RIESGOS MATERNOS Y FETALES
DETERMINADOS POR LAS AFECCIONES
QUIRURGICAS DEL ABDOMEN
Y LOS PROCEDIMIENTOS
DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS
COMUNMENTE EMPLEADOS *

Dres. Y. SICA BLANCO, H. ROZADA,
Dra. M. R. REMEDIO 'y Br. B. GIL

La aparicion de un proceso patoldgico intraperitoneal de
sancion quirurgica, en una mujer embarazada, determina una
agresion ovular.

Los factores que originan esta agresion pueden surgir de:

a) la afeccion intercurrente;
b) los procedimientos de diagnostico;
c¢) los meétodos terapéuticos empleados.

Sea cual fuere el origen de la agresion, ésta actuara de
manera nociva sobre el embarazo a través de dos mecanismos
que se relacionan:

a) aumento de la contractilidad uterina;
b) sufrimiento y/o lesion fetal.

AFECCION INTERCURRENTE

Dentro de la patologia quirurgica de la gravida, los ele-
mentos etiopatogénicos basicos capaces de ser agresivos para la
evolucion del embarazo, pueden resumirse en:

a) procesos inflamatorios;
b) hemorragia y shock;
c) alteraciones del equilibrio acido-base.

* Trabaje realizado en la Cliniea Gineccotocologiva “C” de la Facultad de
Medicina (®irector: Prof. Dr. H. \lvarvez).
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a) Procesos inflamatorios

Es de observaciéon clinica frecuente, que un proceso supu-
rado abdominal determina un aumento de la contractilidad del
utero gravido (2, 3, 37).

En algunas ocasiones este aumento de la contractilidad es
de tal magnitud, que puede hacer pensar en la existencia de un

desprendimiento prematuro de placenta normalmente inser-
ta (46).

Por otra parte, muchos de los elementos que integran el
proceso inflamatorio (dolor, hipertermia, escalofrios), pueden de
por si provocar un aumento de la contractilidad uterina (5, 32,
42,53,61).

Algunos agentes etiologicos de procesos supurados perito-
neales o urinarios, son capaces, a través de la liberacion de en-
dotoxinas, de activar la contractilidad uterina (29, 30, 63).

Kass (29, 30), demostré que en pacientes afectadas de un
proceso inflamatorio renoureteral o simplemente de bacteriuria,
aumenta la incidencia de abortos o partos prematuros. Wieder-
man y col. (63), “in vitro” provocaron hipercontractilidad en la
tira aislada de utero de cobaya, agregando a la perfusion endo-
toxinas de Escherichia coli.

Este efecto estimulante sobre la contractilidad uterina hace
que en algunas oportunidades la paciente consulte por amenaza
de parto prematuro (7,8). Solo el examen clinico demuestra la
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existencia del proceso inflamatorio ureterorrenal. Con la mejo-
ria del mismo desaparece la sintomatologia uterina {39).

Consecuencias del aumento de la contractilidad uterina.—
Si el estimulo determinante del aumento de la contractilidad
uterina es lo suficientemente intenso y/o prolongado, se pro-
duce el aborto o parto prematuro.

Este aumento de la contractilidad uterina, puede ademas.
alterando el flujo placentario, originar una hipoxia y acidosis
fetal de severa repercusion para la vitalidad del mismo.

Durante el embarazo, el utero se contrae permanentemen-
te (5). Estas contracciones son de muy baja intensidad y ele-
vada frecuencia; periodicamente, cada una o dos horas, aparece
una contraccion mas intensa (Braxton Hicks), similar a las que
se registran durante el parto (5). Al final del embarazo (36 a
37 semanas), estas contracciones se hacen mas frecuentes, de tal
manera que progresivamente el utero adquiere el ritmo contractil
que caracteriza el parto.

Durante el embarazo, el mantenimiento del huevo en la
cavidad uterina se ve asegurado por una escasa actividad con-
tractil del utero y por un eficaz sistema de contencion locali-
zado en la region cervicoistmica (6).

Para que la contractilidad uterina, en etapas precoces del
embarazo, pueda ser capaz de expulsar el contenido, sera nece-
sario que sea intensa y prolongada, para asi poder lograr des-
plegar el istmo y producir las modificaciones del cuello que per-
mitan la salida del huevo.

En un estudio realizado en 147 pacientes, sometidas a una
intervencion quirurgica durante el embarazo, Shnider (55), de-
mostré que el parto prematuro aparecio en el 8,8% de ellas;
esta cifra fue francamente superior a los controles no operados.
Esto sugiere que existe una posibilidad en diez de que una pa-
ciente entre en parto prematuro dentro de los catorce dias que
siguen a la operacion, si se considera la cirugia de los organos
abdominales y de los genitales conjuntamente. Si dentro de las
dos semanas del postoperatorio no se ha expulsado el huevo, aun
existe la posibilidad de un parto prematuro.

La incidencia de nacimientos de ninos con peso inferior a
2.500 g. fue en las pacientes operadas de un 15,6%, cifra alta-
mente significativa si se compara con el 9,9% hallado en un
grupo control (55).

Esta expulsion diferida del huevo puede explicarse si re-
cordamos que el aumento de la contractilidad uterina puede
prolongarse de tal manera, que logre solo desplegar el istmo
uterino. En esta situacion el huevo enira en contacto con una
zona eminentemente reflexdgena (cercania del orificio interno),
la cual, estimulada permanentemente, hace que en un plazo mas
o menos prolongado el utero expulse su contenido.
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b} Hemorragia y shock

Durante la gravidez, dentro de los cuadros patologicos ex-
tragenitales capaces de determinar una severa hemorragia, se
encuentran las hemorragias digestivas y las originadas en rotu-
ras de visceras solidas (bazo e higado).

Estos sindromes pueden actuar sobre el embarazo provo-
cando un dano fetal.

Cuando se reduce la presion en el sistema vascula» mater-
no, disminuye consecuentemente el flujo placentario y aparece
hipoxia fetal (23).

Las posibles consecuencias fetales que tendria la hipoten-
sion materna pueden separarse en dos eventualidades (10

1) Hipotension materna debida a hemorragias masivas o
shock obstétrico. En esta situacion la hipotension
va acompanada de una vasoconstriccion difusa y
disminucion del gasto cardiaco (20). Desciende el
flujo placentario y disminuye el aporte de oxigeno
al feto. Esta situacion es de las que crea un ma-
yor compromiso del flujo sanguineo placentario.

2) Hipotension debida a vasodilatacion (fundamentalmen-
te farmacologica) y sin otros factores sobreagre-
gados. Seria menos nociva para el feto (10). Pero
si esta ultima situacion, de por si poco o nada no-
civa, es precedida de una hipoxia fetal de otra
causa (hipercontractilidad uterina), agota la limi-
tada reserva fetal y aparece el sufrimiento (10).

Si la hipotension materna es transitoria el feto puede re-
cuperarse, pero si se prolonga puede llegar a ser fatal.

Por otra parte, la disminucion del flujo placentario actua
sobre el feto creando una hipoxia y una retencion de meta-
bolitos acidos. Ambas condiciones pueden ser creadas tanto por
la afeccion causal, como por las medidas terapéuticas empleadas.

La alteracion del flujo placentario determina una menor
depuracion de los metabolitos acidos de los tejidos fetales (par-
ticularmente cerebro), resultando de esto una acidosis fetal, con
una normal tension de oxigeno en los vasos (47,49). Esta aci-
dosis si se prolonga, hace que la hemoglobina sea menos efi-
ciente en el transporte de los gases (47).

El sufrimiento del feto aparece siempre que se le plantee a
éste una situacion de hipoxia y o acidosis.

En la agresion quirurgica pueden estar intrincados multi-
ples factores capaces de disminuir las resistencias del feto; cada
uno aisladamente puede que no determine un sufrimiento fetal,
pero asociados se potencializan y el sufrimiento aparece.
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La repercusion que sobre el feto pueden tener las situacio-
nes de sufrimiento, estan vinculadas al momento evolutivo de
la gravidez en que aparezcan y a lo prolongadas que sean. La
gama lesional puede extenderse desde la muerte fetal, a la crea-
cion de malformaciones o lesiones cerebrales mas o menos ex-
tensas.

¢) Equilibrio dcido-base

Los procesos quirurgicos pueden determinar graves altera-
ciones del metabolismo acido basico de la madre. Las altera-
ciones del pH del medio interno materno, repercuten sobre el
feto.

Las alteraciones del metabolismo materno en el sentido de
la acidosis, anulan la capacidad de barrido placentario de los
metabolitos acidos fetales, trayendo como consecuencia una aci-
dificacion del medio interno fetal.

Cuando las alteraciones metabdlicas maternas evolucionan
en el sentido de la alcalosis, debida fundamentalmente a una
falta de anhidrido carbdnico (hiperventilacion), produce en el
organismo materno una vasoconstriccion con una disminucion
del flujo placentario y como consecuencia se produce también
la retencion de metabolitos acidos en el feto.

Las modificaciones del pH del medio interno materno, en
cualquier sentido que se efectiian determinaran siempre una
acidosis fetal.

E]l descenso del pH en el feto origina una modificacion de
la captacion de oxigeno por la hemoglobina (47), lo que en
una primera etapa permite un aumento de la tensiéon de oxigeno
en los tejidos fetales, pero que si se prolonga lleva inexorable-
mente a una hipoxia.

La acidosis fetal e hipoxia son dos resultantes que siempre
se encuentran asociadas, cualquiera sean las alteraciones meta-
bolicas maternas.

En resumen, la manera por la cual los elementos etiopato-
génicos entran en juego en la agresion quirturgica durante el
embarazo son: hipercontractilidad uterina; hipoxia y acidosis
fetal.

AGRESION POR PROCEDIMIENTOS
DE DIAGNOSTICO

Dentro de los procedimientos semiologicos que pueden ser
usados para el diagndstico de las afecciones quirurgicas en la
mujer gravida, debe destacarse por su capacidad potencial para
producir lesiones fetales, el uso de las radiaciones ionizantes.
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Los efectos que las radiaciones tienen sobre el embrion o
feto, difieren segun el momento en que se encuentren expues-
tos a ellas. asi como de las dosis que reciban.

La experimentacion animal (50) ha demostrado que si se
efectiia la radiacion antes de la nidacion (primera semana en
el humano . su efecto sobre el huevo es del tipo todo o nada.
Es desde la segunda a la séptima semana de amenorrea, el mo-
mento en que las radiaciones se muestran mas eficaces para de-
terminar malformaciones (periodo de organogénesis).

Para Payne (41) existen tres riesgos basicos en la irradia-
cion fetal en cualquier momento del embarazo: a) posibilidad
de que se originen malformaciones (fundamentalmente neuro-
logicas): b) aparicion de leucemia u otras neoplasias en el ni-
no hasta los 10 anos; y c¢) efecto genético con posible apari-
cion de mutaciones.

La irradiacion durante el embarazo puede causar muerte
fetal o malformaciones. Las anomalias mas comunes en el hu-
mano son las que asientan en el sistema nervioso, y por orden
de frecuencia son: microcefalia con déficit mental, hidrocefalia
y anomalias oculares.

Actualmente se considera que la posibilidad de causar mal-
formaciones por radiacion al feto a cualquier altura del emba-
razo, es'leve o minima si no se excede una dosis de 25 r (64).
Es obvio que solamente en circunstancias muy especiales el feto
recibe una dosis de tal magnitud.

Stewar y col. (59) insistieron en la posibilidad de aparicion
de malformaciones, leucemia y cancer dentro de los diez prime-
ros anos de vida, en los ninos que fueron irradiados “in utero’.

Court Brown y col. (17) haciendo un estudio estadistico de
39.166 ninos que nacieron vivos en ocho hospitales de Londres y
Edimburgo, concluyen que el riesgo adicional inducido por ra-
yos X en la aparicion de leucemia, es algo menor de la mitad
del riesgo al cual estan sometidos normalmente !os ninos me-
nores de 15 anos. Por otra parte, no encontraron exceso de
muertes ni aparecieron leucemias entre los ninos que estuvie-
ron expuestos a radiaciones en el primer trimestre del emba-
razo. Concluyen que los examenes radiclogicos de abdomen a
la madre no inducen leucemia a! feto.

Wells y Steer (62), comparando 77 casos de leucemia v
156 controles, no encuentran relacion con la dosis de ravos X
recibidas durante el embarazo. Consideran que el examen de
rayos X puede ser realizado durante el embarazo siempre que
sea necesario.

Lewis (34), considera que si la irradiacion del feto “in ute-
ro” puede causar leucemia u otra lesion maligna en el desarro-
llo del nino, la incidencia de estas posibilidades son tan peque-
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nas que no superan a 1/40.000 partos. Esta pequena proporcion
debe ser comparada con las posibles 1.400 muertes perinatales
que pueden ocurrir en una poblacion de igual numero de partos.

Si una sola de estas muertes perinatales puede ser preve-
nida por el diagnostico radiolégico, el riesgo esta justificado y
seguramente seran varios los fetos salvados, como resultado di-
recto de la intormacién que proveen los estudios radiologicos;
seria pues ilégico no hacer uso de esta técnica.

Cuando el abdomen de una mujer gravida es expuesto a
radiaciones ionizantes, se pueden producir mutaciones en las cé-
lulas germinales de las génadas de madre y feto.

Las células germinales fetales parecen ser menos sensibles
a la induccion de mutacion genética que las de! adulto (14).

Los cambios originados incluyen muerte de las células ger-
minales, rotura de cromosomas o mutaciones de los genes. Si la
célula germinal es destruida u ocurre una rotura cromosomica,
no existen consecuencias genéticas porque se produce la muerte
de la estirpe celular. La traslocacion de fragmentos cromosomi-
cos u otras modificaciones de la estructura, puede ser transmi-
tida a la descendencia de la madre o de su feto.

Estas groseras lesiones cromosémicas son raras y se limitan
por si mismas. Por eso es mucho mas importante, desde el pun-
to de vista genético, la induccion de aumento de mutaciones.
Este tipo de alteracion se reproduce y pasa de generacidén a
generacion. La dosis de radiacion recibida por la génada hasta
que el proceso de mutacidén cesa, tiene gran importancia genc-
tica para este fin.

La lesion genética es aparentemente acumulativa; cada ex-
posicion adicional desde la vida intrauterina hasta el cese de la
funcién de la reproduccion en el adulto, aumenta las posibili-
dades de mutacion, la que se manifestara en subsecuentes ge-
neraciones.

De acuerdo con la informacion que hasta el presente dispo-
nemos ha sido estimado que, para una dosis acumulativa de
10 r, existe una posibilidad en cincuenta de que el niho nazca
con un gen mutante inducido por irradiacion (13,18, 24, 26, 58).
No se debe creer que cada mutacion genética tenga como con-
secuencia una ostensible anormalidad funcional o anatémica. Es
asi que menos del 19 de estos nihos mostraron algun defecto
grosero. Por lo tanto, la chance de aparecer un nino con una
visible malformacién después de una dosis de 10 r en los ova-
rios, es mucho menos que 1 en 5.000. Estas cifras deben ser
comparadas con la incidencia de 1/100 de malformaciones que
ocurren espontaneamente.

Por otra parte, los estudios de Neel y Shell (40), realizados
en japoneses expuestos a la bomba atomica en Hiroshima y Na-
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gasaki, no mostraron evidencias de efectos genéticos en los pa-
dres de miles de ninos, a pesar de haber recibido una dosis total
del orden de 100 r.

“Como guia practica se estima que 10 minutos de radioscopia
y ocho a diez tomas radiograficas corresponden a 50 r, siendo
temibles por eso los examenes radiograficos repetidos o seria-
dos” (52).

AGRESION POR LOS METODOS
TERAPEUTICOS EMPLEADOS

La terapéutica quirurgica implica basicamente dos motivos
de agresion fetal: la anestesia y la técnica y tactica quirurgica
empleada.

Anestesia

Nos referiremos exclusivamente a la posibilidad de que la
anestesia durante el acto quirtrgico, pueda desempenar un pa-
pel teratogeénico.

Kieler (31), demostro que el o6xido nitroso reduce la velo-
cidad de las mitosis en los mioblastos del miocardio del embrion
del raton.

Smith y Moya (57), expusieron huevos de pollo en incu-
bacion de 6 horas a concentraciones anestésicas de: halotano,
pentano y oxido nitroso. Comparando con un grupo control ha-
llaron un significativo aumento en la incidencia de malforma-
ciones. Los tipos de malformaciones registrados fueron: peérdida
de algiin segmento corporal o de la mayor parte del cuerpo, mi-
crooftalmos, execefalias, anoftalmias, etc.

Rector y Eastwood (48), incubando pollos en atmodsfera de
807% de o6xido nitroso y 20% de oxigeno, no encontraron mal-
formaciones, pero 3 de 15 pollos tuvieron paralisis espastica.
Esto no se vio en el grupo control.

Por otra parte, la hipoxia concomitante o independiente de
la anestesia, puede durante la gestacion producir monstruosida-
des (28).

Si el desarrollo organico se completa muy precozmente en
el embridn, es logico suponer que no puede ser inculpado como
agente teratogénico, un anestésico administrado en el segundo o
tercer trimestre del embarazo.

No existe una importante masa de pacientes operadas du-
rante el primer trimestre de su embarazo, que permita sacar
conclusiones validas estadisticamente.

Sin embargo, pareceria prudente diferir todas las operacio-
nes electivas durante la gestacion al periodo postembriogenético
(segundo o tercer trimestre).
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Técnica y tdctica quirirgica

Todas las maniobras que tienen por finalidad resolver un
problema quirurgico intraabdominal, determinan un aumento de
la contractilidad uterina.

Para registrar estos efectos hemos realizado en embara-
zadas portadoras de una afeccion, en la cual estaba indicada
laparotomia, un registro continuo de presion amnidtica (4).
El registro grafico de las contracciones del utero se realizo
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antes, durante y en algunas oportunidades se continu6 hasta
30 horas después de la operacion. En la figura 2 se muestra
el registro de la contractilidad uterina obtenido en una pa-
ciente que cursando 13 semanas de embarazo, se le realizo
una microcesarea, por padecer una enfermedad cardiovascular
hipertensiva croénica. La laparotomia se hizo con anestesia
local (procaina al 1% ). La parte alta de la figura muestra
que antes de comenzar la desinfeccion de la piel, el utero
tenia una muy baja contractilidad, como corresponde a esta
edad del embarazo. Contracciones de pequena intensidad, inco-
ordinadas y frecuentes. Desde el comienzo de la desinfeccién
de la piel se ve un aumento progresivo de la contractilidad ute-
rina. Al llegar al plano subperitoneal y como la paciente acu-
saba dolor, se realiza nueva infiltracion de procaina, a pesar de
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lo cual la contractilidad uterina aumenta aun mas, llegando a
un maximo en el momento en que se abre el peritoneo parie-
tal (parte media de la figura . En este momenio el tono ute-
rino alcanza valores cercancs a 40 mm.Hg. Ta traccion del
ligamento redondo parte baja de la figura). determind un
rapido aumento de la ¢ n rac'i idad uterina caracterizado por
un tono que llega a I 60 mm Hg v contracciones de una
intensidad de 30 mm H_ A suspender la traccion del ligamen-
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to redondo, el utero adquiere un tono cercano a lo normal, pero
persiste una actividad contractil netamente superior a la que
corresponde a esta edad del embarazo.

En la figura 3 se muestra, en otro caso, el efecto estimu-
lante que sobre la contractilidad uterina ejercieron las manio-
bras quirurgicas. Una gravida que cursaba las 16 semanas de
embarazo, se operd de un quiste de ovario. Se realizd anestesia
general con pentotal, succinilcolina y procaina al 1. A pesar
de que todas las maniobras operatorias fueron realizadas con el
mayor cuidado posible, desde la apertura del peritoneo se apre-
cia un franco aumento en la contractilidad uterina. la que ad-
quiere caracteres similares a las de un preparto en un embarazo
de término. Esta contractilidad se mantiene durante todo el
transcurso de la operacion. Dejando “in situ” el catéter, se
efectiia un nuevo registro a las 28 horas del postoperatorio (par-
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te baja de la figura) y la contractilidad uterina sigue siendo
muy superior a la correspondiente a la edad del embarazo.

En suma, el “stress’” operatorio, la apertura de la cavidad
peritoneal y las maniobras operatorias intraabdominales cuidado-
sas, determinan una contractilidad uterina capaz, si persiste, de
explicar una expulsion prematura del huevo.

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO
DE LA REPERCUSION GRAVIDICA
EN LA AGRESION QUIRURGICA

Las medidas profilacticas y/o terapéuticas deben dirigirse
a evitar o a disminuir las dos consecuencias que basicamente
determina la agresion quirurgica: aumento de la contractili-
dad uterina y/o sufrimiento fetal.

A) Contractilidad uterina

La precccidad del tratamiento quirurgico, evitando todos
los factores capaces de aumentar la contractilidad uterina, do-
lor, hipertermia, escalofrio, contribuira en lograr una disminu-
cion en la incidencia del aborto o parto prematuro.

El uso de morfina o meperidina como premedicacion anes-
tésica, puede originar un marcado aumento de la contractilidad
uterina, aun en embarazos de corta evolucion (56).

El acto operatorio implica en si un aumento de la contrac-
tilidad uterina, tanto mas agresivo cuanto menos cuidadoso sea.
E! elemento esencial es la suavidad de la maniobra quirurgica.
Colabora en este mismo sentido una correcta eleccion del anes-
tésico.

Como vimos anteriormente, ni la anestesia local, ni las de
conduccion o la general con barbituricos, son capaces de inhibir
las contracciones del utero.

De los anestésicos por inhalacion, el éter, el cloroformo,
el halotano (5,61), han demostrado poseer un poderoso efecto
depresor de la contractilidad uterina, sea ésta espontanea o in-
ducida. Actuando a nivel miometral, impiden mientras estan
presentes, un aumento de la contractilidad uterina.

A pesar de todas las precauciones que se tomen, existe un
aumento de la contractilidad uterina que es inevitable. Es ne-
cesario disponer de farmacos capaces de inhibir la contractili-
dad uterina. En este sentido podemos calificar a la mayoria de
los sedantes uterinos hasta ahora empleados como ‘“supuestos”
depresores, ya que estudios realizados en el utero gravido hu-
mano no han demostrado que posean tales efectos. Entre estos
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se encuentran, la meperidina, la morfina. el sulfato de magne-
sio, la atropina, e! B-glicerofosfato de sodio 35.11.356).

Es habitual el uso de progesterona en el postoperatorio
de la mujer gravida; esta indicacion se hace en base a un
pretendido efecto inhibidor sobre la con-ra.tilidad uterina (19).
La progesterona ha demostrado p seer un efeco inhibidor de
la contractilidad uterina en los roedores: pero en la mujer. no
hay comprobacion experimental que apove e-~ta posicion 12
Dosis de hasta 400 mg. diarios de proges-erona in‘ramuscular
no produjeron una reduccion significativa de la respuesta ute-
rina durante infusiones con dosis fis10.0gica~ de ocitocina. ni
evitaron el parto espontaneo 43. 44

Farmaecos de eficaz accion depresora de la c¢ ntractilidad
uterina.— La l-epinefrina (22, 23, 451, administrada por infusion
intravenosa continua, a dosis de 5 a 10 m.c.gr. por minuto. tiene
un efecto depresor sobre la contractilidad uterina, sea ésta es-
pontanea o inducida. Este efecto a veces se ve sustituido por
un efecto estimulante. Al suspender la administracion de la
droga (28), se origina en un 50°¢ de los casos una hipertonia
de rebote.

Sobre el aparato cardiovascular, tiene un efecio hipotensor
inmediato, del que se recupera rapidamente y al suspender la
infusion hay un periodo de hipertension (22, 23),

Algunos de los inconvenientes que plantea la l-epinefrina,
son superados por la isoxsuprina, derivado sintético de la adre-
nalina [ 2-(fenoxi-2-propilamino)-1-(p-hidroxifenil)-1-propanol clo-
ro) (Duvadilan-Organén)|- Este farmaco ha demostrado “in
vitro” (35) asi como “in vivo” en animales (36), tener un mar-
cado efecto depresor de la contractilidad uterina.

Su empleo en la mujer gravida (15) demostr6 que dismi-
nuye la contractilidad uterina en cualquier periodo del parto.
Administrado por via intravenosa continua, el efecto es casi
inmediato y su persistencia depende de la concentracion y/o
velocidad de la infusion y del tiempo que se mantenga.

Si la infusion dura mas de una hora, el efecto inhibitorio
es mas prolongado. Las dosis eficaces varian entre 0,25 mg. y
125 mg. por minuto.

La repuesta cardiovascular a la droga es la primera en apa-
recer (hipotensién y taquicardia) y es la que gobierna la velo-
cidad de infusidn.

La intensidad de los efectos cardiovasculares no depende
de la duracién de la infusidn, pero si depende de una predispo-
sicion personal.

Si el utero recobra su contractilidad al suspender la dro-
ga, eésta puede seguir administrandose por via intramuscular
(10 mg. cada 30 minutos, hasta cinco veces) (1}.
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Ultimamente ha sido ensayado un nuevo compuesto Cec 25
( benzoato de p-hidroxifenil isopropil-arterenol), también deriva-
do de la epinefrina; pero a diferencia de la isoxsuprina perte-
nece al grupo de las catecolaminas. Este compuesto logra una
mas rapida disminucion de la contractilidad uterina dentro de
un rango de dosis menos variable, a la vez que sus efectos car-
diovasculares son menos intensos que los producidos por la isox-
suprina (21,60).

Las hormonas dadas en el postoperatorio tienen poco o nin-
gun valor en prevenir el inicio del parto prematuro.

Las mejores precauciones son: maniobras quirurgicas cui-
dadosas y la prevenciéon de una peritonitis generalizada (9).

B) Sufrimiento fetal

La base de la profilaxis y tratamiento de un sufrimiento
fetal originado por la agresion quirurgica, radica pues, en evi-
tar y corregir: la hipercontractilidad uterina, las situaciones de
shock, anemia e hipoxia materna, asi como los desequilibrios
acido-base de la madre.

Debemos destacar que en el tratamiento del shock de la em-
barazada, esta contraindicado el uso de nor-epinefrina, dado que
sus efectos: vascular (vasoconstriccion) y uterino (hipercontrac-
tilidad) (16, 22, 23), confluyen en exagerar la grave situacion en
que se puede encontrar el feto.

A pesar de que se logre una aparente recuperacion fetal,
siempre se plantea la duda, si la existencia de esos estados tran-
sitorios de hipoxia no fueron capaces de dejar lesiones indele-
bles, fundamentalmente neurologicas.

De los métodos de diagnostico empleados en cirugia, las ra-
diaciones ionizantes podrian ser capaces de crear lesion fetal.
Para reducir al maximo los riesgos que su uso puede plantear,
los estudios radiolégicos deben cenirse a ciertas reglas: a) du-
rante la gravidez se debe sacar la minima cantidad de placas
indispensables; b) las placas se deben sacar con minima expo-
sicién y limitar el area de exposicion al minimo.

La trascendencia de la agresion quirurgica, surge del ba-
lance entre la intensidad de ella y la correccion del tratamiento.

Los resultados seran en general satisfactorios si ambos fac-
tores se hallan perfectamente equilibrados.
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