron a induccién
de la forma tradicional protocolizada en nuestro servicio: transcurridas 24
horas desde la rotura de bolsa, bajo control cardiotocografico, se les
administraba oxitocina via intravenosa mediante bomba de infusion:
GRUPO OXITOCINA.

B) Gestantes con RPM e indice de Bishop desfavorable (menor o
igual de 6) que, una vez transcurridas 6 horas desde la rotura de bolsa no
habian iniciado el parto y se les colocaba en vagina un dispositivo de
liberacion lenta de dinoprostona (Propess ®), con la finalidad de
maduracién cervical previa a la induccion: GRUPO DINOPROSTONA.
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C) Gestantes con RPM e indice de Bishop desfavorable (menor o
igual de 6) que transcurridas 6 horas desde la rotura de las membranas
inician el parto de forma espontanea: GRUPO CONTROL.

Criterios de Inclusién en el estudio:

Gestantes con bolsa rota y Liquido amniético no tefido, gestacion
simple mayor de 35 semanas y presentacion cefélica con indice de Bishop
menor o igual de 6. Sin contracciones uterinas espontaneas y sin haber

iniciado el parto.

Criterios de Exclusiéon en el estudio:

» Cicatriz uterina previa

» Cérvix modificado (indice de Bishop mayor de 6)

* Liquido amnidtico tefiidale meconio al ingreso

» Alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal al ingreso

» Gestacion multiple

» Presentacion distinta a vértice

* Gestacion menor de 35 semanas

* Tiempo de bolsa rota desconocido o mayor de 24 horas

* Dinamica uterina de parto.
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IV. METODO ESTADISTICO
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+ Analisis Estadistico:

El andlisis estadistico de los datos se raliz6 empleando el programa
SPSS (version 15.0, Chicago, EEUU). Se aplico el test de Shapiro-Wilk o
bien el test omnibus de D’Agostino-Pearson indistintamente para

comprobar la normalidad de los datos.

» Estadistica Descriptiva:

Se describié el perfil de la poblacion de estudio. Se emplearon
medidas de tendencia central y dispersion para las variables cuantitativas
(media = desviacion tipica, incluyendo los intervalos de confianza (IC
95%) y distribucién de frecuencias absolutas y relativas para variables
cualitativas. Los resultados de las variables cualitativas se han expresado

en porcentajes.

+ Andlisis Bivariante:

Se utilizé el test de Chi-cuadrado para comparar proporciones
entre grupos y cuando éste no cumplia las condiciones de validez, se
aplico el test exacto de Fisher. Para analizar las diferencias entre los
valores medios de las variables cuantitativas entre 2 grupos se realizo
Andlisis de la Varianza (ANOVA), seguido de test de T de Student para
dos muestras independientes. En el caso de que no se cumplieran las
suposiciones del andlisis de la varianza, se aplic6 la prueba no

paramétrica Mann-Whitney-Wicoxon.
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Cuando se quiso comparar valores medios en mas de dos grupos
(Grupo oxitocina, grupo dinoprostona y grupo control) se aplico ANOVA
de un Factor. En caso de ser significativo, se procedio a aplicar test de
Comparaciones Mudltiples (o comparaciones a posteriori, que proporciona
informacion detallada sobre las diferencias entre las medias dos a dos)
mediante el método HSD (“Honestly Signifficant Difference”) de Tukey
(1953), con el fin de valorar que grupos diferian entre si y en que

magnitud.

El nivel de significacion estadistica para este estudio es p < 0,05.
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V. DISENO DEL ESTUDIO
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Se realiza un estudio de cohortes en el que la asignacién de las

pacientes fue la siguiente:

El grupo oxitocina lo formaron 148 gestantes sometidas a
induccién de parto por rotura prematura de membranas, que cumplieran
los criterios de inclusion durante el afio 2004, cuando en nuestro servicio
aun no se habia iniciado la administracion de dinoprostona vaginal para la

maduracion cervical en gestantes con bolsa rota.

El grupo dinoprostona estuvo formado por 200 gestantes que
tuvieron sus partos durante el afio 2005 y 2006 en los que se habia iniciado

este procedimiento y que cumplieran los criterios de inclusion.

El grupo control lo integraron 102 gestantes que durante los afios
2005 y 2006 iniciaron el parto de forma espontanea tras las 6 horas de la
rotura de membranas y que cumplieran de nuevo los criterios de inclusion

en el estudio.

POBLACION DE ESTUDIO

Se trata de un grupo de 450 gestantes ingresadas en el HUSC en el
afio 2004 y 2006, cuyo motivo de ingreso fue rotura de bolsa amniética y
que cumplieron los criterios de inclusion, distribuidas en tres grupos de
forma homogénea. En el estudio se incluyen pacientes con edades
gestacionales mayores o iguales de 35 semanas, a las que se les aplica el

mismo protocolo de actuacion tras la rotura prematura de membranas que
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en gestaciones a término, variando Unicamente la pauta del tratamiento
antibiético, ya que son las gestaciones inferiores a la semana 34, las que

en nuestro servicio de obstetricia reciben una asistencia diferente.

VARIABLES DE ESTUDIO

Se estudiaron diversos parametros que podrian influir en el
desencadenamiento del parto y modificar su evolucién asi como su

incidencia en el bienestar materno-fetal:

- Homogeneidad de la muestra:

» Distribucion de las pacientes en los distintos grupos de estudio
* Edad

» Paridad

» Edad gestacional en el momento del parto

 indice de Bishop al Ingreso

- Efectividad de la maduracion cervical:

+ indice de Bishop en el momento de iniciar la induccion.

* Motivo del traslado a la paciente a la sala de partos

« Horas totales de permanencia de la paciente en la sala de partos
* Tiempo total de bolsa rota hasta el expulsivo

* Modo de terminacion del parto
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+ Motivo de terminacion mediante cesarea

- Bienestar materno:

* Necesidad de Analgesia epidural
« Fiebre materna intraparto o postparto inmediato
* Hemorragia puerperal inmediata

* Necesidad de alumbramiento manual

- Bienestar fetal:

+ Indice de Apgar al minuto y a los cinco minutos
e pHde arteria y vena umbilical tras el parto
* Necesidad de ingreso del recién nacido en Unidad de cuidados

intensivos o en Unidad de cuidados intermedios.

La variable principal y predictora segun la hipotesis y los objetivos
planteados, es la efectividad de la maduraciéon cervical, que incluye el
estudio de las variables indice de Bishop, motivo de traslado a la sala de
partos, horas totales de permanencia en la sala de partos, tiempo total de
bolsa rota hasta el expulsivo, modo de terminacién del parto y motivo de

terminacion mediante cesarea.
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VI. CONSIDERACIONES ETICAS Y SEGURIDAD DEL
PACIENTE
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El proyecto fue aprobado por el Comité de Etica e Investigacion,
previamente a su puesta en marcha. A todas las pacientes incluidas en los
grupos Oxitocina y Dinoprostona, les fue entregado y debidamente
explicado el consentimiento informado de induccién del parto y de

inclusion en el estudio, obteniendo su aprobacién mediante firma.

En todo momento se realizo una vigilancia estrecha de la seguridad
de la paciente y del feto. Al ingreso y durante la estancia hospitalaria se
controlaron las constantes vitales de las pacientes (tension arterial y
temperatura) con el fin de detectar signos indirectos de una posible
corioamnionitis debido a la rotura de las membranas. A todas las pacientes
se les sometid a monitorizacion fetal con un registro cardiotocografico
externo, para excluir alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal y de la
dindmica uterina, tanto al ingreso como tras la colocacién de la
dinoprostona. Durante el proceso de induccidon propiamente dicho con la
oxitocina intravenosa, la monitorizacion fetal y la toma de constantes fue

continua.

En todos los casos de este estudio, segun el protocolo vigente en
nuestro servicio, se aplicd cobertura antibidtica haciendo distincion en
funcion del (EGB); si éste era negativo se comenzaba una pauta
antibiotica con amoxicilina clavulanico 875-125 mg /8h via oral hasta la
llegada de la paciente a la sala de partos, donde se administraba por via

intravenosa 1g/8h hasta finalizar el parto.

En caso de ser una gestacibn menor de 37 semanas se afadia

eritromicina 500 mg /6 h. Si el EGB era positivo se aplicaba una pauta
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antibiética con ampicilina 2g intravenosos en el momento del ingreso y 1g
cada 4 horas intravenosos hasta el final del parto y también afiadimos
eritromicina en caso de gestacion menor de 37 semanas. Se considero
cobertura completa a partir de los 3 g de ampicilina. El tratamiento

antibidtico se inicié de forma inmediata al ingreso en la sala de obstetricia.
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VII. RESULTADOS
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1. Estudio de la homogeneidad de la muestra

1.1 Distribucién de las gestantes en los diferentes grupos de
estudio

Figural. Distribucion de las pacientes en los tres grupos de estudio
1.2 Distribucion de las gestantes por edad materna

Tabla I. Distribucion de la edad materna en los tres grupos de
estudio

1.3. Distribucion de las gestantes por edad gestacional
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comparados dos a dos: Control vs Oxitocina
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2. Estudio de la efectividad de la maduracion cervical
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2.1. distribucion de las gestantes segun el indice de Bishop al
llegar a la sala de partos y estudio del mismo por grupos
comparados dos a dos

Tabla VII a. indice de Bishop al ingresar en la sala de partos para
los diferentes grupos de estudio.

Tabla VII b. indice de Bishop minimo y maximo al ingresar en la
sala de partos para los diferentes grupos de estudio.

Tabla VIII. indice de Bishop al ingresar en la sala de partos para
los diferentes grupos de estudio comparados dos a dos.
Dinoprostona vs Oxitocina

2.2. Motivo del traslado de la paciente a la sala de partos

Tabla 1X. Distribucion porcentual del motivo de traslado de la
paciente a la sala de partos palos tres grupos

Tabla X. Distribucién porcentual del motivo de traslado de la
paciente a la sala de partos en ambos grupos de induccién

Figura 3. Distribucion porcentual del motivo de traslado de la
paciente a la sala de partos palos tres grupos

2.3 Andlisis del tiempo medio en horas de permanencia de la
paciente en la sala de partos para los tres grupos de estudio.

Tabla XI Duracion media en horas de la estancia en la sala de
partos para los tres grupos

Figura 4 Duracion media en horas de la estancia en la sala de
partos para los tres grupos

Tabla Xl Andlisis de la varianza (ANOVA) para la estancia media

en la sala de partos en los tres grupos
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» Tabla XIII Test de comparaciones multiples para la estancia media
en la sala de partos en los tres grupos

e 2.4 Andlisis del tiempo medio en horas de bolsa rota hasta el
expulsivo en los tres grupos de estudio

* Tabla XIV Tiempo medio en horas de bolsa rota desde el ingreso
hasta el expulsivo en los tres grupos

* Figura 5 Tiempo medio en horas de bolsa rota desde el ingreso
hasta el expulsivo en los tres grupos

* Tabla XV Analisis de la varianza (ANOVA) del tiempo medio en
horas de bolsa rota desde el ingreso hasta el expulsivo en los tres
grupos

» Tabla XVI Test de comparaciones multiples para el tiempo medio
en horas de bolsa rota desde el ingreso hasta el expulsivo en los
tres grupos

e 2.5 Estudio del modo de terminacion del parto en los tres grupos
de estudio

e Tabla XVII Modo de terminacion del parto en los tres grupos de
estudio

* Figura 6 Modo de terminacion del parto en los tres grupos de
estudio

e Tabla XVIII Chi cuadrado para el modo de terminacion del parto
en los tres grupos de estudio

* 2.6 Analisis del motivo de terminacion mediante cesarea en los tres
grupos de estudio

» Tabla XIX Motivo de terminacion mediante cesarea en cada grupo

77



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con

78

rotura prematura de membranas

Tabla XX Terminacion mediante cesarea por fracaso de induccion
en cada grupos

3. Estudio del bienestar materno

3.1 estudio de la necesidad de analgesia epidural en la sala de
partos y comparacion de la misma por grupos dos a dos

Tabla XXI Requerimiento de analgesia epidural en los tres grupos
Tabla XXII Necesidad de analgesia epidural en los diferentes
grupos de estudio comparados dos a dos

Figura 7 Necesidad de analgesia epidural en los diferentes grupos
de estudio comparados dos a dos

3.2 Aparicion de fiebre intraparto o postparto inmediato en los tres
grupos de estudio

Tabla XXIII Aparicion de fiebre intraparto o postparto en los tres
grupos de estudio

Figura 8 Aparicion de fiebre intraparto o postparto en los tres
grupos de estudio

3.3 Aparicion de hemorragia puerperal inmediata y necesidad de
alumbramiento manual en los tres grupos de estudio

Tabla XXIV Incidencias maternas intraparto/postparto en los tres
grupos de estudio

4. Estudio del bienestar fetal

4.1 Estudio del indice de Apgar al minuto y a los cinco minutos en
los tres grupos de estudio

Tabla XXV indice del test de Apgar al minuto para los tres grupos

de estudio



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

« Tabla XXVI del test de Apgar a los cinco minutos para los tres
grupos de estudio

e 4.2 Estudio del pH de arteria y vena umbilical tras el parto en los
tres grupos de estudio

* Tabla XXVII pH de arteria y vena del corddn umbilical del recién
nacido en los tres grupos de estudio

» Tabla XXVIII distribucion de las pacientes con pH menor de 7,20
en arteria y/o vena umbilical

e XXIX Analisis de la varianza (ANOVA) para el pH de arteria y
vena del cordon umbilical del recién nacido en los tres grupos de
estudio

* 4.3 Necesidad de ingreso del recién nacido en la Unidad de
cuidados Intensivos o en la Unidad de cuidados Intermedios en los
tres grupos de estudio

* Tabla XXX Distribucién porcentual para el resultado perinatal en
los tres grupos de estudio

» Figura 9 Distribucion porcentual para el resultado perinatal en los
tres grupos de estudio

» Tabla XXXI Distribucion porcentual para las alteraciones de la

FCF y el liquido tefiido en ambos grupos de induccion
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1. ESTUDIO DE LA HOMOGENEIDAD DE LA MUESTRA:

1.1 DISTRIBUCION DE LAS GESTANTES EN LOS DIFERENTES
GRUPOS DE ESTUDIO.

La distribucion de las pacientes en cada grupo fue el siguiente (figura 1):

e Grupo Dinoprostona: 44% de la poblacion de estudio (200
gestantes)
» Grupo Oxitocina: 33% de la poblacion de estudio (148 gestantes)

» Grupo Control: 23% de la poblacion de estudio (102 gestantes)

FIGURA 1. DISTRIBUCION DE LAS PACIENTES EN LOS TRES
GRUPOS DE ESTUDIO

& CONTROL E DINOPROSTONA E OXITOCINA

81



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

1.2. DISTRIBUCION DE LAS GESTANTES POR EDAD
MATERNA

La edad materna y la edad gestacional se distribuyen
homogéneamente en los tres grupos de estudio, quedando reflejado en la

tabla 1y II.

TABLA I. DISTRIBUCION DE LA EDAD MATERNA EN LOS
TRES GRUPOS DE ESTUDIO

1.3.

N Media DE Minimo Maximo

Control 102 29,37 5,30 15 41
Dinoprostona 200 29,21 4,86 17 42
Oxitocina 148 29,80 4,75 17 43

GESTACIONAL
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GESTANTES POR EDAD

TABLA II. DISTRIBUCION DE LA EDAD GESTACIONAL EN
LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO

N Media DE Minimo Maximo
Control 102 38,7 1,35 35 41
Dinoprostona 200 38,7 1,36 35 41
Oxitocina 148 38,5 1,43 35 41
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1.4. DISTRIBUCION DE LAS GESTANTES SEGUN PARIDAD

La distribucion de las pacientes segun la paridad queda reflejada en
la tabla 11l y figura 2, con un mayor porcentaje de gestantes nuliparas en el
grupo Dinoprostona pero sin encontrar diferencias significativas entre los
grupos. También el mayor porcentaje de multiparas se encuentra en el

grupo Dinoprostona.

TABLA lIl. DISTRIBUCION PORCENTUAL PARA LA PARIDAD EN
LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO.
Grupo N Nulipara Primipara Multipara
Control 102 | 67 (21,6%) 26 (24,8%) 9 (25,7%)
Dinoprostona 200 | 147 (47,4%) 38 (36,2%) 15 (42,9%)
Oxitocina 148 | 96 (31,0%) 41 (39,0%) 11 (31,4%)

e Chicuadrado = 4,32
e GL=4
e P<0,37 (NS)
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FIGURA 2. DISTRIBUCION PORCENTUAL PARA LA PARIDAD
EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO

% 25-

5 | i

NULIPARA PRIMIPARA MULTIPARA

PARIDAD

OCONTROL ODINOPROSTONA O OXITOCINA
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1.5. DISTRIBUCION DE LAS GESTANTES SEGUN EL INDICE
DE BISHOP BASAL Y ESTUDIO DEL MISMO POR GRUPOS
COMPARADOS DOS A DOS

Del total de pacientes que ingresan con un indice de Bishop mayor
de 4 el mayor porcentaje pertenece al grupo Control, encontrando
diferencias significativas al compararlo con los demas grupos con una
P < 0,0001. Para aclarar estas diferencias se recurre a comparar los grupos
dos a dos. La mayor madurez cervical en el grupo control al ingreso de las
pacientes, explica el inicio espontaneo del parto sin necesidad de ningun
meétodo de induccidn. No existen diferencias en cuanto al indice de Bishop
basal entre el grupo Dinoprostona y el grupo Oxitocina, las diferencias son

debidas al grupo Control respecto a los demas grupos (tabla 1V).

Existen diferencias al comparar el grupo Control con el grupo
Oxitocina ya que en el grupo Control se encuentra un porcentaje mayor de

pacientes con Bishop mayor de cuatro (tabla V).
También existen diferencias al comparar el grupo Control con el

grupo Dinoprostona ya que en el grupo Control se encuentra un porcentaje

mayor de pacientes con Bishop mayor de 4 (tabla VI).
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TABLA IV. COMPARACION DEL INDICE DE BISHOP
BASAL (AL INGRESAR EN LA UNIDAD DE
OBSTETRICIA) PARA LOS TRES GRUPOS DE
ESTUDIO
Grupo
Bishop
Control | Dinoprostona | Oxitocina
N 29 143 108
0-4 % 28,7 % 71,5 % 73,2 %
Minimo 2 0 0
N 72 57 40
5-6
71,3 % 28,5 % 26,8 %
%
Maximo 6 6 6
N 101 200 148
Total
% 100 % 100 % 100 %

e Chicuadrado = 63,285
e GL=2
e P<0,0001
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TABLA V. INDICE DE BISHOP BASAL EN LOS
DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIO COMPARADOS
DOS A DOS: CONTROL VS OXITOCINA
. Grupo
Bishop
Control Oxitocina
N 29 108
0-4
% 28,7 % 73,2 %
N 72 40
5-6
% 71,3 % 26,8 %
N 101 148
Total
% 100 % 100 %

e Chicuadrado = 48,07
e GL=1
e P<0,0001
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TABLA VI. INDICE DE BISHOP BASAL EN LOS
DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIO COMPARADOS
DOS A DOS: CONTROL VS DINOPROSTONA

) Grupo
Bishop
Control Dinoprostona
N 29 143
0-4
% 28,7 % 71,5 %
N 72 57
5-6
% 71,3 % 28,5 %
N 101 200
Total
% 100 % 100 %

¢  Chicuadrado = 50,16

e GL=1
- P<0,0001
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2. ESTUDIO DE LA EFECTIVIDAD DE LA MADURACION
CERVICAL

2.1. DISTRIBUCION DE LAS GESTANTES SEGUN EL INDICE
DE BISHOP AL LLEGAR A LA SALA DE PARTOS Y ESTUDIO
DEL MISMO POR GRUPOS COMPARADOS DOS A DOS.

En los grupos Control y Dinoprostona hay una mejoria en el indice
de Bishop con respecto al ingreso en urgencias, siendo mayor el
porcentaje de pacientes en cada grupo con un Bishop mayor de 6 respecto
al total de cada grupo, excepto en el grupo Oxitocina donde hay un
porcentaje similar con Bishop mayor de seis (50,3 %) y menor de seis
(49,7%). Practicamente el 100% de las pacientes del grupo Control cuando
llegan a la sala de partos presentan un Bishop mayor de 6, lo que

concuerda con el mejor Bishop que presentaban al ingreso (tabla VII)

En el grupo Dinoprostona hay una clara mejoria en la maduracion
cervical al acudir a la sala de partos ya que un 74% de las pacientes
presentan un Bishop mayor de 6, mientras que en el grupo Oxitocina no se
encuentra este hecho y practicamente estan igualadas las cifras del
porcentaje de pacientes con un Bishop favorable y desfavdtaible V11

a).
Existen diferencias significativas al comparar el grupo

Dinoprostona con el grupo Oxitocina ya que en el primero hay un mayor

porcentaje de pacientes con un Bishop mayor de 6, lo que hace evidente la
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mejoria la maduracion cervical cuando se aplica la dinoprostona
(tabla VIII).

TABLA VIl a. INDICE DE BISHOP AL INGRESAR EN LA SALA
DE PARTOS PARA LOS DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIO
Grupo
Bishop
Control | Dinoprostona | Oxitocina
N 4 52 73
0-6
% 4,0% 26,0% 49,7%
N 98 148 75
7-10
96,0% 74,0% 50,3%
%
N 102 200 148
Total
% 100% 100% 100%

e Chicuadrado = 62,67
e GL=2
« P<0,0001
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TABLA VIl b. INDICE DE BISHOP MINIMO Y MAXIMO AL
INGRESAR EN LA SALA DE PARTOS PARA LOS
DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIO

Grupo
Bishop
Control Dinoprostona | Oxitocina
Minimo 2 1
Maximo 10 10

TABLA VIII. INDICE DE BISHOP AL INGRESAR EN LA
SALA DE PARTOS PARA LOS DIFERENTES GRUPOS DE
ESTUDIO COMPARADOS DOS A DOS: DINOPROSTONA

VS OXITOCINA
Bishop Grupo
Dinoprostona Oxitocina
N 52 73
0-6 % 26,0% 49,7%
N 148 75
7-10 % 74,0% 50,3 %
. N 200 148
% 100% 100%

e Chicuadrado = 20,72

« GL=1
« P<0,0001
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2.2. MOTIVO DE TRASLADO DE LA PACIENTE A LA SALA DE
PARTOS

Se ha considerado como parto en curso a una dilatacién cervical de
3-4 cm con una dinamica uterina frecuente de unas 2-3 contracciones / 10
minutos; como alteraciones de la frecuencia fetal admitimos las definidas
por Caldeyro-Barcia como registro silente, DIP variable, DIP | y DIP 1l y
como liquido amniético tefiido el resultante de la expulsibn de meconio

por el feto.

Tanto en el grupo control como en el grupo Dinoprostona, el
mayor porcentaje de pacientes fueron trasladadas a la sala de partos por
haber iniciado la fase activa del mismo. Sin embargo, en el grupo
oxitocina el motivo principal del traslado fueron las alteraciones de la

frecuencia cardiaca fetal seguida de la induccion (tabla IX y figura 3).

Al comparar ambos métodos de induccion queda claro como en el
grupo Dinoprostona la mayoria de las pacientes se trasladan a la sala de
partos por parto en curso frente al grupo Oxitocina donde esto no ocurre
(tabla X)

92



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

TABLA IX. DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL MOTIVO
DE TRASLADO DE LA PACIENTE A LA SALA DE PARTOS
PARA LOS TRES GRUPOS
Motivo llegada GRUPO
paritorio Control | Dinoprostona Oxitocina
Parto en curso | N 96 135 27
% | 96,0% 67,5% 18,1%
Alteraciones de | N 0 9 73
la FCF % ,0% 4,5% 49,7%
N 1 3 1
LA tefiido % 1,0% 1,5% (%
N 0 46 47
Induccién % 0% 23,0% 31,5%
N 4 6 0
Estimulacion % 3,0% 5% ,0%
_— N 101 200 148
% | 100,0% 100,0% 100,0%

e Chicuadrado = 230
e GL=10
e P<0,0001
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TABLA X. DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL
MOTIVO DE TRASLADO DE LA PACIENTE A LA
SALA DE PARTOS EN AMBOS GRUPOS DE
INDUCCION
Grupo
Motivo de
llegada al
o Dinoprostona Oxitocina
paritorio
Parto en N 135 27
curso
% 67,5% 18,1%
N 65 122
Otros
% 32,5% 81,9%
N 200 149
Total
% 100,0% 100,0%

e Chicuadrado = 83,7
e GL=1
- P<0,0001
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FIGURA 3. DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL MOTIVO DE
TRASLADO DE LA PACIENTE A LA SALA DE PARTOS PARA
LOS TRES GRUPOS

%
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PARTO EN AFCF LA TENIDO INDUCCION  ESTIMULACION
CURSO

MOTIVO DE TRASLADO
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2.3. ANALISIS DEL TIEMPO MEDIO EN HORAS DE
PERMANENCIA DE LA PACIENTE EN LA SALA DE PARTOS
PARA LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO

La estancia media en la sala de partos es mayor para el grupo
Oxitocina, es decir para las gestantes que acuden a la sala de partos sin

preinduccién con dinoprostona (tabla Xl y figura 4).

Al realizar el anadlisis de la varianza encontramos diferencias
significativas al comparar el tiempo medio en la sala de partos en los tres
grupos con una P< 0,001 por lo que aplicamos el test de comparaciones
multiples (tabla XII).

Existen diferencias significativas al comparar el grupo Control con
el grupo Oxitocina y al comparar el grupo Oxitocina con los grupos
Control y Dinoprostona en cuanto a la estancia media en la sala de partos.
Hay una clara disminucién del tiempo de estancia para el grupo
Dinoprostona comparado con el grupo de inducciéon con oxitocina y la
menor estancia en la sala de partos es para el grupo Control, ya que

acuden con un mejor Bishop que el resto de grupos (tabla XIII).
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TABLA XI. DURACION MEDIA EN HORAS DE LA
ESTANCIA EN LA SALA DE PARTOS PARA LOS TRES
GRUPOS

) Desviacion . )
N Media Minimo | Maximo
estandar
Control 102 5,161 3,473 .05 13
Dinoprostona| 200| 5,588 4,070 .05 18
Oxitocina 148 6,615 3,874 .40 15

FIGURA 4. DURACION MEDIA EN HORAS DE LA ESTANCIA
EN SALA DE PARTOS PARA LOS TRES GRUPOS.
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TABLA XII. ANALISIS DE LA VARIANZA (ANOVA) PARA LA
ESTANCIA MEDIA EN LA SALA DE PARTOS EN LOS TRES
GRUPOS

Suma de Media S
GL ) F Significacion
cuadrados cuadratica
Entre
147,132 2 73,566 4,893 P<0,001*
grupos
Intra
6675,311 444 15,034
grupos
- P<0,05*

TABLA XIlIl. TEST DE COMPARACIONES MULTIPLES PARA
LA ESTANCIA MEDIA EN LA SALA DE PARTOS EN LOS
TRES GRUPOS

Grupo Comparacién | Error Significacion | Test

tipico

Dinoprostona| 0,472 P< 0,64 (NS)
Control Tukey

Oxitocina 0,500 P< 0,02 * HSD

Control 0,472 P< 0,64 (NS)
Dinoprostona Tukey

Oxitocina 0,422 P<0,05* HSD

Control 0,500 P<0,02 *
Oxitocina Tukey

Dinoprostona| 0,422 P< 0,05 * HSD

+ P<0,05*
* NS (No significativo)
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2.4. ANALISIS DEL TIEMPO MEDIO EN HORAS DE BOLSA
ROTA HASTA EL EXPULSIVO EN LOS TRES GRUPOS DE
ESTUDIO

El tiempo medio en horas de RPM es mayor en el grupo al que se
le administré dinoprostona vaginal 25,01 horas, siendo muy similar, sin
embargo, en el grupo Control y en el grupo Oxitocina
(tabla XIV y figura 5).

Al aplicar el analisis de la varianza encontramos que existen
diferencias significativas en cuanto al tiempo medio que permanece la
gestante con la bolsa rota hasta el parto en los tres grupos con una p<0,001

por lo gue aplicamos el test de comparaciones multiples (tabla XV).

Si aplicamos el test de comparaciones mudiltiples encontramos
diferencias significativas al comparar el tiempo medio de bolsa rota del
grupo control con el grupo Dinoprostona. Ilgualmente al comparar el grupo
Dinoprostona con los grupos Control y Oxitocina encontramos diferencias
significativas. De nuevo hay significaciéon cuando se compara el tiempo
medio de bolsa rota del grupo oxitocina con el grupo Dinoprostona
(tabla XVI).
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TABLA XIV. TIEMPO MEDIO EN HORAS DE BOLSA ROTA
DESDE EL INGRESO HASTA EL EXPULSIVO EN LOS TRES
GRUPOS
} Desviacion ) )
N media Minimo | Maximo
estandar
Control 102| 15,79 8,166 2 41
Dinoprostona | 200| 25,01 10,075 6 55
Oxitocina 148] 18,03 8,485 4 41

FIGURA 5. TIEMPO MEDIO EN HORAS DE BOLSA ROTA
DESDE EL INGRESO HASTA EL EXPULSIVO EN LOS TRES
GRUPOS
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TABLA XV. ANALISIS DE LA VARIANZA (ANOVA) DEL
TIEMPO MEDIO EN HORAS DE BOLSA ROTA DESDE EL
INGRESO HASTA EL EXPULSIVO EN LOS TRES GRUPOS

Suma de Media o
cuadrados Gt cuadrética i Significacion
Entre 7184,057 2 3592,028 42,8 P<0,001 *
grupos
intra 37243,245| 444 83,881
grupos
e P<0,05*
TABLA XVI. TEST DE COMPARACIONES MULTIPLES PARA
EL TIEMPO MEDIO EN HORAS DE BOLSA ROTA DESDE EL
INGRESO HASTA EL EXPULSIVO EN LOS TRES GRUPOS
Grupo Comparaciéon | Error Significacion Test
tipico
Dinoprostona| 1,116 P< 0,001 *
Control Tukey
Oxitocina 1,180 P< 0,140 (NS) | HSD
Control 1,116 P< 0,001 *
Dinoprostona Tukey
Oxitocina 0,997 P< 0,001 * HSD
Control 1,180 P< 0,140 (NS)
Oxitocina Tukey
Dinoprostona| 0,997 P< 0,001 * HSD
e P<0,05*

* NS (No significativo)
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2.5. ESTUDIO DEL MODO DE TERMINACION DEL PARTO EN
LOS TRES GRUPQOS DE ESTUDIO

Para los tres grupos, el parto eutdcico fue la forma de terminacion

con mayor porcentaje de pacientes (tabla XVII y figura 6).

Al aplicar el test Chi cuadrado, no existen diferencias
estadisticamente significativas en la forma de terminacion del parto en los
distintos grupos de estudio. Es decir, que el uso del dinoprostona no
aumenta la tasa de cesareas ni tampoco la tasa de partos instrumentales
(tabla XVIII).
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TABLA XVII. MODO DE TERMINACION DEL PARTO EN LOS TRES
GRUPOS DE ESTUDIO

Modo de Grupo
terminacion del
parto Control Dinoprostona Oxitocina
N 77 133 105
Espontaneo
% 77% 66,5% 71,3%
N 8 23 11
Vacuo extraccion

% 8% 11,5% 7,3%
N 4 8 5

Forceps
% 4,0% 4,0% 3,3%
N 2 4 2

Espatulas
% 2,0% 2,0% 1,3%
N 11 32 25

Cesarea
% 11% 16% 16,7%
N 102 200 148

Total

% 100% 100% 100%
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FIGURA 6. MODO DE TERMINACION DEL PARTO EN LOS
TRES GRUPOS DE ESTUDIO
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TABLA XVIIl. CHI CUADRADO PARA EL MODO DE
TERMINACION DEL PARTO EN LOS TRES GRUPOS DE
ESTUDIO

Modo de Grupo
terminacion del
parto Control | Dinoprostona| Oxitocina
N 77 133 105
Espontaneo | o0 | 774 66,5% 71,3%
N 14 35 18
Instrumental % 14% 17.5% 12%
N 11 32 25
Cesarea % | 11% 16% 16.7%
N 102 200 148
Total
% 100% 100% 100%

e Chicuadrado =4,450
e P<0,350(NS)

2.6. ANALISIS DEL MOTIVO DE TERMINACION MEDIANTE
CESAREA EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO

El mayor porcentaje de cesareas en cada grupo se debe a no

progresion del parto, incluso en el grupo control, cuyo inicio del parto fue

espontaneo. No hubo ningun caso de cesarea por fracaso de induccion en
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el grupo Control y el nimero de casos por fracaso de induccion en los
grupos Dinoprostona y Oxitocina fue el mismo: cinco en cada grupo sin
encontrar diferencias significativas en ambos grupos de induccion
(tabla XIX 'y XX).

TABLA XIX. MOTIVO DE TERMINACION MEDIANTE CESAREA
EN CADA GRUPO
) ; Grupo
Motivo de la cesarea
Control | Dinoprostona | Oxitocina

Alteraciones de la N 0 0 1
frecuencia cardiaca fetal| 9% ,0% ,0% 4.2%

N 2 5 7

Riesgo de pérdida del
) % 18,2% 15,6% 29,2%
bienestar fetal
N 9 21 11
No progresion del parto

% 81,8% 65,6% 45,8%

N 0 5 5

Fracaso de induccion

% ,0% 15,6% 20,8%

N 11 32 25

Total

% 100% 100% 100%

e Chicuadrado =4,018
e GL=4
e P<0,5(NS)
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TABLA XX. TERMINACION MEDIANTE CESAREA POR
FRACASO DE INDUCCION EN CADA GRUPO
Grupo
Dinoprostona Oxitocina
N 5 5
Fracaso de induccion
% 16,1 % 20,8 %
) ) N 26 19
No fracaso de induccid
% 83,9 % 79,2 %
N 31 24
Total
% 100 % 100 %

e Chicuadrado =0,20
e GL=1
e P<0,66(NS)

3. ESTUDIO DEL BIENESTAR MATERNO

3.1. ESTUDIO DE LA NECESIDAD DE ANALGESIA EPIDURAL
EN LA SALA DE PARTOS Y COMPARACION DE LA MISMA
POR GRUPOS DOS A DOS

En cada grupo de estudio, la mayoria de las pacientes requirieron
analgesia epidural, pero al comparar los grupos entre si, hay diferencias
significativas respecto al uso de la epidural, por lo que se comparan a
continuacion los grupos dos a dos (tabla XXI).
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Existen diferencias significativas al comparar el grupo Control con
el grupo Dinoprostona, encontrando un mayor niumero de gestantes con
analgesia epidural en grupo Dinoprostona. También existen diferencias
significativas al comparar el grupo Control con el grupo Oxitocina, ya que
en este Ultimo, hay mas pacientes que necesitaron analgesia epidural. Sin
embargo, no se encuentran diferencias al comparar los dos grupos de
inducciéon Dinoprostona y Oxitocina porque en ambos el requerimiento de

analgesia epidural es mayor que en el grupo Control (tabla XXIl y

figura 7).
TABLA XXI. REQUERIMIENTO DE ANALGESIA
EPIDURAL EN LOS TRES GRUPOS
Analgesia Grupo
epidural _ -
Control Dinoprostona Oxitocina
N 49 62 33
no
% 49,0% 31,0% 22,0%
N 53 138 115
si
% 51,0% 69,0% 78,0%
N 102 200 148
Total
% 100,0% 100,0% 100,0%

e Chicuadrado = 20,26
e GL=2
- P<0,0001
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TABLA XXIl. NECESIDAD DE ANALGESIA EPIDURAL EN
LOS DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIO COMPARADOS
DOS A DOS
) Grupos Chi 2 | Significacién
Analgesia
epidural
Control Dinoprostona
si 53 138
8,25 | P<0,004*
no 49 62
Control Oxitocina
si 53 115
17,55] P <0,0001 *
no 49 33
Dinoprostona | Oxitocina
P <0,08
i 3,08
Si 138 115 (NS)
no 62 33
» P<O0,05*

* NS (No significativo)
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FIGURA 7. NECESIDAD DE ANALGESIA EPIDURAL EN LOS
DIFERENTES GRUPOS DE ESTUDIO COMPARADOS DOS A
DOS
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3.2. APARICION DE FIEBRE INTRAPARTO O POSTPARTO
INMEDIATO EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO

El mayor porcentaje de fiebre materna intraparto/postparto pertenece
al grupo Dinoprostona, pero al compararlo con los demas grupos de
estudio no se encuentran diferencias estadisticamente significativas, como

se comprueba al aplicar el test Chi cuadrado. No se puede concluir que el
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uso de dinoprostona aumente las cifras de fiebre materna intraparto o

postparto (tabla XXIll y figura 8).

TABLA XXIII. APARICION DE FIEBRE MATERNA
INTRAPARTO / POSTPARTO EN LOS TRES GRUPOS DE
ESTUDIO
Grupo
Fieb Dinoprost
Iebre materna Control . Oxitocina
ona
N 100 197 147
No
% 98 % 98 % 99 %
N 2 3 1
Si
% 1,9% 1,5% 0,6 %
N 102 200 148
Total
% 100 % 100 % 100 %

e Chicuadrado = 0,844
e P<0,657 (NS)
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FIGURA 8. APARICION DE FIEBRE MATERNA INTRAPARTO
/ POSTPARTO EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO
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3.3 APARICION DE HEMORRAGIA PUERPERAL INMEDIATA Y
NECESIDAD DE ALUMBRAMIENTO EN LOS TRES GRUPOS DE
ESTUDIO

De la lectura de la tabla XXIV se extrae que el mayor porcentaje
de pacientes en cada grupo no sufrieron ninguna incidencia materna del
tipo alumbramiento manual o hemorragia puerperal inmediata. La fiebre
intraparto/ postparto no esta incluida en este apartado por haberle dedicado

una tabla Unica en el apartado anterior (tabla XXIII).

TABLA XXIV. INCIDENCIAS MATERNAS INTRAPARTO /
POSTPARTO EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO
Grupo
Control Dinoprostona | Oxitocina
) N 100 197 145
Ninguna
% 98 % 98 % 97 %
Alumbramiento N 0 1 1
manual % 0% 0,5 % 0,7 %
Hemorragia N 2 2 2
puerperal % 2% 1% 1,4 %
N 102 200 148
Total
% 100 % 100 % 100 %

113



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

4. ESTUDIO DEL BIENESTAR FETAL

4.1. ESTUDIO DEL INDICE DE APGAR AL MINUTO Y LOS
CINCO MINUTOS EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO

Para los tres grupos el mayor porcentaje de neonatos reciben una
puntuacion de Apgar al minuto y a los cinco minutos mayor de 7, sin

encontrar diferencias significativas (tablas XX¥YXXVI).

TABLA XXV. INDICE DEL TEST DE APGAR AL MINUTO
PARA LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO
Grupo
Apgar
Control Dinoprostona | Oxitocina
N 2 12 12
% 2,0% 6,0% 8,1%
0-7
Minimo 5 4 4
N 99 188 137
% 98,0% 94,0% 91,9%
>7 "
Maximo 10 10 10
N 101 200 149
Total
% 100,0% 100,0% 100,0%

e Chicuadrado=4,11
e GL=2
« P<0,13(NS)
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TABLA XXVI: INDICE DEL TEST DE APGAR A LOS CINCO
MINUTOS PARA LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIOS
Grupo
Apgar
Control Dinoprostona Oxitocina
N 0 4 4
0-7 % 0% 2% 2,7%
Minimo 7 5 7
N 101 196 145
>7 % 100% 98% 97,3%
Méximo 10 10 10
Total N 101 200 149
% 100% 100% 100%

e Chicuadrado= 2,58
e GL=2
+ P<0,28(NS)
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4.2. ESTUDIO DEL PH DE ARTERIA'Y VENA UMBLICAL TRAS
ELPARTO EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO

En cuanto al pH de arteria y vena de cordon umbilical de los
neonatos en los distintos grupos de estudio, no existe ningun valor medio
de pH por debajo de 7,20 que indicaria acidosis fetal. Si existen valores

minimos para cada grupo por debajo de 7,20 (tabla XXVII).

Existe un niamero pequefio de neonatos con pH tanto en arteria
como en vena umbilical por debajo de 7,20, aunque la media en cada
grupo no se aleja de 7,20. El mayor numero se encuentra en el grupo
Dinoprostona (32) y en el grupo Oxitocina (31) aunque en su mayoria se
tratd de partos eutdcicos. No hubo ninguna muerte fetal y sélo dos de los
recién nacidos del grupo Dinoprostona requirieron ingreso en Unidad de
Cuidados Intermedios Neonatal (tabla XXVIII).

No se encuentran diferencias al comparar las medias del pH de

arteria y vena umbilical en los neonatos pertenecientes a los tres grupos de
estudio (tabla XXIX).
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TABLA XXVII. PH DE ARTERIA Y VENA DEL CORDON UMBILICAL
DEL RECIEN NACIDO EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO
) Desviacion ) )
pH N Media ; Minimo | Maximo
estandar
Control 67 7,2351 ,08052 6,9 7.4
Dinoprostona| 134 | 7,2346 ,07798 6,96 7,45
pH en
AU L
Oxitocina 107 | 7,2307 ,07576 7,0 7.4
Total 308 | 7,2333 ,07755 6,9 7.5
Control 78 | 7,3169 ,06770 6,95 7,45
Dinoprostona| 162 | 7,3159 ,05739 7,16 7,48
pH en
VU
Oxitocina 124 | 7,3117 ,06839 7,10 7,52
Total 364 | 7,3147 ,06343 7,0 7.5
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TABLA XXVIII; DISTRIBUCION DE LAS PACIENTES CON PH MENOR DE
7,20 EN ARTERIA Y/O VENA UMBILICAL
Control Dinoprostona Oxitocina
Parto N 12 19 21
espontaneo o "1 70 o 59 % 67 %
N 3 5 4
Modo de Parto
terminacion | Instrumental | o 112 o 15,6 % 12,9 %
del parto
N 2 8 6
Cesérea
% 11,7 % 25% 19,3 %
N 17 32 31
Total
% 100 % 100 % 100 %
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TABLA XXIX. ANALISIS DE LA VARIANZA (ANOVA) PARA EL PH
DE ARTERIA Y VENA DEL CORDON UMBILICAL DEL RECIEN
NACIDO EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO

PH de arteria 'y Suma de Media de o
- GL F | Significacion
vena umbilical cuadrados cuadrados
Entre
,001 2 ,001
pH grupos
Intra
en AU 1.845 305 006 ,097 | P<0,91 (NS)
grupos

Total 1,846 307

Entre
,002 2 ,001
pH grupos
Intra
en VU 1,459 361 004 ,209 | P<0,82 (NS)
grupos

Total 1,460 363

* NS (No significativo)

4.3. NECESIDAD DE INGRESO DEL RECIEN NACIDO EN LA
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS O EN LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTERMEDIOS EN LOS TRES GRUPOS DE
ESTUDIO

Solo se producen cuatro ingresos en la UCI del total de recién
nacidos, uno pertenece al grupo Control, otro al grupo Dinoprostona y los
dos restantes al grupo Oxitocina.
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En el grupo Control, encontramos que 94 de los recién nacidos
permanecieron con sus padres y solo recibieron cuidados minimos por
parte del personal de enfermeria; 7 fueron ingresados en la Unidad de

Cuidados Intermedios y 1 requirio ingreso en la UCI.

En el grupo Dinoprostona, 184 de los recién nacidos
permanecieron con sus padres y solo recibieron cuidados minimos por
parte del personal de enfermeria; 15 fueron ingresados en la Unidad de

Cuidados Intermedios y 1 requirio ingreso en la UCI.

En el grupo Oxitocina, 136 de los recién nacidos permanecieron
con sus padres y so6lo recibieron cuidados minimos por parte del personal
de enfermeria; 10 fueron ingresados en la Unidad de Cuidados intermedios
y 2 requirieron ingreso en la UCI (tabla XXXy figura 9).

Al estudiar s6lo como se distribuyen las alteraciones de la
frecuencia cardiaca fetal y el liquido tefiido en ambos grupos de induccion,
se observan diferencias significativas ya que en el grupo Oxitocina hay un
porcentaje mayor de alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal que el

grupo Dinoprostona ( tabla XXXI).

120



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

TABLA XXX. DISTRIBUCION PORCENTUAL PARA EL
RESULTADO PERINATAL EN LOS TRES GRUPOS DE
ESTUDIO

Destino del Grupo
recién nacido
Control Dinoprostona | Oxitocina

N 94 184 136

RNN % 92,2 % 92 % 91,9 %
N 7 15 10

RNP % 6,9 % 7.5% 6,8 %
N 1 1 2

ucCl
% 1% 0,5% 14 %
N 102 200 148

Total

o % 100 % 100 % 100 %

¢ Chicuadrado= 0,784
e GL=4
« P<0,95(NS)
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FIGURA 9. DISTRIBUCION PORCENTUAL PARA EL
RESULTADO PERINATAL EN LOS TRES GRUPOS DE ESTUDIO
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TABLA XXXI. DISTRIBUCION PORCENTUAL PARA LAS
ALTERACIONES DE LA FCF Y EL LIQUIDO TENIDO EN
AMBOS GRUPOS DE INDUCCION
Grupo
Alteraciones de la
FCF y /o liquido Dinoprostona Oxitocina
amniético tefiido
N 12 75
Si
% 6,0% 50,3%
N 188 74
No
% 94,0% 49, 7%
Tl N 200 149
% 100,0% 100,0%

. Chi cuadrado= 89,68
e GL=1
e P<0,0001
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VIIl. DISCUSION
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Planteamos en principio, si es necesario realmente inducir el parto
en gestaciones con rotura prematura de membranas mas all4 de la semana
34 de gestacion. Las principales complicaciones derivadas de la RPM se
producen en las gestaciones pretérmino, con un aumento de la morbi-
mortalidad neonatal provocada por la inmadurez principalmente. Pero el
80% de los casos de RPM se producen en gestaciones a término y casi un
90% de ellas van seguidas de parto espontaneo en las siguientes 48 horas;
por tanto, ¢, qué motivos son los que justifican una induccién del parto tras

la rotura prematura de las membranas?

En nuestro estudio no hemos encontrado que el manejo expectante
disminuya la tasa de cesareas frente a la induccidn con oxitocina y
tampoco se ha encontrado un aumento en la morbilidad infecciosa materna
o fetal cuando se demoraba la inducciébn. En el caso del grupo
dinoprostona que como veremos mas adelante, permanece mas tiempo con
la bolsa rota que el resto de los grupos, tampoco encontramos un aumento

de corioamnionitis 0 endometritis.

La rotura de las membranas antes del inicio del trabajo del parto se
produce cuando falla alguno de los mecanismos que mantienen la
resistencia ovular. Puede ser por motivos mecanicos, infecciosos o por
déficits congénitos, pero el resultado final es un acontecimiento que no
deberia haber ocurrido en ese momento de la gestacion. Es decir, la RPM
no se considera un evento fisiologico y por lo tanto es un signo de alerta.
El problema no es tanto el motivo de la rotura ovular sino las
consecuencias y los riesgos que ello conlleva: la corioamnionitis, la

endometritis, la sepsis puerperal o neonatal, el prolapso de corddn
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umbilical y el desprendimiento prematuro de placenta normalmente inserta
(DPPNI), son riesgos menos frecuentes en gestaciones a término pero que

no obstante estan presentes.

La importancia de la Rotura Prematura de membranas puede
resumirse en que representa la causa de un 40% de los partos pretérmino y
esta directamente relacionada con el 10% de la mortalidad pegoail
mayor riesgo que representa es el de corioamnionitis, con las

consecuencias maternas y fetales que ello acarrea.

Existe aun gran controversia acerca de cual es el mejor método
para inducir el trabajo de parto. El método de induccion ideal seria aquel
qgue consiguiera madurar el cérvix uterino sin producir dinAmica uterina
molesta, que fuera poco invasivo, permitiera libertad de movimientos a la
paciente sin necesidad de estar dependiendo de una via intravenosa y un
portasueros, que fuese poco costoso para el sistema sanitario y que no
redundase en un aumento de la tasa de cesareas, lo que aumenta la
morbilidad materno fetal y los costes hospitalarios. Seria, en definitiva, un
método efectivo, poco agresivo, que protegiera la seguridad de la mujer y

de su hijo y cuyo precio no disparase los costes del procedimiento.

Se impone actualmente la supremacia de los métodos de induccion
farmacoldgicos frente a los clasicos utilizados a lo largo de la historia de
la obstetricia fundamentalmente oxitocina y prostaglandinas

(dinoprostona: PGE2 y misoprostol: PGE1).
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Existen varias formas de administraciéon de la dinoprostona: en
forma de gel con administraciéon intracervical y en forma de pesario
vaginal con liberacion lenta de la PGE2. La preferencia por esta segunda
opcion en nuestro estudio, estuvo mediatizada por la mayor facilidad de
aplicacion, con menos molestias para la mujer y por la posibilidad de su
extraccién en caso de presentarse efectos secundarios (alteraciones de la
frecuencia cardiaca fetal, aparicion de liquido tefiido de meconio o

taquisistolia).

Berzosa y cols en 20Q&s), compararon las dos formas de PGE2:
dinoprostona en gel y en dispositivo vaginal en la maduracion cervical e
inicio del parto. Concluyeron que ambas son seguras y eficaces, si bien la
aplicacion del dispositivo vaginal se asocié a una menor tasa de cesareas
cuando fue necesaria una segunda aplicacién, lo que pudo estar en relacién
con una menor tasa de cesareas por fracaso de induccidén con respecto al
gel intracervical y la mayor paridad en este grupo. Si a ello se une la
facilidad para su colocacion y retirada, refieren que el dispositivo vaginal

es una alternativa fiable para la maduracion cervical e induccion del parto.

El tema mas controvertido en los distintos estudios comparados, es
si el manejo expectante supone un aumento en la morbilidad infecciosa de
las gestantes y si realmente disminuye la tasa de cesareas cuando se
compara con la induccion inmediata con oxitocina. Varios autores como
Yuen-Chon y colgrs) apoyan el hecho de que el manejo expectante reduce
la tasa de ceséareas sin aumentar el riesgo de corioamnionitis. También un

metanalisis del grupo Cochrane del 2Q8% concluye que el manejo
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expectante disminuye la tasa de ceséareas, aunque aumenta la morbilidad

infecciosa.

Por tanto hay que poner en una balanza los problemas de un
aumento de morbilidad infecciosa, frente a los problemas de un aumento

de la tasa de cesareas.

Kelly y cols en el 200%0), comparan el uso de la oxitocina con
placebo y con PGE2 vaginal e intracervical. Al comparar oxitocina frente
a placebo se pone de manifiesto el claro beneficio del uso de la oxitocina.
El uso inmediato de ésta reduce la morbilidad infecciosa pero supone un
aumento en la tasa de ceséareas. Sin embargo si se demora la
administracion de oxitocina tras la rotura prematura de membranas, parece
desaparecer este incremento de cesareas aunque supone un aumento en la

necesidad de analgesia epidural.

Sin embargo Tan y Hannah en 20@7, demuestran que la
induccién inmediata con oxitocina versus manejo expectante, disminuye
el riesgo de infeccibn materna y neonatal sin aumentar la tasa de cesareas.
Si coinciden en el aumento del dolor y la necesidad de mantener un
registro cardiotocografico (RCTG) constante. Desventajas que se busca
evitar cuando se intenta la maduracién cervical previa y para lo que esta

destinada la dinoprostona.
En nuestro estudio hemos encontrado una mayor necesidad de

analgesia epidural en ambos grupos de induccion, cuando se compara con

el grupo de manejo expectante, hecho que no apoya los resultados de
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Crane y Young en 200315). Estos autoregomparan oxitocina con
Prostaglandina, como métodos de induccion en gestantes con RPM,
aungue en este caso se utilizé Misoprostol en el estudio. Encuentran que la
induccion inmediata con prostaglandinas versus expectacion y posterior
induccién con oxitocina disminuye el riesgo de infeccibn materno fetal y
mejora la satisfaccion de la madre. Por otro lado encuentran que el
misoprostol vaginal disminuye la necesidad de usar registro
cardiotocografico interno y de analgesia epidural (aumenta el confort de
la madre), pero aumenta el nUmero de tactos vaginales y por tanto el
riesgo de corioamnionitis y presenta como efectos secundarios nauseas y

vomitos.

Cuando consideramos el indice de Bishop como indicador del
grado de madurez del cérvix tras la RPM, nuestros resultados muestran
como era de esperar, que al ingreso las pacientes del grupo control tenian
un mejor Indice de Bishop que el resto de los grupos de estudio. Esto nos
sefiala que es probable que el parto estuviera iniciandose y la RPM ha sido
un fenébmeno mas dentro del conjunto de trasformaciones que sufre la
gestante de este grupo. Este hecho, en cambio, no ocurre con el grupo que
precisa de nuestra actuacion (bien mediante dinoprostona bien con
oxitocina), ya que las gestantes presentan al ingreso un  Bishop

desfavorable, menor o igual de seis.

Sin embargo al comparar ambos grupos de induccion, el grupo
Dinoprostona sufre una clara mejoria del Bishop al acudir a la sala de
partos con un mayor porcentaje de pacientes con valores entre 7 y 10,
deduciendo por tanto que la prostaglandina E2 ha tenido un efecto
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positivo, preparando el cérvix y favoreciendo la respuesta a la induccion e
incluso iniciando el parto. Esto no ocurre en el grupo Oxitocina donde el
porcentaje de pacientes con Bishop menor y mayor de 6 es similar.
Podemos concluir claramente que la dinoprostona vaginal cumple con el

objetivo de madurar el cérvix previo a la induccién con oxitocina.

Considerando sélo los grupos de intervencion
(oxitocina/dinoprostona), las pacientes que se trasladaron a la sala de
partos por haber iniciado la fase activa de parto el mayor porcentaje se
observa en el grupo dinoprostona. Sin embargo es evidente que del total
de las pacientes del grupo control, todas menos una acudieron a la sala de
partos por haber iniciado la fase activa del parto y solamente una lo hizo
por presentar el liquido amniético tefiido. Esto concuerda con el hecho
demostrado de que las pacientes del grupo control ingresan con un mejor

Bishop.

Por tanto nuestro estudio puede confirmar el objetivo propuesto: la
dinoprostona vaginal como método de preinduccién pretende mejorar el
indice de Bishop con el que la paciente acude a la sala de partos y las
condiciones previas a la induccion; del estudio realizado podemos afirmar

que efectivamente esto es lo que ocurre.

En cuanto al motivo de traslado de la paciente a la sala de partos,
del total que se trasladaron por alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal,
el mayor porcentaje se observa en el grupo oxitocina, seguido del grupo
dinoprostona. Pudo ocurrir que muchas de estas mujeres pasaran para

induccién antes de las 24 horas de RPM porgque presentaban alteraciones
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de la frecuencia cardiaca y por eso no se las dejé evolucionar hasta la
mafana siguiente, cuando habrian pasado a la sala de partos para

induccién por RPM como estaba previsto.

Del total de pacientes que se trasladaron a la sala de partos por
encontrar un liquido amniético tefiido de meconio, el mayor porcentaje se
observa en el grupo dinoprostona, seguido, de los grupos control y
oxitocina. En ninguno de los grupos este dato es relevante porque se trata
de un nimero muy reducido de pacientes, aunque podemos afirmar que el
uso de prostaglandina E2 no aumenta la tasa de liquido amnidtico tefiido
de meconio, que puede ser considerado como indicativo de pérdida de

bienestar fetal.

En 2008, Bricker y cola20) publican un articulo que avala el uso
de misoprostol oral para la induccion del parto en gestantes de mas de 34
semanas con RPM pero no analiza los posibles efectos adversos de este
farmaco. También podemos encontrar en la literatura estudios que
comparan la efectividad de la PGE2 frente a la oxitocina. Ya en el afio
1989, Goeschens) afirma que la PGE2 en gel para inducir el parto en
gestantes con RPM es superior a la oxitocina intravenosa en cuanto a que

disminuye el tiempo hasta el parto y la infeccion neonatal.

Este estudiqizo), en parte apoya nuestros resultados, ya que la
estancia media en la sala de partos es menor para el grupo dinoprostona (la
evolucion del parto es mas rapida), encontrando diferencias significativas
cuando se compara con el grupo oxitocina. De nuevo el menor tiempo es

para el grupo control porque son gestantes que inician el parto de forma
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espontanea tras la RPM. Sin embargo, estos resultados siempre hay que
interpretarlos con cautela porque no son un indicador exacto de que el
tiempo del parto sea mas corto en el grupo dinoprostona, es muy dificil
saber el momento exacto del inicio de la fase activa de parto porque no
hay un método de control continuo y exacto del progreso de la dilatacién,
las exploraciones realizadas en determinados momentos, y éstas nunca nos
van a indicar cuanto tiempo lleva la gestante en fase activa, por tanto solo
puede ser considerado como un dato orientativo sometido a multiples

variables.

Aunque el resultado final sea un mayor tiempo medio de bolsa
rota para el grupo dinoprostona, estas mujeres pasan la mayor parte de
este tiempo en su habitacion, con mayor libertad de movimientos, sin vias
ni sueros y aun sin analgesia epidural, lo que a la mayoria les permite
caminar y favorecer asi la adaptacion de la cabeza fetal a la pelvis

materna.

Uno de los objetivos de este estudio ha sido analizar el tiempo
medio en horas de bolsa rota hasta el parto en cada grupo, considerando
este parametro como una forma de medir el riesgo infeccioso que
aumentaria en funcion del nimero de horas de exposicion a la rotura de

bolsa.

Encontramos diferencias significativas al comparar los tres grupos
con un mayor tiempo medio de rotura de membranas en las gestantes del
grupo Dinoprostona. Esto se debe a que a las pacientes asignadas a este
grupo se les iniciaba la maduracion con prostaglandinas a las 6 horas tras
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la RPM, en espera del inicio del parto espontaneo y como paso previo a la
induccién con oxitocina, con la finalidad de ver si podia evitarse ésta o si,

al conseguir maduraciéon cervical, la duracién del parto se reducia. Se
intenta con ello una forma de induccion de parto menos agresiva, puesto
qgue la mujer puede estar deambulando, en su habitacién con la familia, sin
necesidad de la vigilancia constante que representa la induccion con

oxitocina en la sala de partos y monitorizacion continua.

Trascurridas las 12-24 horas de RPM, si no se ha iniciado el parto,
se procede a la induccion con oxitocina a la mafiana siguiente a las 8:00
horas. Un sesgo importante en nuestro estudio supone el ajuste de horas

desde la rotura de bolsa y hasta la induccion.

En unos casos la colocacion de la dinoprostona se demoraba hasta
dejar transcurrir las horas centrales de la noche para evitar malestar en la
mujer y facilitar su descanso. En las inducciones con oxitocina tampoco se
sigue un horario rigido ya que si la indicacion es comenzar desde las 8:00
horas, el intervalo de tiempo desde la RPM hasta el inicio de la induccion
puede oscilar entre 12 y 24 horas. Esto conlleva que no se haya seguido
un control estricto del horario al que se inicia bien la colocacién de la

dinoprostona, bien la induccion con oxitocina.
Este desajuste hace que no podamos tener un control estricto del

tiempo transcurrido desde el inicio de ambos tipos de inducciones, aunque

siempre se ha podido controlar el tiempo exacto desde la RPM.
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El grupo control (pacientes que inician el parto espontaneamente
después de la RPM), se considerd con la idea de poder observar si, como
se deja reflejado en la literatura, deberia ser mejor opcion ante la RPM en
gestantes a término, ya que supone una mayor confortabilidad y un
descenso en el porcentaje de terminacion mediante cesarea. Las pacientes
del grupo control inician el parto de forma espontanea por lo que cabe
esperar que el tiempo medio de bolsa rota sea menor. En cualquier caso el
tiempo maximo de horas de bolsa rota permitido en nuestro servicio son
24, por lo que las pacientes son trasladadas a la sala de partos para

induccion siempre antes de cumplirlas.

En 2007 Boulvain y colg)realizaron un metanalisis comparando
la efectividad de las prostaglandinas en general, frente al manejo
expectante tras la rotura prematura de membranas en gestantes desde la
semana 34 en adelante. Se concluyo que la induccién con prostaglandinas
disminuye el riesgo de corioamnionitis y por tanto los ingresos en UCI
neonatal. Ademas no incrementa el porcentaje de cesareas aunque si
puede haber un aumento de efectos secundarios leves como vomitos y un
aumento en el uso de la analgesia. Este aumento en el uso de la analgesia
también queda reflejado en nuestros resultados, sin embargo, no hemos
encontrado que el uso de la dinoprostona reduzca el riesgo de
corioamnionitis ni los ingresos en UCI pediatrica cuando se compara con

el manejo expectante (grupo Control).
Estas ventajas evidentes derivadas del uso de prostaglandinas son

rebatidas en el 2006 por Mazouni Yy cel ya que defienden que la

dinoprostona vaginal no aumenta el riesgo fetal pero si incrementa la tasa
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de partos por cesarea. Es importante resefiar que en este estudio las
indicaciones de induccion fueron principalmente preclampsia (20,8%),
oligoamnios (18,5%), embarazo en vias de prolongacion (18%) y tan sélo
en un 6,9 % la indicacion fue por rotura prematura de membranas. Este
estudio no cumple con nuestros criterios de seleccion de pacientes ya que
su poblacién de estudio son gestantes con patologias obstétricas que por si

solas pueden inducir la terminacion del parto mediante cesarea.

En nuestro estudio encontramos que el inicio no diferido de la
induccién, es decir, colocacion de la dinoprostona a las 6h de la RPM, no
aumenta la tasa de cesareas ni tampoco provoca un aumento significativo
en la morbilidad infecciosa. La tasa de cesareas para los tres grupos de
estudio no tuvo diferencias significativas encontrando que el mayor
porcentaje de pacientes en cada grupo terminaban el parto de forma

espontanea.

Si observamos un aumento en el porcentaje de cesareas en el
grupo Dinoprostona pero que no resulto significativo cuando se comparé
con los demas grupos. Hay que destacar que el principal motivo de
terminaciéon mediante cesarea para todos los grupos de estudio no fue el
fracaso de induccion, si no la no progresion del parto. Es decir, que
aunque encontremos una tendencia al aumento en la tasa de ceséreas en el
grupo dinoprostona, éste no es significativo y ademas, el objetivo
fundamental del mismo que es conseguir la maduracién cervical, esta
superado. Una vez en la sala de partos las pacientes con dinoprostona
pudieron necesitar 0 no oxitocina intravenosa. Aun asi, queda patente que

la fase activa de parto se inicia adecuadamente ya que no hay un aumento
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en el numero de cesareas por fracaso de induccién, si no por no progresion

del parto.

Es importante resefiar que en cuanto a la necesidad de analgesia
epidural al llegar a la sala de partos, encontramos diferencias
significativas. En los tres grupos de estudio predomina el porcentaje de
pacientes que requieren analgesia epidural respecto a las que no, como era
de esperar en un centro donde se oferta de entrada la posibilidad de este
tipo de analgesia. También hay que considerar la percepcion individual de
las pacientes en cuanto a tolerancia al dolor, sentimientos con respecto al
parto y deseos o miedos con respecto a la anestesia epidural. La anestesia
epidural, no es un buen indicativo de mayor o menor dolor, depende de las
pacientes y también de si se ha podido o no satisfacer la necesidad de la

analgesia en ese momento.

El uso de un método de induccion artificial como la prostaglandina
vaginal o la oxitocina, aumentan los requerimientos de analgesia epidural
respecto al grupo control de forma estadisticamente significativa. Sin
embargo, estas diferencias no se encontraron entre ambos métodos de
induccion. Es decir que el uso de dinoprostona como meétodo de
maduracion cervical, independientemente de la necesidad del uso posterior
de oxitocina intravenosa, no aumenta la necesidad de analgesia lo que
hace pensar que este grupo de pacientes no se encuentra mas molesto con
la dinamica uterina respecto del grupo oxitocina, teniendo en cuenta los
sesgos ya mencionados en cuanto a la tolerancia individual del dolor. El

grupo que requiere menos analgesia epidural es el de gestantes que inician
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el parto de forma espontanea, coincidiendo estos hallazgos con la
bibliografia mencionada.

Kelly y cols en el 200%0) concluyeron que cuando se comparaba
la oxitocina frente a la PGE2 aumentaba la necesidad de analgesia
epidural en el grupo oxitocina, hecho que no apoyan nuestros resultados
ya que como hemos dicho no hay diferencias entre ambos grupos de
induccion. Tan, en 200@1) afirma que el uso de oxitocina frente a la
actitud expectante aumenta la necesidad de analgesia epidural. También en
2007 el Boulvain y colg1) comparan el dolor del parto cuando se utilizan
prostaglandinas frente a actitud expectante en gestantes con rotura
prematura de membranas y concluyen que el uso de las prostaglandinas
induce un aumento en el uso de analgesia epidural. Estos dos ultimos
articulos apoyan los resultados obtenidos del presente estudio ya que
cuando comparamos ambos métodos de induccion frente al manejo
expectante también encontramos un aumento en el uso de la analgesia

epidural.

También habria que hacer mencién a una menor duracion del
tiempo en la sala de partos para el grupo control, lo que hace disminuir las

opciones de elegir este tipo de analgesia.

En nuestro estudio consideramos la fiebre materna (T2 mayor de
38° C) como uno de los signos de posible corioamnionitis intraparto o
endometritis puerperal. El mayor porcentaje de fiebre materna intraparto o
postparto se dio en el grupo de dinoprostona, pero no hubo diferencias
significativas respecto a la fiebre materna con los demas grupos de
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estudio. Es decir, al aplicar las prostaglandinas intravaginales como
método de preinduccidn, las pacientes permanecen mas horas con la bolsa
rota como se puede extraer de los resultados, pero esto no supone un
aumento significativo de la morbilidad infecciosa, maxime cuando
tenemos en cuenta que no se presentd ningun caso de corioamnionitis en
ninguna de las mujeres de los tres grupos, y también hay que considerar
que unos de los efectos secundarios de las prostaglandinas es la

hipertermia.

Este hecho también es apoyado por un estudio de afio 2002 de
Masami y Yamamotgs2) que muestra los resultados de una conducta
expectante por 24h en 115 pacientes con embarazos a término
diagnosticadas de RPM en ausencia de signos de infeccién, riesgo de
pérdida del bienestar fetal o trabajo de parto. Una vez cumplidas las 24h,
las pacientes que no iniciaron trabajo de parto fueron inducidas con
oxitocina. Los resultados muestran una tasa de parto vaginal de 84% y un
9,5% de corioamnionitis clinica en trabajo de parto. La incidencia de
infeccién neonatal fue de 6,9% sin mortalidad ni secuelas a mediano plazo
en los neonatos. Estos resultados fueron muy similares a los obtenidos en

el presente estudio.

Evaluamos el resultado perinatal en funcién del destino del recién
nacido, del test de Apgar y el pH de arteria y vena umbilical del recién
nacido. Fajardo y colg13) también se centran en el indice de Apgar y el
liguido meconial para evaluar el bienestar fetal y no encuentran
diferencias significativas para estos parametros cuando se utiliza oxitocina

o 50 mcg de misoprostol vaginal (dosis maxima 100 mcg) como métodos
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de induccion del parto. En nuestro caso se pretende demostrar
fundamentalmente, que el uso de prostaglandina E2 no supone un aumento
de la morbilidad neonatal ni una amenaza para el bienestar fetal durante el

parto.

Encontramos que en los tres grupos de estudio el destino
mayoritario del recién nacido fue con su madre en la habitacion, lo que se
ha llamado (RNN). Un porcentaje menor del 8% de cada grupo, requirio
ingreso por orden de pediatria en la unidad de cuidados intermedios (RNP)
y menos del 2% de cada grupo, en la unidad de cuidados intensivos
neonatales (UCI). Podemos observar que el mayor porcentaje de recién
nacidos que permaneciO con su madre se encuentra en el grupo
Dinoprostona pero sin diferencias significativas respecto al resto de
grupos por lo que afirmamos que el uso de la dinoprostona vaginal no
incrementa la necesidad de mas cuidados que los minimos habituales en

los neonatos.

En cuanto a la puntuacion en el test de Apgar al primer minuto, el
mayor porcentaje de pacientes para cada grupo recibieron una puntuaciéon
mayor de siete sin encontrar diferencias entre los grupos. Por tanto el
hecho de utilizar un método de induccion no supone una peor puntuacion
en el Apgar al primer minuto. S6lo hubo cinco casos con Apgar de 4 al
primer minuto que pertenecen a los grupos de induccion con dinoprostona
vaginal y oxitocina y en cuatro de los cinco casos encontramos
circunstancias que lo podrian justificar como: circular de cordon apretada
al cuello y terminacibn mediante vacuoextraccibn o férceps por

alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal y liquido tefido intraparto:
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Paciente de 22 afios con un parto anterior, en la semana de
gestacion 38 que inicio el parto de forma inducida con

dinoprostona y finalizé el mismo de manera espontdnea sin
necesidad de analgesia epidural. Nacid6 un neonato de 2575 g
Apgar 4-5 con una circular de corddn apretada el cuello que fue

trasladado a la UCI pediatrica.

Paciente de 30 afios nulipara, en la semana de gestacion 39 que
inicié el parto de forma inducida con dinoprostona vy finalizé el
mismo mediante extraccion fetal con férceps por alteraciones de la
frecuencia cardiaca fetal y liquido amniético tefido intraparto
requiriendo analgesia epidural. Naciéo un neonato con Apgar 4-8

que fue trasladado a recién nacidos patoldgicos.

Paciente de 30 afios nulipara, en la semana de gestacion 39 que
inicié el parto de forma inducida con dinoprostona vy finalizé el
mismo mediante extraccion fetal con férceps por ayuda en el
expulsivo y liquido amniético tefido intraparto requiriendo
analgesia epidural. Nacié un neonato con Apgar 4-8 que fue

trasladado a recién nacidos patolégicos.

Paciente de 29 afios nulipara, en la semana de gestacion 40 que
inicié el parto de forma inducida con oxitocina y finalizé el mismo
mediante extraccion fetal con vacuo por alteraciones de la
frecuencia cardiaca fetal, requiriendo analgesia epidural. Naci6é un

neonato con Apgar 4-7 que fue trasladado a recién nacidos
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patologicos. Fue necesaria la extraccion manual de la placenta por

retencion de la misma.

» Paciente de 22 afios nulipara, en la semana de gestacion 36 que
inicié el parto de forma inducida con oxitocina y finalizé el mismo
de forma espontanea, sin requerir analgesia epidural. Nacié un

neonato con Apgar 4-9 que fue trasladado a UCI pediatrica.

En cuanto al test de Apgar a los cinco minutos, el mayor porcentaje
de pacientes en cada grupo también recibié una puntuacion mayor de siete,
sin encontrar diferencias entre los grupos. Es decir que el uso de la
dinoprostona vaginal, no supone puntuaciones menores en el test de Apgar

ni al minuto ni a los cinco minutos.

El pH de arteria y vena umbilical ha sido utilizado para ver el
estado de bienestar fetal en el parto descartando una acidosis fetal que
implicaria un pH menor de 7,20. En este estudio se encuentra una media
de pH en arteria y vena umbilical homogénea en los tres grupos. Pero aun
asi existe un numero pequefio de neonatos con pH tanto en arteria como en
vena umbilical por debajo de 7,20. EI mayor nimero se encuentra en el
grupo Dinoprostona y en el grupo oxitocina, aunque en su mayoria se trato
de partos eutocicos. No hubo ninguna muerte fetal y solo dos de los recién
nacidos del grupo Dinoprostona requirieron ingreso en la Unidad de
Cuidados Intermedios Neonatal.

Estos resultados coinciden fundamentalmente con un gran estudio

realizado en el afio 2008 por Larraflaga-Azcéarate ywejEn dicho se
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estudio se compara el uso del dispositivo de liberacion lenta de
dinoprostona en gestantes con rotura prematura de membranas frente al
manejo expectante. Estos autores concluyen que en el grupo de
dinoprostona la tasa de cesareas fue menor (9,3% frente a un 17,6 % para
la conducta expectante), hecho que no encontramos en nuestro estudio ya
gue como se ha descrito antes la tasa de cesareas no difiere en los dos
grupos de induccion. También concluyen que el tiempo medio hasta el
parto fue menor en el grupo Dinoprostona con 7 horas de dilatacion y
expulsivo frente a unas 9 horas para la conducta expectante, lo que
tampoco concuerda con nuestros resultados ya que no podemos concluir
que la dinoprostona acorte el parto si no que disminuye el tiempo medio
de estancia en la sala de partos, pero cuando se compara con el grupo

Oxitocina, no con el grupo control de conducta expectante.

Sin embargo, si coincidimos con estos autasesen el bienestar
fetal y neonatal. De nuestros resultados y de los de estos autores se
desprende que no hay diferencias en cuanto al Apgar, pH arterial y

venoso.

Tanir y cols (123 en 2008, no encuentran diferencias en los
resultados neonatales, trazados del registro cardiotocografico y modo de
terminacion del parto cuando se combinan los distintos métodos de
induccion (Grupo I: 10 mg de dinoprostona (PGE2) vaginal Grupo II: 10
mg de dinoprostona vaginal mas oxitocina grupo Ill: 50 mcg de

misoprostol cada 6horas via vaginal mas oxitocina).
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Aunque no hemos encontrado que con la dinoprostona haya un
aumento significativo de casos de taquisistolia como efecto adverso,
algunas pacientes perciben la dindmica uterina mas intensa lo que hace en
ocasiones que no sea bien tolerada. Por ello, la facilidad de retirada del
dispositivo y la desaparicion mas o menos rapida de su efecto son
variables importantes de considerar cuando nos decidimos por su

aplicacion.

Tras finalizar el estudio podemos tener respuesta para el objetivo
principal y todos los objetivos secundarios planteados al principio excepto
para uno. No podemos afirmar que el tiempo del parto sea menor en el
grupo Dinoprostona. Si nos referimos al tiempo total de duracion del parto
estrictamente desde que se inicia la fase activa del parto hasta que finaliza
el expulsivo, no podemos responder a este planteamiento debido a la
forma de plantear la recogida de los datos en el estudio y a que no tenemos
un intervalo rigido para las exploraciones vaginales e intentamos hacer el

menor nimero de ellas.

Los datos recogidos no hacen referencia a en qué momento la
paciente alcanza los tres-cuatro centimetros de dilatacion que seria el
momento de inicio de dicha fase activa de parto por el motivo expuesto
anteriormente ya que se intenta hacer el minimo nimero de exploraciones
vaginales. Si sabemos que el motivo principal de traslado a la sala de
partos para el grupo Dinoprostona es el parto en curso o fase activa de
parto pero no se ha recogido el dato de si pasaron a la sala de partos con 8
cm o con 3 cm. Y por tanto no se puede cuantificar la duracién del parto
estrictamente hablando.
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Este es el segundo sesgo encontrado. Las pacientes asignadas al
grupo oxitocina fueron recogidas del histérico de pacientes que se
sometieron a induccidn en nuestro servicio antes de establecer el protocolo
de la maduracion cervical con dinoprostona. A estas pacientes se les
realizaba un manejo expectante de 24h transcurridas las cuales eran
trasladadas a la sala de partos para iniciar la induccion con oxitocina
intravenosa. En el servicio de obstetricia de este hospital las inducciones
por rotura prematura de membranas y embarazos en vias de prolongacion
son trasladadas a la sala de partos a las 8:00 h del dia. Hubo pacientes que
habian ingresado el dia de antes y segun la hora del ingreso cumplian los

criterios de expectacion de 24h o no.

No se puede obviar el hecho de que existen otras prostaglandinas
muy estudiadas como es el misoprostol que se han incluido en el mercado
farmacéutico como métodos de induccidén del trabajo de parto y como
meétodo de maduracién cervical para gestaciones no evolutivas, que son de

menor coste y no requieren ser conservados en frio.

En 2009, Ramirez y colgss) comparan los distintos métodos de
induccibn mas utilizados en la actualidad y concluyen que la
prostaglandina E2 es segura y efectiva para la induccion del parto en
gestantes con RPM y que el catéter de Foley es una alternativa razonable y

efectiva para la maduracion cervical.
Nuestro estudio apoya esta seguridad y efectividad de la

Dinoprostona y abre las puertas a nuevos trabajos donde se comparen los
resultados obtenidos con el actual misoprostol y con los nuevos productos
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farmacéuticos comercializados, por ello se deben plantear nuevos estudios
comparando las prostaglandinas en dispositivo vaginal y las posibles

alternativas, y donde se podria realizar un estudio del coste efectividad en
el uso de estos métodos y demostrar si realmente esta justificado el uso de
métodos de induccién frente a una actitud expectante desde el punto de
vista del gasto sanitario que ello supone, comparando los posibles efectos

adversos del misoprostol frente a la dinoprostona.

Existen determinados agentes farmacoldgicos que invitan a mas
investigaciones acerca de las posibilidades de induccion del parto como
son la relaxina, el mononitrato de isosorbide y la mifepristona (RU 486).
Plantean las bases de nuevos estudios que comparen su efectividad frente
a los métodos mas usados como las prostaglandinas y no soélo frente a
placebo, por lo que aun no podemos afirmar que el uso de estas sustancias

esté justificado en la préactica clinica diaria.

147



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

148



Induccion con prostaglandina E2 frente a oxitocina intravenosa y frente a conducta expectante en gestantes con
rotura prematura de membranas

IX. CONCLUSIONES
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1. Podemos afirmar que el uso de dinoprostona 10 mg en dispositivo
de liberacién lenta es util para lograr la maduracion cervical en
gestantes con rotura prematura de membranas, mejorando el indice

de bishop con el que acuden a la sala de partos.

2. El uso de dinoprostona como método de maduracion cervical en
gestantes tras la rotura prematura de membranas no incrementa la

tasa de parto instrumental, ni de cesarea.

3. El uso de dinoprostona como método de induccion en gestantes
tras la rotura prematura de membranas no incrementa la necesidad

de analgesia epidural respecto de la induccidn con oxitocina.

4. El uso de dinoprostona como método de induccion en gestantes
tras la rotura prematura de membranas disminuye la estancia en la
sala de partos, permitiendo a la pacientes un mayor tiempo en su
habitacién, con més facilidad de movimientos y el poder caminar
sin analgesia epidural, facilitando el acoplamiento de la cabeza
fetal en la pelvis materna, o que puede suponer una mayor

comodidad para la gestante.

5. El uso de dinoprostona como método de maduracion cervical en
gestantes tras la rotura prematura de membranas no aumenta la
incidencia de corioamnionitis materna bajo cobertura antibiética,

aun siendo mayor el numero de horas que permanece la bolsa rota
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6. El uso de dinoprostona como método de maduracion cervical en

152

gestantes tras la rotura prematura de membranas no empeora el
resultado perinatal, cuando lo medimos con parametros
universales como son en cuanto al test de apgar, pH de arteria y
vena de corddén umbilical y destino del recién nacido después del

nacimiento.
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