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AMENAZA DE PARTO PRETERHINO 

INTRODUCCION 

El nacimiento de un producto pretérmino es un problema de -

salud PUblica,tanto por la magnitud que representa en la marta 

lidad perinatal y en la morbilidad neonatal como por la tras­

cendencia que tiene para el estado,la familia y el individuo. 

El mayor riesgo es para el feto y neonato,con el objeto de­

lograr la supervivencia de naonatos pretérmino y de bajo peso 

se ha establecido la necesidad de una Unidad de Cuidados In -

tensivos de Recién Nacidos de costo muy elevado. 

El concepto de Nacimiento Pretérmino gira alrededor de la -

edad gestacional y del peso al nacimiento.La frecuencia de n~ 

cimiento pretérmino manifiesta diferencias entre los paises 

desarrollados y en vlas de desarro110,presentAndose en éstos­

~ltlmos hasta nueve veces mas que en los primeros. 

En México las cifras que se han reportado corresponden a -­

centros hospitalarios de tercer nivel de ciudades grandes y -

varlan desde 8.9% hasta 13.7%. 

Schwartz en 1981,analizO los datos de 333,974 nacimientos -

en 56 centros de atenciOn obstétrica de once paises Latinoam~ 

ricanos,mostrando cifras porcentuales desde 14.6% en Brasil,­

hasta 4.6% en Chile,con un promedio de 9.0% para todo el con­

tinente. 

La frecuencia para 1977 en Suecia era de 3.6%,JapOn 4.1%,­

Francia logrO mediante programas de prevenciOn reducir su in­

cidencia d~ 8.2% a 5.6% en el periodo comprendido entre 1972-

a 1981. 
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El abordaje del problema que representa en América Latina -

el parto pretérmino requiere de acciones coordinadás entre los 

diferentes momentos de su evoluciOn.Los avances logrados en -

los U1timos años han sido espectaculares,tanto en lo que se -

refiere al manejo del niño prematuro y sus complicaciones co­

mo a la inhibiciOn de la contracciOn uterina y a la inducciOn 

farmacolOgica de la madurez pulmonar fetal (1,2,3,4,Sl. 

~orno en el caso de cualquier otra entidad nosolOgica rele -

vante su prevenciOn organizada y sistematizada debe anteceder 

a sus acciones curativas,pero en el caso de parto pretérmino­

el desconocimiento de los verdaderos factores causales y me -

canismos internos que desencadenan precozmente el aumento de 

la contractilidad uterina han hecho que el cllnico centre -­

sus esfuerzos en el manejo de ésta patologia cuando ya se ha-.:: 

instalado,mucho mas que en diseñar estrategias para su preven­

ciOn.AUn al referirse a aspectos profilacticos,la discusiOn -­

habitualmente se centra en la terapeUtica del cuadro conocido 

como amenaza de parto pretérmino,entidad nosolOgica bien defi­

nida que antecede al nacimiento pretérmino,sin avanzar substa~ 

cialmente en el criterio preventivo que requiere este padeci -

miento tan importante (6,7). 

Actualmente se pretende que la aplicaciOn de medidas preven­

tivas se extienda verdaderamente a la fase prepatogénica del­

padecimiento antes de que se rompa e! equilibrio de salud,inc~ 

diendo en los factores que predisponen o determinan el aumento 

anormal de la contractilidad uterina antes del término.As! pues 

el parto pretérmino podria ser evitado con medidas diferentes-
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seglln el momento y tos recursos disponibles en momentos espe­

clficos de su historia natural tendientes a evitar la instal~ 

ciOn de contracciones anormales (prevenciOn primarialdel par­

to(prevenciOn secundaria) o de las secuelas del nacimiento -­

(prevenciOn terciarial. (8l 

Lo anterior hace imperiosa la educaciOn y generalizaciOn de 

programas de atenciOn primaria para realizar el diagnOstico -

temprano de factores de riesgo de las causas corregibles y -­

una utilizaciOn racional de los recursos de acuerdo a la regio 

nalizaciOn de servicios. 

Uno de los problemas de mayor dificultad lo constituye la 

cuantificaciOn de las secuelas neurolOgicas que se dan en es­

tos recién nacidos cuyas consecuencias van dejando huella en 

el crecimiento y desarrollo con una disminuciOn variable en -

el rendimiento intelectual y de la capacidad laboral,los cua­

les tienen un impacto en la demanda del sector salud y se con~ 

tituyen en una carga social por la necesidad de contar con -­

programas institucionales de gran cobertura para su educaciOn 

especial y readaptaciOn social y ocupacional (9l. 

El propOsito ha sido ofrecer informaciOn actualizada acerca 

del trabajo de parto pretérmino,que no s010 sea de utilidad -

cllnica para el medico sino que proporcione las bases para i~ 

corporar los avances del futuro cercano a su practica clinica 

(101. 
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DEFINICION 

El término de parto pretérmino ha suscitado controversias por 

la parcialidad en que se ha tratado de clasificar a un producto 

pretérmino de acuerdo al peso,a la edad gestacional, a su madu­

rez respiratoria y neurolOgica,etc. SegUn convenio Internacio -

nal de la OMS en 1948,se registraba como pretérmino al producto 

recién nacido con peso menor de 2,500 gramos;pero éste elemento 

de juicio se modificO en 1969,recomendandose que se definiera -

=orno parto Pretermino al que se presenta antes de las 37 serna -

nas de edad gestacional,esto mismo vino a continuar la contra -

versia por varios años mas;ya desde 1967 Yerushalmy habla pro -

puesto clasificar a los recién nacidos segUn el peso al naci­

miento y la edad gestacional,pero hasta la mitad de la década -

de los 70's fué que se adoptO la definiciOn del producto preté~ 

mino. 

Producto Pretérmino:producto de edad gestacional mayor de 20 

semanas y menor de 37 semanas,con peso al nacer de 500 gramos--

y menor de 2,500 gramos. 

Amenaza y Trabajo de Parto Pretérmino:Presencia de actividad 

uterina aumentada en frecuencia,intensidad y duraciOn,acomapa-­

ñada de modificaciones cervicales antes de las 37 semanas com -

pletas del embarazo. 

Trabajo de Parto Pretermino;Persistencia de actividad uterina 

regular (4 contracciones en 20 minutos u ocho por 60 mlnutos)-­

que no responde al reposo o hidrataciOn,con dilataciOn cervical 

progresiva(un mlnimo de cm) y borramiento (menor de 2 cm). 

De ésta clasificaciOn se han separado los productos de bajo -

peso al nacer a causa de retraso en el crecimiento intrauterino 
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que muchas veces se confunden con productos prematuros.En ambas 

condiciones hay una morbi-mortalidad alta,pero en el caso de -­

ios prematuros es de tres a cinco veces mayor que en los de téL 

mino de bajo peso.(11,12l 
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AMENAZA DE PARTO PRETERMINO 

ANTECEDENTES.~EPI DEMIOLOG l A: 

La prevenciOn de una entidad patolOgica es tanto mas necesi!_ 

ria cuanto mayor sea su repercusiOn en la salud de la comuni--

dad.Tal es el caso del parto pretérmino,gestaciOn entre las --

20-37 semanas que registra la mayor prevalencia entre los padg 

cimientos que agravan la morbimortalidad perinatal:diversos -­

autores lo ubican entre el 10 y 12% del total de los nacimien­

tos ocurridos en nuestro pats,con una mortalidad global que -

oscila entre 25 y 50% dependiendo de los recursos para su aterr 

ciOn y una morbilidad expresada principalmente en la esfera -­

neurol0gica. (7l. 

Ante éste panorama de extraordinaria gravedad llama la ate~ 

ciOn lo poco que se ha logrado abatir su frecuencia,tradicio­

nalmente la uteroinhibiciOn ha sido considerada como la acciOn 

preventiva esencial del parto pretérmino,pero por ser aplicada 

~n presencia de una entidad patolOgica cOmo es la amenaza de -

parto pretérmino su utilizaciOn es tardla.Después de varios -­

años de uso de drogas tocollticas,1as cifras nacionales de pr~ 

maturez no ha disminuido y sOlo algunos hospitales aislados -­

que han sistematizado cuidadosamente su empleo logran un des--

censo significa~ivo.Este hecho destaca la necesidad de imple-­

mentar medidas educativas en forma coordinada que permitan por 

un lado mejorar la eficiencia del equipo de salud para aplicar 

este recurso en forma sistematica y ordenada y por otro,obte -

ner la demanda oportuna del servicio por parte de la paciente 

afectada para mejorar los resultados (13l. 

ío 



• Actualmente se pretende que la aplicaciOn de medidas preven 

tivas se extienda verdaderamente a la fase prepatogénica del p~ 

decimiento antes de que se rompa el equilibrio de salud,incidien 

do en los factores que predisponen o determinan el aumento ano~ 

ma1 de la contracti1idad uterina antes de1 termino.As! e1 parto 

pretérmino puede ser evitado con medidas diferentes segUn el m2 

mento y los recursos disponibles en momentos especlficos de su -

historia natural,con el propOsito de evitar la instalaciOn de 

contracciones anormales que constituye la prevenciOn primaria -

que requiere diferenciar no s010 a las gestantes,sino a toda mB 

jer que planea un embarazo de alto riesgo de tener un parto pr~ 

término en base a sus antecedentes o caracterlsticas bio-psico-

sociales.Ya que no se conocen las causas desencadenantes,la ac-

ciOn debe enfocarse a la identificaciOn de factores predisponen 

tes para intentar su correlaciOn desde antes que se presente el 

embarazo,evitAndolo sino se logra su correcciOn o buscando su 

tratamiento lo mAs tempranamente posible durante la gestaciOn -

o evitar el parto que constituye la prevenciOn secundaria en la 

cual debe establecerse el manejo de la entidad patolOgica cono­

cida como amenaza de parto pretérmino mediante el empleo de me­

dicamentos tocollticos una vez que el reposo o la hidrataciOn -

no logran controlarlo (8,14,lSl. 

En la figura No. 1 se muestran los niveles de prevenciOn de la 

historia natural del parto pretérmino. 

Los obstetras conocen bien las causas inmediatas del parto -­

pretérmino y los epidemiOlogos pueden informar de una variedad-

de factores de riesgo que incrementan las posibilidades de que 

ocurra.No obstante se conocen mal los factores mecAnicos que --
n 
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NIVELES DE PREVENCION EN LA HISTORIA NATURAL DEL PARTO PRETERMINO 

PERIODO tro 2do 3ro 
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SECUELAS Y REHABILITACION 

FIGURA No. 1 (13) 



afectan la relaciOn entre los riesgos epidemiolOgicos o medicas 

y las causas inmediatas del nacimiento pretérmino. 

En la figura No. 2 se muestra la eva1uaciOn pregestacional y 

gestacional en la prevenciOn del parto pretérmino. 
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ESQUEMA PREVENTIVO DEL PARTO PRETERMINO 

EVALUAC/ON PREGESTAC/ONAL Y GESTACIONAL 

TEMPRANA 

IDENT/FICAC/ON DE FACTORES DE RIESGO 
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REPOSO, VIGILANCIA ESTRECHA, etc ... 

DETECCION DE SIGNOS Y SINTOMAS PRECOCES 

TOCOL/SIS 

INDUCCION DE MADUREZ FETAL 

ELECCION DE V/A DE NACIMIENTO 

FIGURA No. 2 



F'."ACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON AMENAZA DE PARTO PRETERMINO 

Riesgos demograficos.-Diferentes estudios han mostrado una r~ 

laciOn directa entre bajo nivel socioeconOmico y mayor inciden­

cia de amenaza de parto pretérmino.Se menciona una incidencia-­

de un 10.9% en pacientes de bajo nivel socioeconOmico en con--­

traste con un 4.3% en pacientes de estrato socioeconOmico supe­

rior.También se menciona una frecuencia de 3 a 10 veces mayor-­

en los paises en vtas de desarrollo que en los industrializados 

y de acuerdo con publicaciones de la OMS mas del 90% de los na­

cimientos de productos pretérminos tuvieron origen en paises -­

subdesarrollados. 

Escolaridad Baja.-constituye un porcentaje de 1.6% 

Talla.-A menor talla mayor nUmero de partos pretérminos.Algu­

nos estudios no encuentran relaciOn significativa(menor de 1.50 

metros). 

Edad Materna.-Pacientes menores de 15 años presentan una alta 

frecuencia de nacimientos pretérminos constituyendo un 15.8% -

esta frecuencia va disminuyendo a medida que avanza la edad,en­

tre los 20 - 29 años es de 6.1% con una tendencia ligera a au -­

mentar por encima de los 40 años. 

Estado Civi1.-A1gunos estudios le dan cierto significado has­

ta de un 90% en madres solteras o con relaciones extramaritales. 

Raza.-se ha observado que la mujer de raza negra tiene una fr~ 

cuencia dos veces mayor que la raza blanca. 

Peso Pregestacional.- Peso menor de 40 Kg se asocia a amenaza 

de parto pretérmino.La deficiente calidad de la alimentaciOn -­

con un contenido bajo de protelnas incide en la frecuencia de -
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estas pacientes. 

Control Prenatal.- Menos de cuatro visitas de control durante 

el embarazo,asl como iniciar la consulta prenatal en el Ultimo 

mes o trimestre de 1a gestaciOn. 

FACTORES PREDISPONENTES: 

Antecedente de parto pretérmino.-Se calcula la probabilidad -

de repetir el evento entre un 25 - 50% que aumenta al ser mayor 

el nUmero de partos pretérminos entre sus antecedentes obstétr~ 

cos. 

Tabaquismo.-El Habito de fumar muestra también una fuerte as2 

ciaciOn con la amenaza de parto pretérmino.Existe un riesgo re­

lativo en una mujer embarazada que fume mas de 10 cigarrillos -

al dla,éste riesgo representa aproximadamente un 2.5%,asl mismo 

se ha observado mas relaciOn con bajo peso al nacimiento. 

Alcoholismo y DrogadicciOn.-Representa entre 2 y 4% como fa~ 

tor para desencadenar amenaza y trabajo de parto pretérmino. 

Exceso de trabajo y Fa,iga.-camblos en la vivienda familiar 

intervalo intergenésico corto,higiene defectuosa y coito frecuen 

te al final de la gestaciOn:Estos factores actuarlan ya aumentan 

do el estres de la madre,o facilitando la colonizaciOn de disti~ 

tos gérmenes en el introito vaginal. 

FACTORES DE RIESGO EN LA AMENZA DE PARTO PRETERMINO: 

Se han considerado mUltiples eventos que constituyen riesgos 

para que un embarazo concluya en el periodo pretérmino,sin em-­

bargo en un 40 a 60% no se encuentra un sola factor predisponen 

te. 

El parto pretérmino es en la mayorla de los casos de etiolo -
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gla m~ltifactorial,donde intercurren factores bioqulmicos,psi­

coculturales y socioeconOmicos que en diferente grado de parti­

cipaciOn determinan la apariciOn de ésta patologla.Se acepta -­

que se puede identificar un factor etio10gico Unico en el 40% -

de los casos.El parto pretérmino esta considerado por la apari­

clon de: 

1.-ActivaciOn del sistema de contractilidad del cuerpo uterino 

con regularidad,frecuencia,duraciOn e intensidad que pudiera -­

condicionar cambios cervicales. 

II.-MaduraciOn cervical.-Con reblandecimiento y aumento de la -

elasticidad que permita modifocaciones a la respuesta contrae -

til del cuerpo uterino. 

III.-Ruptura Prematura de Membranas. 

IV.-IndicaciOn materna o fetal de interrumpir el embarazo. 

Se sabe muy poco de la actividad uterina previa al inicio del 

trabajo de parto, aunque el' aumento en la frecuencia o intensidad 

de las contracciones pretérmino puede predisponer al trabajo de 

parto pretérmino como a la ruptura prematura de membranas.Los -

avances técnicos en el desarrollo tocodinamOmetro han hecho po­

sible obtener la actividad uterina en las mujeres durante sus -

actividades cotidianas.A pesar de la informaciOn limitada de -­

que se dispone se sabe que la frecuencia de las contracciones -

aumenta gradualmente en las semanas que anteceden al trabajo de 

parto verdadero. En la figura No. 3 se mencionan los factores -

determif'!.ates y predisponen tes de la amenaza de parto pretérmino. 

Las membanas fetales responden a la tensiOn flsica,en parte -

como una substancia e1astica con retorno total a su configura -
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IDENTIFICACION DE FACTORES DE RIESGO 

DETERMINANTES 

Ruptura prematura de membranas 

Embarazo múltiple 

Infecciones genitales y uterinas 

Polihidramnios 

Incompetencia ístmico cervical 

Alteración anatómica uterina 

PREDISPONENTES 

Hipertensión aguda del embarazo 

Sangrado del 3er trimestre 

Prematuros previos 

Condición socioeconómica muy baja 

Talla y peso bajo 

Edad menor de 15 años 

Multiparidad 

Trabajo tísico intenso 

FIGURA No. 3 



ciOn previa y en parte como substancia viscosa,con deformaciOn 

persistente y adelgazamiento despues de la ap1icaci0n y retiro 

de la tensiOn.Asl,1as contracciones repetidas pudieran causar 

efectos locales en las membranas. 

FACTORES DETERMINANTES EN LA AMENAZA DE PARTO PRETERMINO: 

Ruptura prematura de membranas.-Constituye el 38% de las cay 

sas de parto pretérmino.Se considera que el 51% de estos casos 

inician trabajo de parto en las siguientes 24 horas de haber -

ocurrido.Conforme avanza la edad gestacional disminuye el con­

tenido de colagena de las membranas fetales.estudios mas recieQ 

tes indican que factores locales mas que otros difusos dentro-

de las membranas pueden predisponer a su ruptura.Una explica-­

ciOn probablede éstas zonas de debilidad indican daño importan 

te a las membranas por contracciones uterinas y crecimiento f~ 

tal. 

InfecciOn del tracto vaginal.-Aparentemente la presencia de 

algunos microorganismos como Chlamydia Tracomatis,Staphylococ­

cus Aureus son productores de colagenasas y fosfolipasas(A2 ycl 

las cuales se relacionan con el desarrollo de ruptura de mem -

branas. 

InfecciOn de Vlas Urinarias.-Se encuentra con una frecuencia 

de 17.5% en las amenazas de parto pretérmino.Dado que la bact~ 

riuria asintomatica en el embarazo es de 5 a 10% y el 25% de e~ 

tas mujeres desarrollan pielonefritis aguda con una alta inci­

dencia de amenaza de parto pretérmino,se impone tomar urocu1t! 

va en la primera visita que realice la paciente. 

Corioamnioitis sin ruptura de membranas.-Que se encuentra en 

tre un 21% a un 30% de todos los casos de pacientes con trabajo 
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de parto pretérmino idiopatico y el porcentaje aumenta en las 

pacientes con uteroinhibiciOn fallida. 

Embarazo geme1ar,anencefalia con Hidramnios,Polihidramnios 

y Grandes tumoraciones fetales.-Constituyen un 50% de riesgo 

de desencadenar amenaza de parto pretérmino,ya que aumenta la-­

distensiOn uterina y por tanto su irritabilidad posiblemente -­

através de un aumento de receptores de oxitocina en el miometrio. 

En la figura No. 4 se mencionan las patologlas asociadas a la -

amenaza de parto pretérmino. 

ENFERMEDADES MEDICAS ASOCIADAS A AMENAZA DE PARTO PRETERMIN01 

Endocrinopatlas.-Se asocia a la diabetes con esta entidad1esta 

en funciOn del tipo,c1asificaciOn Y estado de compensaciOn du -

rante el embarazo;asl mismo e1 hipertiroidismo y el hipotiroi-­

dismo se hallan asociados a la amenaza de parto pretérmino. 

HipertensiOn arterial sistémica crOnica.-Como consecuencia de 

la insuficiencia placentaria secundaria crOnica y de mayor ma-: 

nera el retardo en el crecimiento intrauterino. 

Nefropatla.-Principalmente se asocia a hipertensiOn arterial­

Y sus mecanismos,es similar ademas de contribuir la anemia se -

cundaria que ésta condiciona. 

Anemia.-Se relaciona cuando la hemoglobina materna es menor -

de 11 gramos por 100 ce.Aumenta la frecuencia de amenaza de pa~ 

to pretérmino con la anemia de células Falciformes y esta en -­

funciOn de la altitud sobre el nivel del mar. 

Falta de aumento del volumen plasmatico.-Casi el 50% de las -

mujeres en trabajo de parto pretérmino responden al reposo en -

cama e hidrataciOn,ambas medidas aumentan el volumen plasmatico. 
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PATOLOGIA AGREGADA Y ASOCIADA AL EMBARAZO EN LOS CASOS 
DONDE SE PRESENTA AMENAZA DE PARTO PRETERMINO 

INFECCION DE VIAS URINARIAS 

CERVICOVAGINITIS 

RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS 

SITUACION ANORMAL DEL FETO 

EMBARAZO HULTIPLE 

PROCESOS HIPERTENSIVOS 

POLIHIDRAMNIOS 

PATOLOGIA DEL APARATO DIGESTIVO 

INFECCIONES DE VIAS RESPIRATORIAS 
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ANTECEDENTE DE HIPEREMESIS 
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ENFERMEDADES INDUCIDAS POR EL EMBARAZO ASOCIADAS A LA AMENAZA 

DE PARTO PRETERMINO: 

Enfermedad hipertensiva asociada al embarazo.-Frecuencia de-

48% en pacientes con parto pretérmino. 

Isoinmunizacidn.-Se refiere que es tres veces mayor la inci -

dencia de amenaza de parto pretérmino y esta en funcidn del grA 

do de isoinmunizaciOn y el manejo recibido. 

COMPLICACIONES OBSTETRICAS Y PARTO PRETERMINO: 

Placenta Previa.-Se asocia hasta en un 44% con partos pretér­

mino. 

Anormalidades placentarias.-Placenta circunvlada,hemangiomas­

placentarios, insercidn velamentosa. 

Malformaciones fetales.-Se asocia en un 12% con amenaza de -­

parto pretérmino. 

Presentaciones anorma1es.-Se encuentra la presentaciOn pélvi­

ca en un 33% en la amenaza de parto pretérmino. 

Malformaciones uterinas.-Las mujeres con malformaciones ute-­

rinas tienen también mayor riesgo de parto pretérmino que var!a 

con respecto a la anormalidad.Las mujeres con Utero bicorne o -

unicorne tienen peores evoluciones gestacionales que aquellas -

con un tabique uterino completo.La colocaciOn de cerclaje y la­

metroplast!a pueden mejorar la evoluciOn del embarazo en ciertas 

pacientes.Se han relacionado los miomas uterinos con aumento de 

hemorragia del parto y ruptura de membranas por lo que es impo~ 

tante su localizaciOn dado que los miomas submucosos son los -­

mas riesgosos. 
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Incompetencia lstmicocervical.-Factor predisponente importan. 

te y su asociaciOn esta en funciOn de muchas variables. 

OTRAS ENTIDADES ASOCIADAS A LA AMENAZA Y AL PARTO PRETERMINO: 

Cirugla abdominal durante el embarazo.-Principalmente si se -

realiza al final del segundo trimestre o al inicio del tercer­

trimestre. 

Enfermedades virales.-su consecuencia esta asociada a los -­

sintomas de éstas,como ocurre con la hipertermia que produce -­

labilidad lisosomal. 

La utilidd cllnica del conocimiento de estos factores,esta-­

en funciOn de clasificar una poblaciOn con riesgo potencial y­

de alto riesgo.de presentar parto pretérmino,a los cuales bri~ 

dar una oportuna y adecuada vigilancia prenatal.(3,14,16,17,18, 

19,20,21.22,23,24,25,26). 
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INFECCION INTRAAMNIOTICA Y TRABAJO DE PARTO PRETERMINO 

InfecciOn intramaniOtica.-Se define como la presencia de un -

cultivo de liquido amniOtico positivo,independientemente de la 

presencia o ausencia de signos cllnicos de infecciOn(fiebre,-­

hipersensibilidad uterina,secreci$on vaginal f6tida,etc.l. 

Otra definiciOn es que se trata de una entidad en la cual mi 

croorganismos usualmente bacterias,llegan y se multiplican en­

la cavidad amniOtica.Puede ocurrir tanto ante una ruptura de -

membranas como con el saco ovular integro. 

La corioamnioitis se refiere a los signos y slntomas cllni-­

cos relacionados con la infecciOn intraamniOtica. 

Una infecciOn intraamniOtica subcllnica es la presencia de-­

bacterias en la cavidad amniOtica sin manifestaciones cllnicas 

de corioamnioitis. 

ETIOLOGIA.-Los gérmenes que infectan la cavidad ovular son-­

tanto aerobios como anaerobios entre ellosrescherichia Colli,­

Mycoplsma Hominis,Listeria Monocytogenes,Estreptococos B hemo­

liticos,Proteus,Pseudomonas,Estafilococcus blanco,estafiloccus 

Dorado,Bacteroides,Chlamydia Tracomatis. 

FACTORES PREDISPONENTES: 

a)Deficiencia de la actividad antimicrobiana del liquido amniQ. 

tico.La actividad antimicrobiana aparece al inicio del segundo 

trimestre y aumenta progresivamente hasta el término.El factor 

antimicrobiano es un péptido unido al zinc.por lo tanto bajos­

niveles de zinc en la dieta predisponen a la infecciOn. 

b)Aumento del pH vaginal.-El pH vaginal acido inhibe el ere -

cimiento de los microorganismos. 



cl.-Coito especialmente cerca del término.-El liquido seminal -

favorecera la penetraciOn de los gérmenes por su acciOn proteo-

1ttica sobre el moco cervical y los espermatozoides ayudarlan-­

al transporte de las bacterias hacia la cavidad uterina. 

d).-Ausencia del moco cervical.-Este tiene acciOn antimicrobia 

na. 

Todos los factores enumerados pueden actuar independientemen 

te del estado de las membranas ovu1ares,pero sin duda la rotura 

~rematura de las membranas es el factor predominante en la.gé--

nesis de la infecciOn ovular,especialmente cundo el perlado de 

latencia es muy largo y se realizan mUltiples tactos vaginales. 

Bobitt y Ledger fueron los primeros en señalar que puede ha -

ber relaciOn causal entre amnioitis no detectada y trabajo de -

parto pretérmino.Reunieron liquido amniOtico de mujeres en tra­

bajo de parto pretérmino al momento de la amniorrexis mediante 

aspiraciiOn con aguja transcervica1 o cateter intrauterino y en­

contraron que siete de diez mujeres tenlan cultivo positivo de 

llquido amniOtico,éstas mujeres no presentaban signos cllnicos 

de infecciOn cuando ingresaron al hospita1,pero pueden presen-

tar corioamnioitis (57%lser refractarias a la tocolisis (65%10 

sufrir ruptura prematura de membranas (40%).Todavla no se sabe 

por qué la infecciOn produce ruptura de membranas en algunas -­

pacientes y trabajo de parto pretérmino en otras. 

Los patOlogos consideran a la inflamaciOn placentaria como e­
o 

quivalente de infecciOn intraamniOtica.El aislamiento de bacte-

rias en 72% de las placentas con corioamnioitis histo!Ogica(de-

finida como la presencia de leucocitos polimorfonucleares en -
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la placa coriOnicalapoya este concepto.La prevalencia de coriQ 

amnioitis histo10gica fue myor en mujeres con trabajo de parto 

pretérmino mas temprano (23% para 20-28 semanasl que en muje -

res con recién nacidos pretérmino de mayor edad gestaciona1{ll% 

para las de 33-37 semanasl. 

VIAS DE ACCESO PARA INFECCION INTRAUTERINA: 

Los microorganismos llegan a la cavidad amniOtica a través -

de las siguientes vias: 

!.-Ascendente desde vagina y el cuello uterino,las bacterias se 

difunden a través de las membranas y llegan a la placenta 12--

48 horas después de iniciada la infecciOn en el orificio cervi-

cal interno. 

II.-DiseminaciOn hematOgena a través de la placenta(infecciOn-

transplacentarial. 

III.-DiseminaciOn retrOgrada a partir de la cavidad peritoneal 

por las trompas de falopio. 

IV.-IntroducciOn accidental durante procedimientos intrauteri­

nos como amniocentesia,toma de muestra de sangre umbilical pe~ 

cutanea,biopsia de vellosidades coriOnicas o procedimientos de 

deri vaciOn .. 
Aunque se ha informado siembra retrOgrada de la cavidad uter! 

na a través de las trompas de falopio es rara en vista de la -

poca prevalencia de infecciones intraperitoneales durante el 

embarazo y taobstrucciOn funcional del oviducto.La disemina 

ciOn hematOgena ocurre durante infecciones maternas.El agente-­

infeccioso llega a traves de la cir1:ulaciOn materna al espacio 

intervelloso de donde se disemina a las vellosidades y a la --



circulaciOn fetal. 

Pruebas indirectas señalan que la vla mas frecuente de infes 

ciOn intrauterina es la ascendente. 

La primera etapa en el proceso de infecciOn ascendente es ia 

proliferaciOn de los microorganismos de la vagina y el conduc­

to cervical(etapa I\.Una vez que los microorganismos entran en 

la cavidad uterina se alojan en la decidua (etapa II).Una rea~ 

ciOn inflamatoria localizada produce deciduitis y mayor exten­

siOn hasta causar corionitis.Los microorganismos pueden inva -

dir los vasos sangulneos fetales(coriovasculitis) o mantenerse 

en el a~nios(amnioitisl dentro de la cavidad amniOtica y pre -

ducir una infecciOn intraarnniOtica(etapa III).ta ruptura de -­

las membranas no es prerrequlsito para 1a infecciOn intraamniQ 

tica puesto que las bacterias pueden cruzar membranas integras 

Una vez en la cavidnd amniOtica,las bacterias pueden invadir -

al feto por diferentes sitios de entrada(etapa !Vl.Este puede­

aspirar o deglutir llquido infectado que entonces produce neu­

monta congénita y gastroeneteritis.El contacto directo con 11-

quido amniOtico puede producir infecciones localizadas como oti 

tis,conjuntivltis,onfalitls,etc.La diseminaciOn a partir de 

cualquiera de estos sitios hacia la circulaciOn fetal produce­

bacteriemia y septicemia.Otra probable via para la septicemia­

fetal es la diseminaci3n de una infecciOn localizada en la de­

cidua parietal hacia la decidua basal,y de ahl directamente h~ 

cia el espacio intervelloso. 

La infecciOn puede desencadenar el trabajo de parto pretérm~ 

no debido a la liberación de prostaglandinas por parte de la -
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decidua y las membranas.La mayorla de las bacterias tienen al­

tos niveles de fosfolipasa A2 y C,enzimas que degradan los fo~ 

follpidos de las membranas celulares en acidos grasos libres,­

entre los cuales se halla el acido araquidOnico principal pre­

cursor de la slntesis de prostaglandinas,como por ejemplo F2 a.!. 

fa que tiene gran efecto oxitOcico. 

En un estudio se encontrO que las mujeres con endotoxinas en 

el liquido amniOtico tenlan mayores posibilidades de trabajo de 

parto pretérmino que aquellas que careclan de dichas substan -

cias(62% contra 28%).Debido a que la endotoxina es capaz de e~ 

timular la producciOn de prostaglandinas por varios tipos cel~ 

lares como macrOfagos y monocitos,se postulO la relaciOn entre 

endotoxina y trabajo de parto pretérmino como la estimulaciOn­

de la producciOn de prostaglandinas por tejidos intrauterinos. 

Ademas se observo que varias endotoxinas estimulan la produc -

ciOn de prostaglandinas E2 por el amnios humano en una manera­

depend iente de la dosis. 

En la bUsqueda de un mecanismo distinto(a un proceso depen-­

diente exclusivamente de productos bacterianos) para explicar­

la mayor biodisponibilidad de prostaglandinas en el trabajo de 

parto pretérmino relacionado con infecciOn,se hicieron eviden­

tes las similitudes entre la fiebre y el trabajo de parto.La 

interleucina-1 también conocida como pirOgeno endOgeno es pro­

ducida por células mononucleares en respuesta a productos bac­

terianos como la endotoxina.La interleucina-1 estimula la pro­

ducciOn de PGE2 en el hipota1amo y causa fiebre.Los autores --



postularon que la interleucina-1 producida por el feto,la ma-­

dre o ambos en respuesta a infecciOn bacteriana pudiera estimg 

lar la producciOn de prostaglandinas por tejidos uterinos(am -

nios y decidual y causar el inicio del trabajo de parto.Los -­

autores observaron también que otra monoquina,el factor de ne­

crosis tumoral(TNFlno se encuentra en el liquido amniOtico no~ 

mal pero sl cuando la infecciOn existe.Al igual que las inter­

leucinas, el TNF estimula la producciOn de prostaglandinas por­

amnios y decidua. 

A partir de estos datos los autores proponen un modelo en el 

que el inicio del parto en presencia de infecciOn es regulado­

por el huésped(madre,feto o ambosl.Las infecciones sistémicas­

maternas como la pielonefritis y las localizadas(deciduitisl -

pueden estimular la actividad uterina a través del sistema mo­

noci to/macrOfago,o bien un segundo huésped.El feto puede indi-­

car el inicio del trabajo de parto cuando la cavidad amniOtica 

recibe monocinas.Puede asl considerarse el trabajo de parto -­

pretérmino como un suceso que se presenta cuando el medio in -

trauterino,materno o ambos,es hostil y arriesga el bienestar -

del huésped.(27,28,29,30,31,32). 
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INFECCION DE VIAS URINARIAS Y AMENAZA DE PARTO PRETERMINO 

Diversos factores favorecen la apariciOn de infecciOn de 

vlas urinarias durante 1a gestaci4on,entre ellos se mencionan: 

1\-Uretra corta y estructuras anatOmicas de continencia de la 

orina inferiores a las del hombre. 

2\Reflujo urinario vesico-ureteral durante la micciOn.Alrede-­

dor del 3% de las embarazadas presentan reflujo.Es mas frecuen 

te en el tercer trimestre,ocasionado por modificaciones anatO­

micas del uréter intramural y por alteraciones del balance no~ 

mal de presiones entre la vejiga y el uréter inferior durante­

la micciOn,todo lo cual impide una adecuada oclusiOn del uré -

ter intramural. 

J\ Progresiva abstrucciOn de los uréteres que comienza a las -

17 semanas y alcanza su maximo al término.Esto se debe a la -­

compresiOn ejercida por el Utero aumentado de tamaño y determ~ 

na una éstasis urinaria que favorece la colonizaciOn y prolife 

raciOn de gérmenes en el parénquima renal. 

4l Hipomotilidad de las fibras musculares lisas. 

Sl Aumento del flujo sangulneo renal que se produce durante el 

embarazo.-Lo cual favorecerla el acceso de un mayor nUmero de 

gérmenes por vla hematica. 

Gl Presencia de gérmenes patOgenos en vagina. 

ETIOLOGlA: 

Los agentes bacterianos m~s frecuentes son los siguientes: 

Echerichia Colli,Klesiella,Proteus,candida Albicans,Enterococ­

cus,Estreptococcus. 

El parto prematuro se produce por infecciOn amniOtica y/o -­
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por estimulaciOn de la contractilidad uterina producida por di 
versas toxinas bacterianas de los gérmenes casusantes de infe~ 

ciOn de vlas urinarias. Este tipo de parto prematuro no respo~ 

de al tratamiento con beta-simpaticomiméticos u otros tocoltti 

cos,a no ser que simultAneamente se diagnostique y trate la in 

fecciOn vlas urinarias.Niveles altos de proteina e Reactiva 

que acompañan a las infecciones urinarias predicen el fallo del 

tratamiento tocolitico,sino se trata la infecciOn.Por el con­

trario,en los casos en que se trata la infecciOn y disminuyen -

los niveles de protelna C Reactiva el tratamiento tocolltico -

va acompañado de éxito.(17,20,33). 
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RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS Y PARTO PRETERMINO 

DEFINICION DE RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS,Salida de liqu.!_ 

do amniOtico después de la semana 20 de gestaciOn y antes del­

in icio del trabajo de parto. 

Se encuentra la ruptura prematura de membranas,como causa de 

parto pretérmino en un 38% de las pacientes que cursan con és­

tidad. 

La ruptura prematura de membranas suele ocurrir mas en horas 

de la noche que en el dla,y cuando se produce usualmente hay -

inicio espontaneo del trabajo de parto dentro de las 24 horas­

siguientes en una proporciOn variable.Si la edad gestacional -

esta entre las 28 y 36 semanas el 51% de las pacientes inicia­

ran el trabajo de parto dentro de las 24 horas siguientes.Este 

porcentaje baja al 26% cuando la edad gestacional esta compren 

dida entre 22 y 28 semanas. 

También se ha descrito la influencia del sexo fetal sobre -

la ruptura prematura de membranas,encontrandose una franca prg, 

ponderancia del sexo masculino sobre el femenino en una rela -

cien de 1.96 ,¡. 

ETIOLOGIA' 

La etiologla de la ruptura prematura de membranas no ha sido 

claramente establecida aunque se han identificado algunos fac­

tores predisponentes que actuarlan modificando la elasticidad­

de las membranas ovulares.sin embargo la zona de las membranas 

que se presenta al orificio cervical interno tiene algunas ca­

racterlsticas especiales que facilitarlan su ruptura como son 
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ETIOLOGIA DE RUPTURA DE MEMBRANAS Y PARTO PRETERMINO 

INFECC/ON LOCAL 

DILATACION CERVICAL 

TRAUMATISMOS 

INTRAAMNIOT/CA: LISTERIA MONOCYTOGENES 

CERVICOVAGINAL: BACTERO/DES 
TRICOMONAS 
STAPHYLOCOCCUS 
STREPTOCOCCUS 

H/PERCONTRACTILJDAD 

INCOMPETENCIA CERVICAL 

TACTOS VAGINALES REPETIDOS 
USO DE CATETERES 
AMNIOSCOPIA 
COITO 

DIFERENCIA DE VITAMINA C 
EMBARAZO MULTIPLE 

AUMENTO DE LA PRESION INTRAUTERINA 
POLIHIDRAMNIOS 

FIGURA No. 5 



su menor desarrollo y nutriciOn,la mayor tensiOn-estiramiento­

por ausencia de pared uterina a ese nivel y el contacto direc­

to con el moco cervical y elementos patOgenos o de la flora vª 

ginal.En la figura nUmero 5 se mencionan los factores y agentes 

etiolOgicos de la ruptura prematura de membranas y parto preté~ 

mino.(19,341. 
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TEORIA SOBRE EL TRABAJO DE PARTO PRETERMINO 

TEORIA DE LA OXITOCINA: 

Se considera que la oxitocina actUa facilitando la iniciaciOn 

del trabajo de parto e indirectamente estimulando la slntesis-

Y liberaciOn de prostaglandinas y desencadenando el mecanismo­

de contracciOn.Se ha encontrado en el parto pretérmino un au -

mento en el nUmero de los receptores para oxitocina.una vez pr~ 

sentes estas estructuras se requiere menos oxitocina o cualquier 

agonista para dar la respuesta contractil y un aumento en la­

capacidad del Utero de sintetizar prostaglandinas. 

TEORIA DE LA SUPRESION DE PROGESTERONA: 

Durante muchos años se ha planteado el papel que desempeña -

la disminuciOn de la progesterona en el inicio del trabajo de­

parto extrapolado de hallazgos en estudios en animales;en la -

actualidad se postula que interviene indirectamente en éste -­

evento. 

El empleo de progesterona en el manejo de la amenaza de parto 

pretérmino ha mostrado resultados contradictorios,considerand2 

se en el momento que no tiene valor su uso clinico y probable­

mente sea mas significativa la disminuciOn de la sintesis de -

estrOgenos. 

EFECTOS DE LA PROGESTERONA: 

Se han descrito numerosos efectos de los estrOgenos e nivel­

miometrial que participarlan en el inicio y mantenimiento del­

trabajo de parto,encontrando que su presencia es fundamental -­

para que se desarrolle una actividad y reactividad coordinada­

del Utero ya que condiciona la sensibilidad del miometrio a la 

31 



oxitocina. 

CORTISOL FETAL EN EL INICIO DEL TRABAJO DE PARTO: 

Un aumento significativo en la sintesis de cortisol en la su­

prarrenal fetal aparece como acontecimiento precoz en el inicio 

del trabajo de parto en el feto de la oveja.A nivel placenta -

rio el cortisol inhibe la slntesis de progesterona,presentandQ 

se consecuentemente el aumento de los estrOgenos que redundaria 

en mayor sintesis de prostaglandinas.Sin embargo,en el feto hu­

mano no se encuentra aumento del cortisol antes del inicio del 

trabajo de parto,como tampoco disminuciOn de la progesterona. 

AUn asi,el papel de la suprarrenal fetal en el inicio del tra­

bajo de parto sigue teniendo importancia relevante en los est~ 

dios actuales. 

PROSTAGLANDINAS1 

Las prostaglandinas como mensajeros paracrinos derivados de­

los acidos grasos poliinsaturados,como son la PGE2 y PGF2 ALFA 

provocan contracciones uterinas en cualquier edad gestacional y 

determinan el reblandecimiento y borramiento cervical.La PGE2-

es cinco veces mas potente que la PGF2 Alfa.se evidencia un a~ 

mento de los niveles de prostaglandinas en liquido amniOtico y 

plasma materno al final del embarazo.La liberaciOn de las pro~ 

taglandinas de las células esta determinada por estimulas ner­

viosos,hormonales,qulmicos o flsicos.Los niveles maximos de -­

PGF2 alfa se encuentran 100-120 segundos después del acmé de -

una contracciOn uterina y 40-60 segundos antes de la siguiente 

contracciOn. 
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En lo referente a la señal enviada por el feto para que se -

desencadene todo el proceso mencionado,se postula que el riñan 

fetal sintetiza y excreta una protelna termoestable al llquido 

amniOtico que se denomina SUSTANCIA ESTIMULADORA o SINTESIS DE 

PROSTAGLANDINAS,aumentando la actividad de la prostaglandina--

sintetasa. 

Hasta el momento no ha sido posible establecer un marcador -

bioqulmico en la gestante que pudiese servir de elemento pre -

dictivo para identificar el riesgo de parto pretérmino.Sin em­

bargo,el hallazgo de una substancia de probable origen placen­

tario que muestra reacciOn cruzada con la digoxina se ha enco~ 

trado en niveles eetadlsticamente significativos en las gestan 

tes que presentaron parto pretérmino,ésta substancia ha mostr~ 

do tener una capacidad natriUretica con propiedades vasocons -

trictivas e inhibe la actividad de la adenoeina trifosfatasa. 
(3\. 
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FISIOLOGIA DE LA ACTIVIDAD UTERINA 

Puesto que no se comprende absolutamente qué es lo que deseu 

cadena el nacimiento de término,los factores involucrados pue­

den no ser los mismos que los que llevan a un trabajo de parto 

pretérmino.Sin embargo,el conocimiento de la fisiologla y far­

macologla de la actividad uterina ha aumentado en estos Ultimes 

años y esto forma la base de los esfuerzos actuales para tratar 

el trabajo de parto pretérmino.La actividad uterina es contra -

lada por la inervaciOn del Utero,asl como por las condiciones -

humorales.La inervaciOn parece ser controlada por las ramas a­

drenérgicas del tipo alfa y beta;la estimulaciOn betaadrenérgl 

ca lleva la relajaciOn y la estimulaciOn alfa-adrenérgica a la 

contracciOn.La estimulaciOn de los betarreceptores lleva sobre 

una base molecular a la estimulaciOn de la adenilciclasa,cau -

sando un aumento del AMPc intracelular.Ademas,el calcio libre­

se liga a las estructuras intracelulares.El efecto de relaja -

ciOn tambien se asocia con una hiperpolarizaciOn de la membra­

na celular,una inversiOn de ésta relaciOn provoca contracciOn­

uterina.Sin embargo,los plexos nerviosos de la pelvis juegan -

un rol menor en cuanto a su influencia sobre éste sistema re -

ceptor,por lo tanto domina la influencia humoral. 

Se piensa que la progesterona,la relaxina y posiblemente la 

prostaciclina contribuyen a la relajaciOn uterina en el embarA 

za.De acuerdo a csapo,1a progesterona antagoniza con las pros­

taglandinas de acuerdo con la teorla llamada del ••sube y baja'' 

La relaxina es producida por el cuerpo amarillo en el embarazo 

y recientemente se ha publicado un trabajo sobre secreciOn de 
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relaxina por la decidua humana.En tanto que las aminas biOge -

nas,la histamina,serotonina,bradicinina y la acetilcolina se -

consideran de menor importancia,los estrOgenos,la prostagland! 

na y la oxitocina pueden ser muy significativas en la contrac­

tilidad uterina.Se piensa que los cambios de la relaciOn estrQ 

genos-progesterona a favor del componente estrOgeno son respon 

sables del trabajo de parto pretérmino.Esta teorla esta basada 

en los experimentos in vitro,que muestran que el umbral de es­

timulaciOn del miometrio es disminuldo por el estrOgeno y au -

mentada por la progesterona mediante despolarizaciOn e hiperp2 

iarizaciOn de la membrana celular.la liberaciOn de prostaglan­

dina por sobredistensiOn del rnUsculo podrla tener un papel en 

el embarazo mUltiple,el polihidrarnnios y en la rotura uterina. 

La circulaciOn placentaria restringida puede llevar a daño e~ 

1ular y esto a su vez,provoca liberaciOn de prostaglandina.Tam 

bién las prostaglandinas del l4iquido seminal podrtan precipi­

tar el trabajo de parto en pacientes en riesgo después de ac -

tividad sexual. 

AUn cuando son bien conocidas las caracteristicas cllnicas 

de la contracciOn uterina,la participaciOn de los fenOmenos in 

timos tanto eléctricos como bioqulmicos que activan a la fibra 

muscular no son del todo conocidos hasta el momento.Al parecer 

la formaciOn final de actinomiosina fosforilada es la resultan 

te de la interacciOn de las fibras de actina y miosina distri­

buidas paralelamente en el citoplasma del miosito y responsa-­

ble de la contracciOn muscular al deslizarse una sobre otra y 
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acortar con esto la longitud de la célula bajo un consumo de -

energia obtenido por hidrOlisis del adenosin-trifosfato(ATPl. 

Esta activac!On de las cadenas ligeras de miosina es determinA 

da por la participaciOn de varios compuestos,entre los que el­

calcio(Ca++ l juega un papel importante permitiendo que la cél~ 

la presente una actividad eléctrica y mecanica sincrOnica señA 

lada por las descargas de las células marcapaso bien identifi­

cadas desde hace tiempo.Se ha encontrado que el evento gatillo 

de la contracciOn sera 1a fosforilaciOn de las cadenas ligeras 

de miosina por acciOn de la enzima.miosin-acinasa,que a su vez 

es activada por la calmodulina,un péptido que actUa en presen­

cia de iOn Ca++.La concentraciOn de éste iOn debe elevarse con 

siderablemente para permitir la contrcciOn de la fibra,pero -

se mantiene en relaciOn inversa con ia concentraciOn intracel~ 

lar de adenosln monofosfto ciclico(AMPclpor lo que la concentrA 

ciOn elevada de éste compuesto disminuye el Ca disponible y la 

acciOn de la miosin-acinasa y por ende la actividad muscular.-

Este AMPc es producido a partir del ATP por acciOn de la enzima 

adenilciclasa y destruid~ por la fosfo-diesterasa que actUan -

por tanto como agonistas de la contracciOn.Este mecanismo far­

macolOgico regulador de la contracciOn parece no ser el Unico 

participante pero si el mas importante y mejor conocido hasta 

el momento.El proceso inverso,la relajaciOn,es mediado por la 

enzima miosina-fosfatasa que desfosforila la miosina e impide 

la contracciOn. 

Es importante recordar que la disponibilidad de Ca++ por la 



célula y su acoplamiento electromecanico(sinergismo entre la con 

tracciOn muscular y los cambios de potencial en la membrana)d~ 

pende del funcionamiento adecuado de los canales de la membrana 

celular que regulan el paso del iOn,el primero de ellos gober­

nado por agentes qulmicos que actUan sobre receptores especlf~ 

cos de membrana como la oxitocina y las prostaglandinas,llamdo 

"Canal operativo de receptores" y el segundo,mils importante -

y especifico que el anterior,llamado "Canal de potencial sen­

sitivo" operado por los cambios de potencial el6ctrico de la -

membrana que favorece la penetraciOn del calcio cuando se pre­

senta la despolarizaciOn (canal lento),susceptible de ser blo­

queado por los antagonistas del Ca++.El AMPc que se ha menciona 

do como antagonista natural de la contracciOn por su competen­

cia por el calcio actUa en diversas formas:estimula su uniOn -

con las protelnas intracelulares,inactiva la miosin-acinasa y 

participa en el transporte de Ca++ al exterior de la célula.E~ 

te compuesto es incrementado por los agentes B2 adrenérgicos -

al estimular la adenilciclasa de la membrana celular y secund~ 

riamente al inhibir la fosfodiesterasa que como se menciona 

anteriormente destruye el AMPc. 

Las prostaglandinas desencadenantes del parto (E2 y F2alfa) 

ademas de su acciOn a nivel de los conductos de membrana favo­

recen la concentraciOn de Ca++ intracelular inhibiendo su uniOn 

con protelnas por lo que al frenar su producciOn existe la po­

sibilidad de detener el trabajo del parto prematuro.Estos com­

puestos son producidos a partir de la desesterificaciOn del -
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Acido araquidOnico de la membrana celular por acciOn de la en­

zima Fosfolipasa A,activada a su vez por la desestabi1izaci0n 

de los lisosomas.Este acido araquidOnico desesterificado es­

sujeto entonces a la acciOn de las sintetasas de prostaglandi­

nas,principalmente la ciclo oxigenasa para formar finalmente -

estos compuestos.Es Util recordar que la desestabilizaciOn de­

los lisosomas desde el punto de vista cllnico,puede ser evita­

da cuidando situaciones tendientes a isquemia como transtornos 

vasculares y sobredistensiOn uterina o alteraciones corioamniQ 

ticas como amnioitis,ruptura de membranas,etc.El desequilibrio 

hormonal consecutivo a la baja de los niveles de progesterona­

plasmatica también ha sido reconocido como factor desencadenan 

tede slntesis de progesterona,por lo tanto no solamente por m~ 

dios farmacolOgicos es posible inhibir la slntesis de éstas 

substancias antes del término del embarazo ya que favoreciendo 

la mejor circulaciOn uterina por medio del reposo y la expan -

siOn volumétrica se han logrado efectos muy benéficos con estos 

recursos racilmente accesibles en cualquier circunstancia. 

La disminuciOn en la concentraciOn del Ca++ ya sea bloquean­

do su entrada a la Célula a nivel de los conductos de membrana 

operados por potencial sensitivo como la nifedipina o compitien 

do ademas con el iOn a nivel de la calmodulina como en el caso 

del sulfato de magnesio,ofrece perspectivas promisorias en el 

control de la contractilidad uterina;por el contrario el efec­

to del etanol evitando la liberaciOn de prostaglandinas o mas 

tardlamente suprimiendo la liberaciOn de oxitocina se conside-
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ra actualmente muy limitado lo que aunado a sus efectos inde­

seables ha reducido considerablemente su empleo.En la figura 

nUmero 6 y 7 se menciona el esquema basico de la bioqulmica de 

la contracciOn y relajaciOn uterina.(4,35). 
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FISIOLOGIA DE LA CONTRACCION UTERINA. 
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FISIOLOGIA DE LA CDNTRACCION UTERINA. 
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DIAGNOSTICO DE AMENAZA DE PARTO PRETERMINO 

El diagnOstico en la prevenciOn de1 nacimiento de pretérrnino 

esta basado fundamentalmente en el conocimiento de los factores 

que aumentan el riesgo de prematurez y en el diagnOstico precoz 

de la amenaza de parto prematuro a fin de establecer oportuna­

mente las medidas adecuadas.Entre las condiciones maternas o -

fetales que predisponen al nacimiento de pretérmino se puede -

~esumir las siguientes yamencionadas previamente: 

-Nivel socioeconOmico bajo 

-Edad menor de 15 años o mayor de 40 años 

-Habito de fumar 

-Incompetencia lstmico-cervical 

-Malformaciones uterinas congénitas 

-Tumoraciones uterinas(especialmente miomas submucososl 

-InfecciOn del tracto genitourinario 

-Enfermedades que dificulten el transporte materno de oxigeno 

-Enfermedades que dificulten la difusiOn placentaria de oxige-

no:hipertensiOn arterial crOnica o inducida por el emabarzo,di~ 

betes vascular,placenta previa. 

-Antecedentes de abortos o partos prematuros 

-Narcoadiccidn 

-Slfilis,toxoplasmosis 

-Colestasis del embarazo 

-Enfermedades virales 

-Exceso de vida sexual 

-Malformaciones congénitas fetales,particularmente defectos del 

tubo neura1. 42 



-Embarazo mUltiple 

-Ruptura premtura de membranas 

-Polihidramnios u Oligohidramnios 

El diagnOstico precoz de la amenaza de parto pretérmino se -

basa en la presencia de las siguientes caracterlsticas: 

1.-Edad gestacional.-Entre las 20 y 36 semanas de amenorrea 

fiable,a partir de la fecha de la Ultima menstruaciOn.Si hay d~ 

da,debe establecerse la edad gestacional por la altura uterina 

aunque es un dato impreciso(menor de 29 cm),ana1isis del diame­

tro biparietal menor de 90 mm(PlO),del perlmetro abdominal fetal 

o por pruebas de madurez mediante el ana1isis del liquido amni2 

tico. 

2.-Contracciones uterinas:Se caracterizan por ser dolorosas o 

causar molestias a la paciente y ser detectadas por palpaciOn­

abdominal o por tocografla externa.Su frecuencia debera exceder 

los valores normales para la edad del embarazo.lfll la figura n~ 

mero 8 se señala la edad gestacional y el nUmero de contraccio­

nes para predecir la amenaza de parto pretérmino.Las definicio­

nes actuales señalan que debe haber cuando menos cada cinco mi­

nutos contracciones regulares,pero no necesariamente deben ser­

dolorosas o incluso perceptibles por parte de la paciente.El re­

gistro electrOnico del patrOn de contracciones uterinas debe in 

dicar la presencia frecuente y regular de ellas.Por lo que es­

importante definir el patrOn de contracciOn uterina,aspecto -

particularmente Util en pacientes que reciben agentes tocollti­

cos, para asl evaluar la dosis y la eficacia de tales medicamen-
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NUMERO DE CONTRACCIONES PARA PREDECIR LA AMENAZA DE PARTO 
PRETERM/NO DE ACUERDO A LA EDAD GESTAC/ONAL 

EDAD GESTACIONAL 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 

NUMERO DE CONTAC- 1 3 5 7 B B 8 8 9 9 9 9 9 
C/ONES POR HORA 

FIGURANo.8 



tos.También es importante e1 monitoreo continuo de1 latido fe­

tal durante varias horas porque algunas causas subyacentes del 

parto pretérmino pueden acompañarse de sufrimiento del produc­

to. Un ejemplo serla el desprendimiento de placenta. 

3.-Modificaciones cervicales:Los hallazgos encontrados en el -

examen cervical tiene vlor predictivo en la amenaza del parto 

pretérmino,pero s010 después de las 25 semanas de edad gesta -

cional.La dilataciOn de dos centlmetros tiene un gran valor 

predictivo en el grupo de edad gestacional de 26-30 semanas de 

edad gestacional(SDEG).La longitud del cervix menor de 1.5 cm 

tiene también un gran valor predictivo entre las 26-30 semanas 

de edad gestacional pero no asl para después de las 30 SDEG. 

Por lo que en el control prenatal al que acude la paciente -

se debe realizar un examen vaginal muy cuidadoso de las carac­

terlsticas del cérvix como son posiciOn,consistencia,dilata 

ciOn y borramiento1referir la presentaciOn del producto con 

respecto al cérvix y el estado de las membranas ovulares. 

En el Centro Hospitalario 20 de Noviembre el nr.Eduardo Lo­

wenberg estableciO el indice tocolitico,el cual valora las ca­

racteristicas de las condiciones cervicales y de la actividad 

uterina que cursa la paciente con amenaza de parto pretérmino 

y nos permite decidir la conveniencia o no de inhibir el tra­

bajo de parto pretérmino,asl como el pronOstlco de éxito o fr~ 

caso en la uteroinhibiciOn.En la figura nUmero 9 se seña1an los 

parametros y la puntuaciOn del indice de Lowenberg. 
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INDICE TOCOLITICO DE LOWENBERG 

PUNTUACJON 

ALTURA DE LA PRESENTACION LIBRE ABA CADO ENCAJADO 

BORRAMIENTO CERVICAL FORMADO BORRANDOSE BORRADO 

CONTRACCIONES UTERINAS NO HAY MENOS DE 1 MAS DE 1 
EN 10 MINUTOS EN 10 MINUTOS 

DILATACION CERVIAL NO HAY MENOS DE 2 CM MAS DE 2 CM. 

EXPULSION DEL TAPON SIN EXPULSION EPULSADO SIN EXPULSADO 
SANGRE CON 

SANGRE 
TOTAL: 

FIGURA No. 9 



La posibilidad de Uteroinhibir el trabajo de parto pretérmi­

no por mas de siete dlas,esta en relaciOn a la puntuaciOn ob -

tenida al analizar los parametros del Indice tocolltico de Lo­

wenberg. (3,4,9,17,19,20,33,36) 

.-1 punto 100% 

.-2 puntos 90% 

.-3 puntos 80% 

.-4 puntos 40% 

.-5 puntos 10% 

.-6 puntos 7% 

.-7 puntos o mas practicamente nula. 

46 



El reconocimiento de la importancia de los Programas de De -

tecciOn y PrevenciOn del parto pretermino conducen al desarro­

llo de estos programas para identificar pacientes de alto rie~ 

go e impartirles educaciOn acerca del mismo,detectar las con­

tracciones uterinas y la realizaciOn del examen cervical. 

Estudios han mostrado que dichas pacientes buscan en forma -

temprana la atenciOn cuando sospechan amenaza de parto pretér­

mino y se hallan en condiciones favorables para la inhibiciOn 

de la amenaza de parto pretérmino con una disminuciOn en la 

incidencia de nacimientos pretérminos.La terapia tocolllica -

es altamente dependiente de las condiciones cervicales y de las 

membranas.una dilataciOn temprana y un tratamiento adecuado 

son considerados como la clave para la prevenciOn del nacimien 

to pretérmino. 

Un camino para mejorar la prevenciOn del parto pretérmino -

es incluir signos cllnicos relevantes desarrollados durante el 

curso del embarazo.El examen cervical debe realizarse rutina -

riamente para detectar cambios cervicales oportunos. 

Estudios recientes realizados en Estados Unidos,Suecia,Fran­

cia,muestran que el examen cervical realizado al final del se­

gundo trimestre y desde principio del tercer trimestre sirven 

para identificar pacientes de alto riesgo y para predecir el­

parto pretérmino.Leninhan(37) encontrO que el examen vaginal -

realizado semanalmente iniciando las 37 semanas de gestaciOn -

es un factor predisponente a la ruptura de membranas y Mitchel 

y cols.(37),observaron un incremento rapido en la concentra --

47 



ciOn de las prostaglandinas circulantes después del examen va­

ginal. Otro factor para cuestionar el examen vaginal es el potell 

cial riesgo de una infecciOn. 

Recientemente se han desarrollado controversias con respecto 

a si la identificaciOn temprana de pacientes con riesgo ten 

drlan una disminuciOn en la incidencia del trabajo de parto 

pretérmino. Ya que la contracciOn uterina es un componente uni 

versal en el diagnOstico del trabajo de parto pretérmino,se in 

vestigO si existla algUn patrOn de actividad uterina que pudi~ 

ra predecir el inicio del trabajo de parto pretérmino y el 

alumbramiento subsecuente. 

En 1983 Bell menciona que pacientes con actividad uterina e~ 

pontanea y con antecedente de parto pretérmino,con contraccio­

nes uterinas de 15 mm de Hg o mas entre las 20-28 semanas de -

edad gestacional pueden ser utilizados como parametros para 

predecir parto pretérmino.En 1986 Katz y otros,estudiaron a un 

grupo de pacientes que tenlan mll1tip1es factores de riesgo de 

trabajo de parto pretérmino y concluyeron que en éste grupo hH 

bo un incremento definido en la actividad uterina antes del 

trabajo de parto pretérmino. 

Se encontrO que el 28% de las pacientes con embarazo de 30 

semanas de edad gestacional muestran un incremento de activi -

dad uterina y que si presentan mas de 3 contracciones uterinas 

por hora tiene una gran probabilidad de desencadenar trabajo -

de parto pretérmino.(21,23,37,38). 
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SELECCION DE PACIENTES PARA TRATAMIENTO 

Cuando se diagnostica trabajo de parto pretérmino se debe to­

mar una decisiOn sobre el tratamiento para inhibir las contra~ 

cienes.Desde el punto de vista clinico la practica de la utero­

inhibiciOn debe ceñirse a condiciones insoslayables que si son 

omitidas pueden provocar riesgos importantes,éstas son: 

.-Existencia de una indicaciOn 

.-Ausencia de contraindicaciones 

.-SelecciOn adecuada del Uteroinhibidor 

.-Conocimiento y recursos para manejar sus complicaciones 

.-Establecer un pronOstico bien fundado 

.-Evaluar los resultados obtenidos 

LAS CANDIDATAS PARA RECIBIR TERAPIA TOCOLITICA SON: 

._DiagnOstico incontrovertible de trabajo de parto pretérmino • 

• -DilataciOn del cérvix menor de 4 cm 

.-sin sangrado vaginal significativo 

.-Feto con buen estado de salud 

.-sin contraindicaciOn para la prolongaciOn del embarazo 

.-Sin contraindicaciones en el uso del farmaco seleccionado 

.-Edad gestacional mayor de 20 semanas y menor de 36 semanas 

CONTRAINDICACIONES GENERALES PRA ESQUEMA DE UTEROINHIBICION 

._Preeclampsia severa,inminencia de eclampsia o eclampsia 

.-Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta 

.-Placenta previa sangrante 

.-Corioamnioitis 
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.-Anomallas fetales incompatibles con la vida 

.-Enfermedad hemolitica fetal 

.-Muerte fetal 

.-Ruptura prematura de membranas* 

.-Nefropatia crOnica descompensada 

.-Cardiopatia descompensada 

.-Diabetes mellitus descompensada 

.-Hipertiroidismo 

.-Trabajo de parto avanzado 

.-Madurez fetal presente 

.-Retraso en el crecimeinto intrauterino 

*La ruptura prematura de membranas constituye un caso espe-­

cial sobre el que hay muchas controversia en cuanto al uso de 

drogas tocoliticas.Hay mayor oportunidad de sobrevida para el 

niño cunto mayor sea el intervalo entre la ruptura de membra -

nas y el nacimiento debido a la mduraciOn de los pulmones ind~ 

cidas por el estres que provoca la pérdida del liquido amniOti 

co.Optimamente,el agente tocolitico deberla darse lo antes po­

sible;sin embargo,debido al creciente peligro de infecciOn mu­

chos rechazan la inhibiciOn del trabajo del parto. 

Para obtener una selecciOn Optima de pacientes y,por consi -

guiente una mejor comparaciOn de la terapia se ha introducido 

un sistema de puntaje:el indice tocolltico,con el objetivo de 

pronosticar el éxito de un agente tocolltico antes de iniciar 

el tratamiento.(3,4,17,19,20,33,37\ 
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ACCION DE LOS UTEROINHIBIDORES 

cuando enfrentamos el manejo del parto pretérmino hacemos -

uso de agentes de diferente naturaleza cuya acciOn es inhibir 

la contracctilidad uterina. 

El Organo sobre el cual se actUa es el Utero.pero hay que -­

aclarar que el evento contractil uterino no es sOlo un proceso 

muscular sino también bioqulmico que conduce a la formaciOn 

del segmento uterino y a las modificaciones cervicales. 

oe éste modo al ser el Utero gestante una unidad con dos co~ 

ponentes que son miometrio y cuello uterino es deseable que PA 

ra la uteroinhibiciOn durante la amenaza de parto pretérmino -

al agente elimine las contracciones y que ademas aumente la rg 

sistencia del cérvix. 

SUBSTANCIAS TOCOLITICAS BETAMIMETICAS: 

El término 11 tocolisis" fue usado por primera vez por Mosler 

en 1966.La palabra deriva del griego,tokos=nacimiento y lysis 

disoluciOn y denota la relajaciOn uterina. 

Incluyen tarmacos como ritodrina,terbutalina,hexoprenalina, -

salbutamol,isoxsuprina y fenoterol;todos de la segunda genera­

ciOn.Con mecanismo de acciOn,efectos secundarios,indicaciones -

y contraindicaciones similares. 

Mecanismo de acciOn:Los agonistas betaadrenérgicos ejercen -

su efecto en la célula miometrial por un mecanismo mediado por 

la membrana.Los receptores betaadrenérgicos se localizan en la 

parte externa de la membrana.La interacciOn de un agonista y el 

receptor activa a la adenilciclasa,enzima que cataliza la con­

versiOn del trifosfato de adenosina en monofosfato ciclico de 
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adenosina.El aumento del AMPc intracelular activa la protelna 

cinasa dependiente de AMPc.Un aumento de ésta enzima disminuye 

la contractilidad miometrial al aminorar el calcio intracelular 

y el efecto de éste sobre la activaciOn muscular.La exposiciOn 

continua a beta-agonistas produce un desacoplamiento del pro-­

ceso mediante el cual la interacciOn receptor-agonista aumenta 

la actividad de la adenilciclasa(desensibilizaciOnl.A mayor e~ 

posiciOn del receptor al agonista menor nUmero de receptores -

betaadren0rgicos(regulaci0n descendentel,que aminora todavia -

mas el efecto del agonista sobre los procesos intracelulares. 

Los estimulantes de receptores betaadrenérgicos pueden tam -

bién modificar la contractilidad uterina por su efecto sobre -

la producciOn placentaria de progesterona.Estudios in vitre 

con placentas humanas ha demostrado que la terbutalina estimu­

la la producciOn de progesterona por células placentarias. La 

progesterona disminuye la formaciOn de puentes de uniOn,que a 

su vez inhibe la transmisiOn de impulsos de la célula miome 

tria! a otra. 

Del analisis en conjunto de los betamiméticos se puede esta­

blecer que los de mas rapida instalaciOn de efectos maximos 

son el fenoterol y la ordiprenalina.Los de menor efecto cardi2 

vascular son el etinil-adrianol,el salbutamol y el fenoterao1. 

Sin embargo debe recordarse que la respuesta individual a los 

rarmacos betamiméticos es muy variable y en general se acepta 

que la dosis de uteroinhibiciOn esta mas relacionada con la -­

contractilidad espontanea previa que con la edad gestacional. 

El uso de betamiméticos a altas dosis en el intraparto puede -
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producir en el recién nacido una ligera acidosis metabOlica -­

por aumento de los acidos lacticos,acetoacéticos y beta-hidro-

xi-butlrico,secundario a la glicolisis y lipolisis que ellos -

producen.Esto no ocurre en el tratamiento prolongado donde el 

feto utiliza mecanismos compensatorios. 

Es indispensable mantener una vigilancia de los ingresos de 

llquidos en la paciente embarazada dado el grave peligro de d~ 

sencadenar edema pulmonar.La paciente debe ser pesada diaria -

mente y evaluar sus excretas y pérdidas insensibles.Por lo ge­

neral es conveniente mantener un ingreso maximo de 2,500 ml p~ 

ra el caso de embarazo Unico y de 2000 ml para embarazo con f~ 

tos mUltiples.Este mismo criterio debe mantenerse por lo menos 

48 horas despu0s de haber suspendido la terapia con los betam! 

méticos. 

RITODRINA: 

Puede .administrarse por vla ora1,intravenosa o intramuscular. 

Es conjugada en el higado en las formas de sulfato y glucorQ 

nido.se excreta en forma libre y conjugada por el riñOn.La vi­

da media es de casi dos y media horas,pero hay variaciOn con­

siderable entre los individuos,con limites de 1.3 - 4 horas. 

oosificaciOn:En cuanto se diagnostica el trabajo de parto pr~ 

término se debe comenzar la infusiOn intravenosa con una dosis 

inicial de 50 microgramos/mlnuto.Luego,la dosis se puede aumen 

tar a intervalos de 10 mlnutos hasta un maximo de 350 micro-

gramos/mlnuto,hasta que cesen las contracciones,se debera regi,!_ 

trar la actividad uterina y ademas la frecuencia cardiaca mate~ 

na,pres!On sangulnea y frecuencia cardiaca fetal.Cuando los --
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efectos colaterales sean marcados se debe reducir la dosific~ 

ciOn.se recomienda realizar la infusiOn con la paciente en p~ 

siciOn lateral para evitar perturbaciones circulatorias.Si la 

actividad del trabajo de parto continUa durante mas de 30 ml-­

nutos después de la dosis maxima se debe suspender el tratamieg 

to.Después de la inhibiciOn del trabajo de parto la infusiOn -

deberA continuarse durante 12 horas,30 minutos después de ce -

sar la infusiOn se deberA dar una dosis oral de 10 miligramos 

Como seguimiento se deberian administrar 10 miligramos por vla 

oral con intervalos de 4 horas o 20 miligramos con intervalos 

de 4 horas durante 24 horas;se debera continuar el tratamiento 

tocolltico oral por todo el tiempo que fuera necesario.La do -

sis oral maxima de ritodrina es de 120 miligramos,si se reanu­

da el trabajo de parto durante el tratamiento oral se debe re­

comenzar con la infusiOn.En la terapia intramuscular la dosis 

inicial es de 10 miligramos cada 3-6 horas. 

COMPLICACIONES Y EFECTOS COLATERALES• 

Edema pulmonar,taquicardia,aurnento de la presiOn sistOlica y 

descenso en la presiOn diastOlica,aumento del volumen mlnuto 

cardiaco y aumento de la frecuencia cardiaca,aumento en la se­

creciOn de glucosa e insu1ina,1actato y piruvatos en sangre.A~ 

mento de Acidos grasos libres y de beta-hidroxibutirato en sag 

gre.Descenso transitorio de los niveles de potasio. 

La ritodrina produce un aumento en la actividad de la renina 

en el plasma en pacientes en el tercer trimestre del embarazo. 

Otros efectos colaterales son temblor,nerviosismo,intranquili-
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dad,naUsea. 

FARMACOLOGIA Y ESQUEMA DE DOSIFICACION DE LA TERBULATINA: 

Publicaciones respecto de su acciOn tocolltica aparecieron -

primero en relaciOn a grupos suecos y mexicanos.Dado que pro -

duela sOlo pocos efectos colaterales su uso se difundiO rapidA 

mente,especialmente en Escandinavia. 

Puede administrarse por via intravenosa,subcutanea y oral.Se 

metaboliza principalmente por conjugaciOn con sulfato en inte~ 

tino e hlgado.La terbutalina cruza la placenta rapidamente de~ 

pués de una dosis intravenosa y se le ha encontrado en plasma­

fetal en concentraciones de hasta un 55% de los valores plasm! 

tices maternos. 

Los niveles séricos maximos se obtienen de l~ a 2 horas de~ 

pués de una dosis oral.Después de su administraciOn parenteral 

la vida media del farmaco activo es de 1.6 hora.La biodisponi­

bilidad después de una dosis oral es de aproximadamente un oc­

tavo de la que existe después de una dosis parenteral. 

En general las concentraciones de terbutalina que inhiben el 

trabajo de parto van de 5-15 ng/ml.Las concentraciones plasma­

ticas milximas después de una dosis intravenosa de 0.25 miligrA 

mos es de 15 ng/ml y disminuyen a menos de 2 ng/ml en dos ho -

ras.El nivel plasmatico después de una dosis subcutanea de 

0.25 mg se alcanza de 15 a 30 minutos.Después de una dosis 

oral de 5 mg de terbutalina en la paciente embarazada la con -

centraciOn plasmatica alcanza un mAximo de 4-5 ng/ml que se -

mantiene durante 1-3 horas después. 
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Ingemarsson(351 inicia la administraciOn intravenosa de ---

0.01 mg/mlnuto para el tratamiento del trabajo de parto preté~ 

mino,que aumenta 0.005 mg/mlnuto cada 10 minutos hasta un max1 

mo de 0.025 mg/mlnuto.Velocidades de administraciOn mas altas 

se relacionan con efectos secundarios notorios y no parecen -

mejorar la eficacia. 

Cuando la terbutalina se administra por vla subcutanea,suele 

inyectarse 0.25 miligramos. La frecuencia de repeticiOn de las 

inyecciones es de 1-6 horas y esta determinada por la activi -

dad uterina materna y el pulso. 

En Estados Unidos el uso de la terbutalina parenteral en el 

trabajo de parto pretérmino,sin embargo gran nllmero de pruebas 

cientlficas han demostrado la inocuidad y eficacia de éste fa~ 

maco por la vla subcutAnea es Util cuando se requieren con ra­

pidez concentraciones que inhiban el trabajo de parto y no se 

dispone de una vla intravenosa o no es deseable. 

COMPLICACIONES Y EFECTOS COLATERALES: 

Edema pulmonar,taquicardia(es el mas comUn),ligero aumento 

de la presiOn siatOlica y descenso de la presiOn diastOlica -

isquemia del miocardio,con o sin edema del pulmOn o angina pes 

toris.Aumento en los niveles de insulina,glucosa y lactato en 

aangre,descenso marcado en el potasio sérico,naUsea,vOmito,-­

palpitaciones. 

EFECTOS COLATERALES EN EL FETO: 

La administraciOn intravenosa de betaagonistas a la madre -­

produce hiperinsu1incmia,hipoglicemia,hipopotasemia y tal vez 
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engrosamiento del tabique interventricular neonatal.En la fig~ 

ra nUmero 10 se señala la dosis de ataque y la de sostén de la 

terbutalina y ritodrina. 

FENOTEROL: 

Es uno de los tocoliticos usados en la actualidad con mayor -­

frecuencia preferido especialmente en los paises europeos.Los 

estudios f armacocinéticos en humanos han demostrado que después 

de la administraciOn intravenosa la vida media de la substancia 

es de 22 minutos.La estabilidad en plasma se logra después de­

alrededor de 1~ horas.La vida media para la eliminaciOn total 

es de B horas.Después de su administraciOn oral hay una rApida 

absorciOn por el tracto gastrointestinal y de acuerdo con los 

valores plasmaticos la absorciOn completa se alcanza 2 horas -

después de la administraciOn ,hay alrededor de un 60% de abso~ 

ciOn y alrededor de un 36% de biodisponibilidad.La vida media­

para la eliminaciOn total después de una dosis oral es de 6.6 

horas.El fenoterol también se elimina por vla renal y por el 

intestino por via del hlgado,el 90% aparece en forma conjuga-­

da como sulfato. Se ha observado el paso de fenoterol a través 

de la placenta. 

Dosis:El fenoterol se administra por infusiOn intravenosa de 

acuerdo con la acciOn y tolerancia dentro de un rango Optimo -

de dosis de 0.5 a 3 microgramos/mlnuto.Para terapia de manteni 

miento se debe dar 5 miligramos vla oral a intervalos de 3-6 -

horas,tomando la primera tableta entre 15 y 30 minutos antes de 

completar la infusiOn intravenosa. 
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FARMACO 

RITODRINA 

TERBUTALINA 

FARMACOS BETAMIMETICOS 

DOSIS DE ATAQUE 

INFUSION IV DOSIS INICIAL 
50 mg/minuto. DOSIS MAXIMA 
350 mg/minuto. 
INTRAMUSCULAR: 10mg CADA 
2- 4 HORAS. 

INTRAVENOSA INICIAL: 5 - 10 
mcg/ minuto. 
DOSIS MAXIMA: 25 mcg/minuto 
SUBCUTANEA: 
0.25 mg/ 2 - 4 HORAS 

FIGURA No. 10 

DOSIS DE SOSTEN 

10 A 20 mg VIA ORAL 
CADA 4 - 6 HORAS 

15 mg VIA ORAL CADA 
24 HORAS 



SALBUTAMOL: 

Fué introducido como tocolltico a comienzos de la década del 

70.En 1972 Dellenbach y Vors pudieron posponer la amenaza de 

nacimiento prematuro en un promedio de 10 dlas en el 86% de -

94 pacientes.El efecto colateral principal es taquicardia que 

con frecuencia impide aumentar la dosis. 

Después de una dosis oral de 4 miligramos se hallaron los 

valores maximos en sangre después de 2~ a 3 horas.La vida -­

media del salbutamol después de una dosis intravenosa es apro­

ximadamente de 6 horas.El salbutamol cruza la placenta,tal co­

mo lo han demostrado las muestras de sangre del cordOn umbili-

cal. 

Dosis:Se comienza la infusiOn con 10 microgramos/mlnuto,lue­

go se aumenta entre 5-10 microgramos con intervalos de 5-10 m! 

nutos de acuerdo con la incidencia de efectos colaterales y el 

efecto tocolltico hasta un maximo de 50 microgramos/mlnuto. Se 

alcanza el limite cuando la frecuencia cardiaca es de 130-140 

latidos por minuto.Cuando cesan las contracciones,la infusiOn 

se deberla prolongar por otras 1-4 horas,luego reducir la do­

sis y continuar el tratamiento oral con 4x4 miligramos al dla. 

ANTAGONISTAS DE LOS CANALES DE CALCIO: 

El magnesio puede alterar tres aspectos de la contracciOn mus­

cular:la excitaciOn,el acoplamiento excitaciOn-contracciOn y 

~l aparato contractil mismo.El magnesio extracelular y de mem­

brana modifica tal vez las contracciones miometriales al mods 

lar la captaciOn,uniOn y distribuciOn del calcio en C3lulas --

musculares lisas.Concentraciones elevadas de magnesio bloquean 
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la entrada de calcio en la membrana por competencia por sitios 

de uniOn de calcio;ademas el magnesio activa a la adenilcicla­

sa y aumenta el AHPc que disminuye el calcio intracelular.Este 

magnesio intracelular estimula a la ATPasa dependiente de cal­

cio que promueve la captaciOn de éste idn por el retlculo sar­

coplasmi co. La deficiencia de magnesio potencia a la acciOn del 

calcio,en tanto que concentraciones elevadas lo inhiben.El ex­

ceso de magnesio produce disminuciOn del calcio neto disponible 

para la fosforilaciOn de la cadena ligera de la miosina y por­

tante altera finalmente la contractilidad uterina. 

Dosis: La dosis del sulfato de magnesio es de 6 gramos dilu!. 

do en 100 ce de soluciOn glucosada al 5% en un lapso de 20 mi­

nutos,seguidos de 4 gramos cada hora durante dos horas para s~ 

guir con 2 gramos por hora.La dosis debe ajustarse a los nive­

les séricos y los patrones de contracciOn.El nivel terapeUti­

co por lo comUn queda dentro de los limites de 5-8 mg/100 ml. 

La toxicidad importante guarda relaciOn directa con los nive­

les séricos y puede aparecer con niveles de 10-15 mg/100 ml. 

Entre los efectos adversos comunes se encuentra hiperemia,­

naUsea,debilidad muscular que puede ocasionar una sensaciOn de 

pérdida del control,dolor retrosternal y edema pulmonar. 

NIFEDIPINA; 

Se absorve casi por completo después de su administraciOn -­

oral y se encuentran concentraciones maximas a los 30 minutos 

La nifedipina se metaboliza casi por completo en el higado y 

se excreta de 70 a 80% como metabolitos inactivos a través del 
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riñOn.La vida media de eliminaciOn es de casi 2.5 horas. 

Dosis: La dosis inicial recomendada es de 20 mi igramos por 

vla oral y 10 miligramos 

la dosis se continUa con 

dla y 10 a 20 miligramos 

a los 30 y 60 minutos,posteriormente 

20 miligramos cada 4 ho~as el primer 

cada 6 horas segUn la r~spuesta los 

dlas subsecuentes.su efecto se presenta en menos de 20 minu -

tos y su acciOn maxima a los 30 o 60 minutos. 

INHIBIDORES DE PROSTAGLANDINAS' 

La indometacina es el prototipo de los inhibid res de las -

prostaglandinas que se han utilizado en el trata lento del tr~ 

bajo de parto pretérmino. 

Los inhibidores de las prostaglandinas se unen a la enzima 

ciclooxigenasa y la inactivan.Esta enzima se ene rga de regu­

lar la producciOn del primer intermediario de prrstaglandinas 

PGG2 a partir del acido araquid0nico.Todas las prostaglandinas 

derivan de éste paso inicial,por ello la indomet~cina es un -

inhibidor global de su sintesis. 1 

A nivel celular,las prostaglandinas se integr,n en el meca­

nismo de las contracciones uterinas en dos nive es principales 

en primer lugar aumentan la producciOn de puent s de uniOn -­

miometriales necesarios para la transmisiOn int grada de las 

contracciones del mUsculo liso;en segundo lugar la PGF2 alfa 

estimula la entrada de calcio a la célula y su ·ecrecidn por 

el retlculo sarcoplasmico.Este aumento del cale o intracelular 

libre estimula a la cinasa de la cadena ligera e miosina y -­

produce contracciOn muscular.A nivel celular la indometacina -
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disminuye la formaciOn de puentes de uniOn y la concentraciOn 

del calcio intracelular lo que produce inhibiciOn de la con-­

tractilidad miometrial. 

Dosis:La indometacina puede administrarse en forma de ta­

bletas orales o supositorios rectales. 

El esquema mas usual para el tratamiento del trabajo de -­

parto pretérmino es con una dosis inicial de 50/100 miligra -

mos,seguida por 25 miligramos cada 4-6 horas durante 24 a 48 

horas o supositorio rectal de 100 miligramos cada 12 horas -

por 3 dosis. 

La indometacina atraviesa la placenta y hay concentraciones 

detectables en llquido amniOtico y sangre fetal.La indometaci 

na es metabolizada por el hlgado ya sea por desmetilaciOn-0 o 

desacilaciOn-N,y estos metabolitos inactivos excretados repre­

casi el 60% de la dosis ingerida.El resto se elimina por el -

riñOn sin cambios.La vida media varla mucho segUn el individuo 

con limites de 2.6 a 11.2 horas con un promedio de 5.8 horas. 

La vida media de la indometacina en el feto es de 11 horas a 

varios dlas. 

Efectos secundarios:NaUsea,vOmito,alteraciones hemorragicas 

son poco frecuentes.Pruebas experimentales en animales indican 

una participaciOn importante de las prostaglandinas en el men­

tenimiento de la permeabilidad in Utero del conducto arterioso 

La inhibicidn de la slntesis de prostaglandinas produce cons­

triccidn de dicho conducto sobre todo en fetos de término y -

tiene relaciOn con la dosis.Este cierre del conducto arteria-

61 



so intrauterino tiene relaciOn con la trombosis de la arteria 

pulmonar o hipertrofia del mUsculo liso de los vasos pulmona­

res;en cualquier caso aumenta la resistencia vascular pulmonar 

y causa a1teraciOn de la oxigenaciOn e insuficiencia cardiaca 

congestiva después del nacimiento. 

Niebyl y Witter(38\compararon 46 recién nacidos que recibig 

indometacina con otros de un grupo control de similar edad -­

gestacional.En aquellos tratados con indometacina la adminis­

traciOn se hizo antes de las 34 semanas de gestaciOn y se li­

mitO a 4-48 horas por una dosis m4axima total de 400 miligra-• 

mos,se revisaron mUltiples variables de evoluciOn neonatal y 

no se encontrO signo de exceso de complicaciones neonatales -

en el grupo con indometacina. 

En seres humanos,los informes de casos han sugerido que el 

tratamiento con incometacina puede producir oligoamnios,meco­

nio espeso y muerte fetal. 

OTROS AGENTES USADOS COMO TOCOLITICOS: 

ETINILADRIANOL 

Amina simpaticomimética con actividad alfa receptora,utiliZA 

da como analéptico cardiocirculatorio y que ha demostrado be­

neficios como uteroinhibidor.La dosis recomendada es iniciar 

con 200 microgramos por minuto por vla intravenosa con incre­

mentos cada 30 minutos de 200 mcg/mlnuto hasta una dosis max1 

ma de 800 mcg/minuto:al obtenerse el efecto deseado la dosis 

de sostén es de 10 miligramos por via oral cada 4-6 horas.(3, 

4,35,38,39). 
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FARMACOS INDUCTORES DE LA MADUREZ PULMONAR 

El uso de corticosteroides se iniciO a partir de los traba­

jos de Liggins y Hovie(19lcuando publicaron el efecto favora­

ble de los mismos sobre la maduraciOn pulmonar fetal lo cual 

posteriormente fué comprobado. 

Hasta la semana 34 de gestaciOn el principal problema para 

la supervivencia de los recién nacidos de pretérmino es el d~ 

sarrollo y maduraciOn de los neumocitos tipo II en el arbol -

pulmonar con la consecuente slntesis de surfactante.La inci -

dencia del slndrome de Dificultad Respiratoria en los recién 

nacidos prematuros es menor si se administran corticosteroi -

des al feto vla materna,y cuando el nacimiento se producen en 

tre 48 horas y 7 dlas después de la aplicaciOn de dos dosis­

consecutivas de 12 miligramos intramuscular de Betamesona,de 

acuerdo a los trabajos mostrados por Liggins(19) 

El principal sitio de acciOn de los glucocorticoides es el 

nemocito tipo II,después de cruzar la membrana de ésta célula 

el glucocorticoide es transportado hacia el nUcleo unido a r~ 

ceptores intracitoplasmaticos especlficos.Dentro del nUcleo -

se induce un aumento de la formaciOn de RNA mensajero el cual 

va a producir slntesis de enzimas favorecedoras de formaciOn 

de surfactante pulmonar(l9,33). 

EFECTOS DE LOS GLUCOCORTICOIDES ADMINISTRADOS A LA MADRE EN EL 

FETO PREMATURO: 

Aumenta y libera el factor surfactante en los alveolos del 
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feto. 

Tienen efecto sobre la estructura histolOgica del pulmOn fg 

tal. 

Los cambios de los fosfollpidos,después de administrar dex~ 

metasona(entre las 28-31 semanas)son insignificantes y no re-

presentativas de su actividad. 

Los cambios anteriores se encuentran significativos entre -

las 32 semanas,ya que se observa una franca elevaciOn de los­

mismos que indica indirectamente una maduraciOn pulmonar. 

Un efecto probablemente benéfico de los glucocorticoides no 

debe hacer confiar al obstetra para prevenir el S.I.R.t,mas -

bien se debe considerar un recurso terapeUtico. 

CORTICOIDES PARA INDUCCION DE MADUREZ PULMONAR 

MEDICAMENTO VIA DOSIS TIEMPO DE ADMINISTR!._ 
CION. 

BETAMETASONA I.V. 6 mg/12 hr - 3 dlas 

DEXAMETASONA I.V. o 4 mg/ e hr - 3 dlas 
I.M. 

PREDNISONA I.V O I.M 125 mg - 2 dlas 

HIDROCORTISONA I.V gr/e hr dla 

I.M gr DU 

I.V. 100 mg/12 hr l - 2 dlas. 
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MANEJO EN LA AMENAZA Y TRABAJO DE PARTO PRETERMINO 

EN URGENCIAS: 

En la primera hora se documentara la edad gestacional y la -

contractilidad uterina anormal por métodos cllnicos o tocogr! 

fices y se estableceran las modificaciones cervicales por me -

dio del tacto vaginal y especuloscopla estableciendo una cali­

ficac!On en base al lndice tocolltico que. permita fijar un pr2 

nOstico;asl mismo se precisa el estado de las membranas ovula-

res. 

Aquellas pacientes con actividad uterina aislada menor de 6 

en una hora sin modificaciones cervicales,se mantendran en re­

poso en decUbito lateral izquierdo durante una hora pudiendo -

egresarse al cabo de ese tiempo si la contractilidad ha dismi­

~uldo,con la indicaciOn de reposo domiciliario,ingesta hldrica 

generosa y regresar en caso de incremento. 

Las pacientes con la contractilidad mencionada o mayor y m2 

dificaciones cervicales que no rebasan de los 4 cm de dilata -

ciOn seran candidatas al programa de uteroinhibiciOn bajo el 

esquema siguiente: 

1.-Reposo absoluto en decUbito lateral izquierdo. 

2.-Carga intravenosa de 300 ml de soluciOn glucosada. 

3.-Solicitar biometrla hemAtica,examen general de ori 

na y glicemia. 

4.-Toma de signos vitales(incluye peso)y frecuencia 

cardiaca. 

s.-Electrocardiograma ante sospecha de patologla. 
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EN LA UNIDAD TOCOQUIRURGICA1 

Se inicia esquema de inhibiciOn con aplicaciOn de 100 miligr~ 

mas de indometacina rectal y administraciOn por medio de bomba 

de infusiOn continua de una soluciOn de orciprenalina,terbuta­

lina o salbutamol en 500 ce de soluciOn gtucosada al 5% a pa -

sar 5 mcgr/minuto ajustando la dosis en 5 mcgr cada 30 minutos 

segUn la respuesta de la actividad uterina y las modificaciones 

cardiovasculares observadas sin rebasar los 25 mcgr/minuto. 

La tensiOn arterial y frecuencia cardiaca materna y fetal -

debera revisarse cada 15 minutos la primera hora y luego cada 

30 minutos. 

Considerando los riesgos de estos medicamentos no deberan 

emplearse en pacientes card!Opatas o con alguna otra contrain 

dicaciOn. 

Debe evitarse la taquicardia superior de 120 latidos por m.!. 

nuto y la hipotensiOn de mas de 20% de las cifras basales, -­

igualmente debera interrumpirse su uso ante dolor precordial, 

disnea,etc. 

Una vez abatida la contractilidad uterina a menos de 3 con­

tracciones por hora,debera ajustarse la dosis Util menor posi­

ble y mantenerla por espacio de 4 horas,al cabo de las cuales 

podrA ser enviada a su piso si la actividad sigue controlada 

para tratamiento por vla oral;si al cabo de 8 horas no se ha 

logrado detener la contractilidad uterina debe darse por fall.!. 

do el procedimiento y prepararse para la atenciOn del parto. 

En aquellas pacientes que no deban ser inhibidas con beta-
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miméticos tipo 2,seran manejadas con indometacina a dosis de 

ataque de 100 miligramos por vla rectal,seguida de 25 miligr_!. 

moa vla oral cada 6 horas por 5 dlas. 

El etiniladrianoi podra ser empleado en aquellas pacientes 

que acusan hipotensiOn severa,potenciando su acciOn con indo­

metacina. 

En embarazos menores de 32 semanas se administrara esquema 

de inducciOn de madurez pulmonar con betametasona o dexamet_e 

sana {12 mg al dia por dlasl una vez que se yugula el epis.Q. 

dio agudo de actividad repetir una dosis de 12 mg,cada semana 

hasta la 32 semanas de edad gestaciona1. 

EN HOSPITALIZACION: 

Una vez en piso,la paciente sera manejada con betamiméticos 

a dosis de 5 mg cada 6 horas o de 4 mg cada 6 horas continuau 

do con reposo absoluto durante el primer dla,en caso de regr~ 

aar el episodio agudo se reiniciara el esquema mencionado. 

El segundo dla en piso se permitirA movilizaciOn relativa 

y continuara con su esquema de inhibiciOn oral con el que se 

dara de alta al tercer dla1 asl como la indicaciOn de regre -

sar en caso de signos o sintomas de alarma. 

ATENCION DE PARTO PRETERHINO: 

En caso de falla de la inhibiciOn se procedera a la atenciOn 

del parto pretérmino con el siguiente criterio; 

l)Con menos de 26 semanas existe franca inmadurez pulmonar,­

la expulsiOn del feto se obtiene por vla vaginal,procurando 

evitar la asfixia y todo traumatismo del parto. 



21-Entre 26 y 32 semanas: 

a.-si la presentaciOn es cefalica la cesarea segmento-corpo­

ral es el procedimiento de e1ecciOn.s01a casos excepcionales 

deben ser resueltos por v!a vaginal.Es necesario y convenien­

te inducir madurez pulmonar feta1. 

b.-Si la presentaciOn es pélvica se debe resolver por vta ab­

dominal. 

31-Entre 33 y 36 semanas: 

a.-En la presentaciOn cefalica el manejo esta condicionado a 

que las membranas ovulares permanezcan Integras hasta la dil~ 

taciOn completa o casi completa del c~ello uterino,ademas pr2 

greso adecuado en el descenso de la presentaciOn.Es imperativo 

la ausencia de alteraciones en la frecuencia carOiaca fetal -

(trabajo de parto monitorizado}. 

b.-Evitar el perlado expulsivo prolongado y practicar episio­

tomla amplia.La aplicaciOn de fOrceps es actualmente discuti­

ble. 

c.-La presentaciOn pélvica se debe manejar por vla abdominal 

y es preciso adecuar al procedimiento una incisiOn segmento -

corpora1 sobre todo para aquellos casos en los que no hay tr~ 

bajo de parto.(33,401. 

PROTOCOLO DE UTEROINHIBICION CON PACIENTE HOSPITALIZADA. 

Corto Tiempo (menos de 72 horas) 

t>Reposo en cama en decUbito lateral izquierdo 

2lSedaciOn cuando hay aumento de catecolaminas 

31Hidratacion 
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4\InhiblciOn farmaco10gica intravenosa. 

SlAntibiOticos en caso de ruptura de membranas. 

Largo Tiempo(mayor de siete dias) 

(Fetos con marcada inmadurez\ 

llHospltalizar a la paciente para administraciOn de uteroinhi 

bidores intravenosos,se da de alta con instrucciones de seguir 

tratamiento domiciliario que incluye los siguientes puntos: 

a.-Reposo en cama 3-4 veces al dia por mas de una hora cada -

vez en decUbito lateral izquierdo. 

b.-SedaciOn oral. 

c.-Instrucciones para conocer signos y slntomas de alarma. 

d.-Cita a la consulta externa cada 7 dlas. 

e.-Precisar momento oportuno para su hospitalizaciOn y via de 

lnterrupciOn del embarazo. 

f.-ttonitorizacion. 
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