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COMPAf.IEROS EN TODO MOMENTO, POR SERVIRNOS DE 
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INTROOUCCION 

La amenaza de parto pretérrnino es de suma importancia debido al alto porcentaje de 

m0f'bi-morta1idad perinatal. En la amenaza de parto pretércnino sólo se conocen 

aproximadamente el 50°/o de los factores etiológicos, por lo que en ocasiones es 

dificil su diagnóstico y mane10 pnra el obstetra. Los avances logrados en los últimos 

ai'los han sido numerosos, tanto a lo que se refiere al mnncio del nii"lo prctérmino, 

como en ta inhibición de la contracción uterina y la inducción farmacológica de la 

madurez pulmonar fetal, sin embargo é~los avances no parecen incidir de manera 

importante en los países tercermundistas. 

En el presente trabajo tratamos de 1den11f1car uno de los factores pnncipales que 

causan la amenaza de parto prcté:-TTlino, tal es el caso de \a infección en vías 

urinarias. 

En el hospital de cunutitlán del l.S.E.M. no existen estudios que indiquen ta 

frecuencia de dicha entidad, por lo que éste trabajo pretende dar u conocer dicho 

factor como el mas común y valorar asila frecu0ncia con que se presenta. 

Nuestra investigación muestra gráficas en donde se puede apreciar la veracidad de 

dicha hipótesis, n pesar de que 1a ameno.za de parto pretérrnino es multlfactorial y 

como yo se ha mencionado sólo se conoce un baio porcentaje de éstas causas. 

Podemos mencionar que seri~ d.e gran utilidad llevar a cabo programas de educaclón 

a la población que permitan reducir el Indice de dicha entidad. 



ANTECEDENTES 

En el Instituto Nacional de Perinatalogia se han realizado investigaciones por el OL 

Calderón .Jaimes relacionadas con infecciones en vias urinarias durante el embaraza: en 

una de ellas el enfoque principal es la eficacia del tratamiento aplicado a las pacientes 

embarazadas que cursan con bacteriuria asintomfltica realizada en el at'\o de 1989. 

En el cual se consideró un grupo testigo (42 de 46 pacientes) al cual se le dio tratamiento y 

un grupo control (45 de 46 pacientes) el cual no recibió el tratamiento. Todos las pacientes 

estudiadas presentarón bactenuna asintornát1ca en el momento de su consulta (entre 25 y 

27 SDG). 

El grupo testigo recibió tratamiento a base de mtrofurantoina con lo que se redujo 

significativamente la incidencia de la bacteriuna. Las pacientes que presentaron bactenuria 

asintomática persistente se les dió un segundo esquema de mtroturantolna (19%) llegando 

en algunos casos a un tercer e5.quema (4.7"/o). Estas pac1enles presentaron bactcriuria 

asintomática persistente a pesar del tra1arn1en!o. por lo que en la investigación se 

conslderarón como fallas del tra1amlento. Una de las pacientes desarrollo p1clonetrit1s en la 

semana 36-37 de gestación, entrando en trabajo de parto pretérrnino y dando a luz a un 

producto vivo con peso de. 1.600 grs. el cual falleció a los cinco dias por dificultad 

respiratoria y a la prematurez.Otra paciente entro en traba10 de parto a la semana 37-36 de 

gestación dando a luz. a un producto vivo con peso de 2.200 grs. 

En el gTUpo control que no recibió tratamiento. el porcentaje de pac;entes que desarrollo 

infección en vlas urinarias sintomática fué mucho mas elevado (24'%) se les aplicó 

tratamiento a éstas pacientes a base de nitrofurantolna. Sin embargo presentarón trabajo 

de parto pretérmina dando a IU7. a productos con peso menor a los 2,500 grs. En dos de los 

casos los productos murieron por causas de prematurez. 



A parte de la edad gestacional y el peso de los productos. se detectaron otras 

complicaciones derivadas de la infección en vías unnanas tales como la d1sminuc1ón de la 

hemoglobina (anemia). El grupo testigo presentó en promedio una hemoglobina de 1 3 2 +-

0.6 g/1 OOml. mientras que el grupo control presentó en promedio una hemoglobina de 11-2 

g/100 mi.a 10.4g/100ml. llegando en algunos casos a 9.7+-0.5 g/rnl (la tnlecc1on 

asintomática no penntte una correcta utilización del fierro). Otra cornpllcación fue la 

Ruptura prematura de membranas mayor de 24 horas El gnipo testigo pre~enló sólo t:>I 

14.2 '%.mientras que el grupo control se pre5entó el 31~1,,. 

La finalidad pr1nc¡pal de ésta investigación fue determinar la eficacia del tratamiento a 

pacientes gestantes que cursarón con bactcrluna asintomática. Sin embargo se puede 

observar la importancia de las complicac1ones derivadas de la infección en vias ur1nanas 

durante la gestación como principal complicación, la premature~ y et ba10 peso al nacer. 

(5). 

Otra investigación fué realizada en el año de 1988 pcr el mismo Doctor y t1enu un 

enfoque más directo sobre las con1pl1c.::ic1anes quE! 1,1s mtccciones en !ns vi::is 

sintomAticas provocan en mujeres embarazadas tales como anemia, hipertensión arterial. 

aborto expontáneo,óbitas. muerte neonatal, prcmalurez por peso y edad gcstacional. osi 

mismo se estudia \a disminución de las comp\icac1ones al responder de rnanera 

salisfactorta al tratamiento. En ésta investigación se incluyeron 147 pacientes con 30 o 

menos semanas de gestación. divididas entre!'. grupos 

Grupo A: 39 pacientes con infección un nana activa bactenUnca. 

Grupo 8:43 pacientes asintomAticas pero con bactenuna. 

Grupo C:65 pacientes asintomAticas no bacteriuricas. 

A las pacientes del grupo A se les dió tratamiento a base de nitrofurantoina durante 1 O áias. 

el 20.5"'/o persistió con bacteriuria asintomática. se les aplicó un segundo esquema y al 
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finalizar éste se encontró un 17.6% de las pacientes que aún persistían con bactenuria. se 

aplicó un tercer esquema a base de ampicilina, pero todas estas pacientes persistierón con 

bacteriurta asintomática hasta el fi.n.al del embarazo. 

La presión arterial de las pacientes del grupo A se encontró dentro de cifras norTnales en 

promedio, exceptuando dos pacientes que desarrollaron toxernia en el transcurso del 

embarazo. El perfil de hemoglobina se encontró dentro de cifras aceptables en promedio 

12.3+-0.7 g/100ml. 

Grupo B (aactenuna asmtornat1ca) En ct>tc gru~o el 20.9 ~'"' de~a1Tol!o 1nfcccion en via~ 

unnarias sintomatica. a las cuales so les aplicó el esquema de antibiótico ostablecido a 

base de nitrofurantoína. Solo a una hubo la necesidad de aplicar un segundo esquema por 

infección persistente, pero presentó parto preténnmo del cual el producto mudó 

posteriormente debido a la prematurez. La presión arterial de las pacientes de &s1e grupo se 

enconh"ó entre cifras nonnales y el perfil de hemoglobina osciló entre 1 O y 13 g/100 mi 

Grupo C (sin bacteriuria y asintomáticas) En éste grupo el 7 .G % presentarón mfecc16n 

sintomática a las cuales se les dió nitrofurantoina cediendo el cuadro clínico. La presión 

arterial osciló entre cifras normales: sólo una paciente dcsnrrollo toxemfa v tres más 

presentaron hipertensión sintom;'itica, que no coincidierón con problemas de infección en 

vlas urinarias. 

El perfil de hernoplobina en promedio fue de 12.45 g/100 mi oscilando entre 10 y 14. 

En cuanto a la etiología de la infección en vlas unnanas en todos los grupo~ el 86%. 

correspondió <-i E. Coli, los restantes tenian como etiologia Klcbsiella, Entcrobacter. 

S\reptococo y S. epiderrnidis. 

A través de ésta investigación se pudo comprobar que la infección en vias unnarias 

coloca a la mujer embarazada en un estado de alto riesgo por las compltcaciones que 

provoca, asi mismo realza la importancia de un adecuado tratamiento para la disminución o 



desaparición de las mismas. las cuales repercuten directamente en la salud de la madre y 

en la salud y vida del producto.(6) 

Existe una investigación realizada en Inglaterra en el año de 1994 relacionada con Ja 

fr~cuencia de parto preténnino y el factor etiológico de las infecciones en vias unnanas 

(E.Coli & Streptococo) en donde se encuentró que el factor más frecuente de las 

infecciones en vtas urinarias es E. Coh y que esta directarnente relacionada con b. 

Amenaza de Parto Preténnino. (2'3) 

Otra investiQaCión fué realizada en Estados Unidos de Norte América en el año de 1994 

referente a las complicaciones que las infecciones en vías urinanas causan en las mu1eres 

gestantes, como son: anemia, hipertensión, toxemia, parto preténnino. bajo peso al nacer, 

entre otras. (29). 
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CAPITULOI 

PARTO PRETERMINO 

CQNCEPTO 

La amenaza de parto pretérrrüno se puede considerar como la aparición de una o más 

contracciones en diez minutos. con nulas o escasas modificaciones cervicales y con rotura 

o no de membranas. en una gestante de menos de 37 semanas. 

La Organización Mundial de la Salud (O.M.S.) en 1961 recomienda considerar como 

límite infenor de prematuridad las 20 semanas de gestación y como limite superior 37 

semanas o 259 días. 

Se han desechado los términos de parto prematuro (parto antenor al final de la semana 

37. que da lugar a un bebé con menos de 2,500 grs. de µeso) y nif\o prematuro (bebé que 

pesa menos de 2.500 grs. y nace antes de las 37 scman;:is), ya que Ja madurez y el peso 

del niño no guardan necesariamente una relación entre si o con la duración de la gestación. 

(9) 

CASU1STICA 

Numerosas estadisticas lor.ales e internacionales muestran que los indices de premalurez 

vartan de un país a otro, y en cada area, segun las caracteristicas raciales, 

socioeconón1icas y de atención médica. 

El porcentaje promedio en que se presentan en Jos paises desarrollados es de 5 -15 o/D 

del total de gestaciones y son considerablemente más frecuentes en las naciones en vías 

de desarrollo y entro las poblaciones socioecon6micas bajas. (33). 
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En México en el ano de 1973 en las principales maternidades del Dlstrilo Federal se 

observó un porcentaje del 14 %. En el Instituto Mexicano dol Seguro Social (LM.S.S.) del 

15 % y en el Hospital General de Salubridad del 8.3 %. (33). 

Las estadf.stlcas realizadas en los anos de 1980 a 1988 a nivel internacional nos 

muestran la incidencia en que se presenta el parto pretérrnlno y las variaciones entre los 

paises del primer mundo y los pafses tercermundistas. 

En el caso de paises del pnmer mundo so menc.ona el Reino Unido y Estados Unidos de 

Norteamértca en donde et fndice fue del 7 %, en Suecia 4 % y en .Japón 5 %. 

En los países del tercer mundo se encontraron los siguientes indices, India 30%, 

Mozambique y Afganistán 20 %. En paises de Latinoamérica, Honduras mostró un indice 

del 20 %, Guatemala 14 %, la República Mexicana y Bolivia del 12 %, Perú 9%, Colombia 

8%. 

En México existen diferencias en los diversos hospitales que conforman el Sector Salud. 

en 1991 la Secretaria de Salud reportó un indice de 6.39 ".k>, mientras que el IMSS registró 

un fndice del 5.61 %.(26). 

ETTOLOGIA 

El parto pretérrnlno se produce en una variedad de circunstancias, sin embargo en 

muehos casos no es posible deternilnar el o los factores determinantes. A continuación se 

resenan algunas situaciones que predisponen al mismo. Las causas pueden ser. Maternas, 

fetales. ovulares (o placentarias). y ambientales. 

MATERNAS. a su vez. se dividen en locales y generales. siendo ellas, tas rnalfonnacionos 

genitales congénitas (como útero bicorne o hipopláslco), los vicios de posición uterina. las 

endometritls. la incompetencia cervical; y las generales como padecimientos infecciosos 

agudos. algunas parasttosls. enfermedad renal. anemia Intensa. hipertiroldlsmo marcado, 
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carcliopatfa grave, diabetes mellitus descompensada, intoxicaciones y/o gestosis como la 

eclampsia. (9.37). 

FETALES. suelen ser: embarazo múttiple, infecciones en e-1 feto (rubeóla. toxoplasmosis), 

exceso de voh.Jmen f~tal, padecimientos congénitos, cromosómicos, cardiopatias, 

problemas inmunológicos. entre otros. (9,37). Muerte fetal; la muerte del feto aún lejos del 

término suele ir seguida generalmente. aunque no siempre, de parto expont.é.neo o 

pretémiino. (9). 

OVULARES O PLACENTARIAS. son· inserción baj.::i de placenl.:l, ruptura p1ematura de 

membranas, polihldramnios que aumenta considerablemente el volumen y sobredistiende 

el útero, desprendimiento prematuro de placenta, placenta extracorial. Alteraciones 

hlstopatológlcas de la placenta, tales como Cstasis y edema, infartos. fibrosis. (9). 

AMBIENTALES como: condición socioeconómica deficiente. que está estrechamente 

relacionada con desnutrición, fatta de asistencia prenatal; lo cual hace que dcterrmnadas 

patologías no sean descubiertas o tratadas a tiempo, trabajo fatigante, viajes largos, 

embarazo no deseado, madre soltera. lesione~ directas (como un golpe sobre el abdomen), 

y aunque no esta bien documentado se ha informado de inducción orgttsm1ca del parto. 

quizá en parte relacionada con el contenido de prostaglandinas del semen. 

INDUCCION DEL PARTO PRETERMINO: En ocasiones se induce el parto antes del 

ténnlno; tal es el caso en las madres dtabéticas insulino-depencJientes, que con frecuencia 

dan a luz: por parto Inducido a cesárea, a efecto de llevar al máximo el bienestar fetal, y2 

que en ellas es significativamente mayor el riesgo de slndrome de insuficiencia respiratoria 

en el neonato, incJuso en presencia de puntuaciones bajas de Apgar. La desic16n de inducir 

el parto en las diabéticas conlleva ne~~!'..~riamente la comparación de los nesgas del 

sfndrome mencionado, contra la de muerte fetal intrauterina que resulta de insuficiencia 

placentaria. La inducción también es frecuente en los casos de toxemia materna 
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fulminante, o aquellos en que la continuación del embarazo plantea riesgos mayores que su 

terminación anticipada. (37). 

FJSIOPATOLOGIA DEL PARTO PRETERMINO 

Actualmente existe la hipótesis del sistema de comunicación de órganos y que es la más 

aceptada para explicar el Jnició del parto preténnino y la fisiopatologfa es Ja siguiente: 

Existen dos componontes del sislema de comunicación orgánico materno-fetal: El 

Psrácrino y el Endocrino; El paracrina funciona como limrtante en la produeción de 

prostaglandinas y otras runciones deaduales, es dependiente de la progcsterona, éste 

sistema es el principal vehículo por el que se mantiene el embarazo y se produce el parto 

más adelante, es dirigido por el reto a través de interacciones de las membranas fetales. 

corlan leve. amnios y tal vez fíquido amniótico con In decldua. 

La porción endocrina se supone depcnd;ente de la interrelación de progesterona y 

estrógenos. 

Durante el trabajo de parto existe acumulac1611 de ácido nraquidónico libre. prostaglandinas, 

factores activadores do plaquetas (PAF) y c1tocinas en el liquido amniótico. Este 

compartimiento liquido no sólo es r..ontiouo a los tejidos que deben participar en el Inició del 

trabajo de parto, sino también el medio a través del cual se transmiten seriales fetales. 

AC::ivaeión decidual: Para desarrollar los fundamentales de ésta hipótesis es importante 

reconocer que la decidua uterina es similar a los macrófagos en muchas de sus 

propiedades funcionales. También es probable que los sucesos que se sabe ocurren 

durante el parto sean casi recapitulaciones exactas de los que ocurren en macrófagos 

estJmulados. (20). 
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No hay duda de que la decidua es rica en macrófagos derivados de la médula ósea. La 

c.§lufa deciduel tiene propiedades similares a las de los macr6fagos; en ambos tejidos es 

muy grande el contenido de ácido araquidónico {25 % de los ácidos es ácido araquidónico) 

en ambos tejidos se tiene la capacidad de 1-alfa-hidroxilación de 25 oh vitamina 83 y beta­

endorfina. 

La célula det estroma endometrial, la decidua y el macrófago responden a las endotoxinas 

bacterianas (lipopo-lisac.áridos LPS) produciendo grandes cantidades de pmstaglandinas 

Por tanto, también puede decirse que el trabajo de parto preténnino inducido por infección 

pudiera recapitula• los sucesos del pano de manera tan precisa corno para servir de modelo 

para el inicio del trabajo de parto espontáneo a ténnino. 

Es posible que Ja activación dec1dual, ya sea por eliminación del sostén parácnno o por 

estimulación do un agente llamado act1vador de macrótagos (la estirnu/ación de éstos 

causa una intensa secreción de ácido araquidónico) prOduzca la misma ocspuesta general. 

esto es. Ja liberación de ácido araquidónico. formación de prostaglandinas, producción de 

PAF y forniación de monoconas. a su vez. las rnonocinas producidas pueden actuar de una 

forma autócrina o parácrinn para racilitar más la producción de prostaglandinas en la 

decidua y el mlometno; y oasi perpetuar el proceso del parta 

Acido araquidónlco: Uno de los marcadores de 1a activación decidual durante el trabaJo de 

parto es la mayor concentración de ácido araquidónlco en líquido amniótico. precur.;or de 

las dos series. que aumen?a en función de la duración del trabajo de parto. Existe un 

aumento desproporcionado de la concentración de ácido araquidOnico en líquido amniótico 

en el trabajo de parto, en comparación con la concentración de otros ácidos grasos libres. 

(20.28). 
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Prostaglandinas: Durante el trabajo de parto eXJste un aumento expectacular en la 

concentración de PGE2, PF2 alfa, PGFM (15 ceto-13,14-dlhidro-PGF2 alfa) en el líquido 

amni6Uco y la concentración de éstas prustaglandlnas aumenta conforme avanza el trabajo 

de parto, lo que es resultado de la acumulación de dichos compuestos en liquido amniótico 

y no de una mayor producción. Hay acumulación de PGF2 alfa y PGFM en líquido 

amniótico durante el trabajo de parto, en el amnios, en el carian leve se produce casi 

exclusivamente PGE2 y no prostaglandinas F2 alfa, como PGF2 alfa en mayor producción. 

Factor activador de plaquetas: Durante el trabaJO de parto hay un aumento en la 

concentración del factor activador de plaquetas (PAF) en el liquido amniótico. Esta bien 

establecido que la estimulación de macrófagos produce un aumento Importante en la 

hidrólisis de glicerotosfotfpidas, secreción de flcida araquldónico, formación de 

prostaglandinas y producción de (PAF) 

lnler1eucina 1 B : Se sabe que la lnterteucina 1 actúa para estimular la formación de 

prostaglandinas en varios tejidas. Incluyendo a la célula del estroma endomctnal y la del 

tnlametrio humano. Así la lnter1eucina 1 puede servir para estimular la formación de PGF2 

alfa o coma coestimulante en una acción utemtrópica slnergista. Además se sabe que la 

lnter1eucina 1 actúa sobre célula5 del amnios para producir la fonnaclón de PGE..2. (20,2..2). 

En conclusión <:I comienzo del parto pretórrnino resulta de la liberación de 

prostaglandinas de las células. la cual resulta ampliamente intensificada por estimulas 

nerviosos, humorales, ffs1cos y qu!micos. La rotura de lisosamas libera fosfolipasa activa 

A2. liberando asi el ácido araquidónico de los depósitos de fosfolípidos y haciéndolo 

disponible para la slntesls de prostaglandinas. Asl, el parto preténnlno se puede explicar en 

circunstancias como infecciones, hemorragias. sobredistención del útero por hidrémnlos, o 
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embarazo múltiple, o rotura de membranas, todo lo cual puede provocar una rotura 

Usosómlca de las membranas fetales y la decidua. 

Por otra parte se ha demostrado Que la administración de prostaglandinas especialmente de 

las series E y F intensifican la actividad y coordinación uterina disminuyendo el umbral del 

útero a la oxitoclna y produciendo contracciones utennas que son prácticamente 

indistinguibles de las contracciones producidas por la oxitocina. (9). 

USOSOMAS FOSFOLIPASA ACTIVA A2 DEPOSITOS DE FOSFO'i..JPIDOS 

ACIDO ARAQUIDONICO 

SINTESIS DE PROSTAGLANDINAS 

PGF PGE PGO PGE2 

(9). 

MANIFESTACIONES CLINJCAS 

La mujer manifiesta dolores que no difieren en nada a los de un parto normal, de 

manera que sus tres tiempos clínicos: borramiento, dilatación, y expulsión, se ofrecen con 

sus caractertsticas habituales. (9). 
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OIAGNOSTfCO 

Puesto que el parto pretérrnlno puede algunas veces se.- detenido mediante un 

tratamiento adecuado, el criterio diagnóstico clinico esencial del parto prematuro es la 

aparición de contracciones uterinas .-egular-es a intervalos de aproximadamente S - 10 

minutos con duración de 30 segundos o más. (25). 

Cuando una paciente con una gestación de menos de 37 semanas p•esenta contracciones 

de ésta frecuencia, debe someterse a explor-ación para establecer su índice tocolitico. A 

partir de éste indice puede deterrmnarse también la probabilidad de inhibir el parto. 

Par-a identificarse l;:i,s caus..."1.s conocidas del pano p1etérrnsno y estimar- la edad gestacional 

con la mayor exactitud, deben p&ncticarse varias detenninaciones iniciales: 

A) Debe estimarse el peso fetal mediante Ja e~ploración abdominal de la paciente, y una 

revisión cuidadosa de la historia obstétnca. sobre todo la fecha del Ultimo periodo menstrual 

y la utilización de anticonceptivos orales antes del embarazo. { 2 } 

Es fundamental descartar la posibl!ldad del retraso del crecimiento intrauterino. Una 

discrepancia entre la fecha estimada del parto a partir de la historia y de la detenninación 

del diámetro biparietal medido por uttrasonoarafia es mdicat1vo de retraso en el crecimiento 

intrauterino o error en las fechas calculadas 

B) El uttrnsonido pennite determinar el diámetro b•parietal, la localización de la placenta y 

la relación cabeza-abdomen. Mediante ésta exploración puede descartarse una placenta 

previa, muerte fetal en útero, anomalías utennas. tumoraciones, alteraciones fetales. 

también mediante éste método puede detenmnarse el peso fetal 

C) Debe aplicarse un tococardiógrafo para valorar act1v:dad uterina y frecuencia cardiaca 

fetal. 
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D) Debe practicar.ie una exploración pélvica y es preferible que lo reahce siempre la misma 

per.iona para que pueda reconsiderar la situación del cervix a intervalos adecuados. segUn 

la frecuencia de las contracciones uterinas. (14). 

La exploración inicial consta de 

1.- Comprobación de la ruptura prematura de membranas mediante papel de nitrasina o la 

prueba del helecho en caso de resuttar positiva. 

2.- Cuttivo cervicat y vaginal 

3.- RecoleC".ción de lfc:;uido amniótico para prueba de lecitina-esfingomielina ya sea vaginal 

o por anmlocentesis. como las técnicas para obtener un perfil de fosfolipidos son comple¡as 

y toman un tiempo del que puede no disponerse, se han propuesto sencillos test que 

resultan muy útiles en la práctica. El más sencillo es el de clemens; en ésta prueba se 

utiliza liquido amniótico. alcohol al 95 % y solución fisiológica. se mczcl~n a diferentes 

diluciones y se dice que es positivo cuando lo rodean burbujas en su totalidad, cuando tres 

de los cuatro tubos prescntnn burbuja~ se dice que es positivo. y dudoso cuando se 

presentan en dos.(2). 

E) Cultivo de líquido amniótico. 

F) Debe tomarse una muestra de orina para practicarse cuttivo, antibiograma y analltica 

urinaria.(11). 

TRATAMIENTO 

Ante cualQuier parto pretérmmo debe decidirse s1 debe hacerse un intento de deteneno. 

o si debe pcnnitirse que el parto continue. 

Entre las situaciones en que resulta vano el intento se encuentran los siguientes: 

1.- Parto avanzado con dilatación mayor de 4 cm. 
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2.- Complicaciones maternas que podrian agravar el parto, como pre-eclampsia. eclampsia. 

enfermedades renales o card1ovasculares severas. 

3.- Complicaciones fetales como isoinmunización grave, anoma\ias congénitas severas. 

hidramnios, sufnmiento fetal agudo. feto abitado. 

4.- Ruptura prematura de membranas acompañada de fiebre, lo que puede indicar una 

amnioitis; ademas. de que los intentos de detener el parto con RPM • no suelen ser 

afortunados y el 20 o 30 % aproximadamente nace poco después de una RPM 

Si se decide intentar detener el parto, deben tornarse ciertas medidas generales: 

A) Es necesaria uno. exploración pelviana imc1al para determinar la situación en el momento 

en que se empieza el tratamiento. pc;-o no debe hacerse ninguna otra exploración pelviana, 

a menos que sea imprescindible. 

B) Reposo en cama; la paciente se debe colocar en decúbito lnteral 1zqu1erdo para 

aumentar la perfusión feto-placentana y renal m<itema. 

C) Debe mon1torizarsc extcmomente el ritmo cardiaco fctnl y las contracciones utennas. 

O) Debe de realizarse ultrasonido gincco-obstétrico para descartar malformaciones graves, 

presentaciones anómalas y para c~-t1mar el peso fet~I. 

E) Debe obtenerse líquido amniótico para una relación \ecitina-esfingomielina (US),del 

liquido vaginal si las membranas estan rotas, o mediante amniocentes1s se estan intactas. 

F) Hidratación. El principal efecto de Ja hidratación consiste en disminuir la liberación de 

oxitocina y de honnona antidiurética. 
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G) La sedación: disminuye la ansiedad de la madre, la cual por diversos mecanismos 

produce prostaglandina y puede desencadenar contractilidad uterina.Los medicamentos 

recomendados son: 

Hidrox.lclna, 100 mg. por via oral o intíamuscutar cada 6 horas. 

Sacobarbital 100 mg. vía oral o mtromuscular cada 6 horas (20). 

Los medicamentos que se encuentran para inhibir el trabaja de parta se pueden dividir 

en tres grandes grupos: 

1 ) Los que bloquean a inhiben la síntesis o liberación de sustancias que estimulan la 

actividad utenna. 

lnhibidores de ta liberación de oxitocina. Etanol. 

El etanol administrado por vía intravenosa corno inhibidor del parto pretémlino se hizo 

popular en 1967. Se cree que el etanol 1educe la secreción de oxitocina del lóbulo posterior 

de la hipófisis y puede también tener un electo inhibidor sobre el miornetno. Se ha 

observado que el etanol puede contener el porto durante rnás de 72 horas; Sin embargo, el 

etanol produce alteraciones metabólicas nocivas, a la vez que angina intoxicación eti\ica en 

la madre y et niño, por lo que su empleo ha sido abandonado. (19,20) 

La forma en que se utilizó fue la siguiente: 
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900 mi. de solución glucosada al 5 ºk + 100 mi. de etanol al 95 % = 1000 mi. de etanol al 

9.5 % (75.4 g/I ). Dosis de ataque: 15 ml/Kg. de peso corporaUhora, durante un pea-iodo de 

dos horas. 

Dosis de mantenimiento: 1.5 mlJKg de peso corporaU hora , dui-ante seis horas o 

más. 

lnhibidores de la slntcsis de prostaglandinns; indometacina, ácido acetilsalicilico, 

naproxen. 

La más utilizada y estudiada en obstetricia es la indometacina; tiene actividad 

antiinflamatoria. analgésica y antipirética mediada por la inh1bic1ón de sintes1s de 

pc-ostaglandinas a mvel celular. Lo5 mhibid;,:,rcs de prostaglandmas unen a la 

ciclooxigenasa y la inactivan interrumpiendo así el paso del ácido araquidónico a 

endoperóxido de prostaglandma. Las n1ujeres tratadas con indometacina tienen trabajo de 

parto prolongado ya sea a término o en el segundo trímestrc en un aborto inducido, así 

como el aumento de huevo muerto y retenido. (24,37). 

Los efectos secundarios son nauseas y vómito en un 4 ºk, exantema en un 1 ~'O de los 

casos, en !;1 madre; y en el producto puede producir cierre prematuro del conducto 

arterioso. sobre todo en productos cerca del término, éste cierre prematuro se relaciona con 

trombosis de la arteria pulmonar o hipertrofia del músculo liso de los vasos pulmonares y 

puede causar insuficiencia cardiaca congénita antes del nacimiento. asi como hipertensión 

pulmonar sin cierre del conducto arterioso, por tanto no deberá ulílizarse por más de 48 

horas. (9). 
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Pf"esentación y dosis: Se presenta en cápsulas orales de 25 mg. y supositorios de 100 mg 

Se inicia con 50 a 100 mg. seguida de 25 mg. cada 24 - 48 horas. Atraviesa la placenta 

alcanzando la concentración sórica fetal en aproximadamente 120 min. en un 50 '% •. 

Contraindicaciones: Reacción alérgica a la droga y enfermedades gastrointestinales o 

anorectales. 

Antagonistas del calcio· verapamil, n1fedipina. 

Los iones del calcio son necesarios para la activación de las proteínas contráctiles del 

mtometrio. Se ha demostrado que algunos fármacos inhiben el paso del calcio a través de 

las membranas exitables. tal es el caso del verapamil y la nifedipina. 

Estudios preliminares con nifed1pina sugieren la eficacia en la contención del parto 

prétermino durante pcnodos que varian desde tres a diecisiete dias 

Los efectos secundarios son: enrojecimiento facial transitorio y taquicnrdin n\oderadn. 

2) Agentes relajantes uterinos: Betamirnéticos. 

Incluyen: Ritodrina. terbutalin::.. isoxuprina. salbuto.rnal. Los agonistas beta adrenérgicos 

ejercen su acción por un mecanismo mediado por la rnembrana. activa Ja adenilciclasa y 

por tanto disminuye la actividad muscular al disminuir el calcio intracelular. 

Rllodrinn: Ha sido extensamente usado en los Ultimos años. Los nirtos cuyas madres fuerón 

tratadas con éste medicamento mostraban una lasa de n1ortalidad mas ba¡a, y menor 

frecuencia de sufrimiento respiratorio. alcanzando una edad gestac:ional de 36 semanas 

Efectos secundarios: taquicardia. hipotensión, aprensión, presión torácica o dolor. depresión 

del segmento ST en el electro-cardiográma (ECG). edema pulmonar. Otros efectos son 

emesis. cefalea. fiebre y alucinaciones. 
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La vkfa media de la rilodrina es de 2.5 horas aproximadamente y el protocolo para el uso 

de la Ritodrina es el ~guiente: 

Solución glucosada al 5% 250 ce + una ampolleta de 25 mg. de ritodrina (con lo que 

obtendriamos 100mcg de ritOdrina por mi. Dosis de ataque: Se inicia la infusión a 50 

mcg/min. cada 1 O minutos hasta que haya alcanzado una inhibición uterina satisfactoria. 

Máximo nivel de dosificación Intravenosa: 400 grs por minuto. La dosis máxima está 

limitada por la elevación de la frecuencia del pulso en ta madre. La administración se 

continúa hasta por lo menos dos horas después que las contracciones han cesado. En los 

casos con éxito no se interrumpe el fármaco bruscamente, si no que se reduce 

gradualmente la dosis a lo largo de una hora para prevenir un restablecimiento uterino al 

retirar el fármaco. Esto puede ir seguido de medicación oral con 20 a 30 mg. dos veces al 

dla durante el tiempo necesario. 

Terbutalina: Es una amana s1mpátic0Rmimética de acción bronco-selectiva inmediata y 

prolongada. Su predominio de acclón sobre fas receptores adrenérgicos 82, perrnrte su 

utilización como un eficaz inhibidor de las contracciones del miometrio. aún en los casos en 

los que no se haya iniciado la dilatación cervical. 

Efectos secundarios: Taquicardia. fallo carctiaco dereeho y edema pulmonar. 

Puede adrninistrarse por via intravenosa. subcutáneo y oral. En et embarazo Ja vida media 

es de 3. 7 horas aproximadan1ente. Le forma de administración intravenosa es Ja siguiente: 

Solución glucosada al 5% 500 mi. + 5 ampolletas de 0.25 mg. de terbutalina. Se inicia con 

0.01 mg. por minuto, para el tratamiento del trabajo de parto pretérrnino. y se aumenta 

0.005 mg. por minuto cada 10 minutos hasta un máximo de 0.025 mg. por minuto. 
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lsoxuprtna: Actúa sobre el músculo liso de los plexos vasculares y periféricos • y sobre el 

útero anonnalmente exltado. 

Efectos secundarlos: Taquicardia. h1potension llgera, mareo. vértigo o rubor leve, dolor 

abdominal, erupción cutánea. 

Se dispone en presentación vla oral, mtramuscular e intravenosa. La terapéutica es la 

siguiente: 

Dosis de ataque; 500 mi. de solución fisiológica administrada rápidamente, seguida por 50 

rng. de Clorhidrato de lsoxuprina diluidas en 500 mi. de solución salina por via intravenosa 

a 1 ml./min. durante 45 minutos. 

OoSis de mantenimiento: 20 mg. de isoxuprina por vla Intramuscular cada 6 horas durante 

24 - 48 horas. Si cesan tas contracciones uterinas se puede reemplazar por 1 O o 20 mg. de 

lsoxuprina por vfa oral • tres o cuatro veces al dia.(9). 

Orciprenallna: Mismo efecto que los amenores pero en menor grado, se dispone en 

ampolletas de 0.5 mg. y comprimidos de 20 rng Ln dosis inicial es de 1 mcg. por minuto, 

incrementándose 1 mcg. hasta alcanzar la dosis 1nhib1tona de 7 mcg por minuto. Dosis oral 

20 mg. cada 4 r10ras. 

La solución para ser preparado intravenosamenle es: 

Solución glucosada al 5 % 250 ce. + 1 O ampolletas de 0.5 mg a dosis de 1 O gotas por 

minuto. Resuelto el periodo critico continuar con 3 o 4 comprimidos al dia. 

Salbutamol: Tiene acción altamente selectiva 5obre los receptores 82. ausencia de efectos 

sobre el músculo cardiaco y efecto prolongado. 
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Reacciones secundarias: Vasodilatación periférica, ligero aumento de frecuencia del pulso y 

temblores musculares. Se dispone de via oral e intravenosa, en cuanto a dosis se comienza 

con la Infusión de 10 mcg hasta un máximo de 50 mcg. como limite. Cuando se disminuye 

la contract.Uidad se cambia a la vía oral 4 mg. cada 6 horas. 

3 ) Agentes tocollticos. 

No existen datos con relación a la ef1cac1a exacta de los agentes tocolit1cos en la 

detención del parto. Es fundamental un diagnóstico precoz si van a usarse agentes 

tocolilicos, pues éstos son menos eficaces a medida que la dilatación cervical progresa 

más allá de 2 cm. y et borra1n1ento excede al 50"',.D. La mayoria puede retrasar el parto 

durante 12 a 24 horas 

Sulfato de Ma~nesio: Se utiliza mucho en la preeclampsia. disminuye la contractilidad 

uterina al influir sobre la amplitud de la plac::i motora terminal y probablemente interfiriendo 

en la función del calcio a nivel de la unión rniométrio-neurona. (20). 

Efectos secundarlos: Tanto en la mndre. coma en el producto puede presentarse depresión 

respiratoria y cardiaca debida a hiperrnagne.sém;a y allcraclones del metabolismo del 

calcio. 

La forma de usarse es la siguiente: 

Administrar en forma intravenosa 4 gran1os de sulfato de magnesio en dosis inicial, seguida 

de infusión continua de 2 gr.thora y se reduce a 1 gr. cuando se detiene le: contractilidad 

uterina. El antídoto frcntf! a la toxicidad del magnesio es el gluconato de calcio. 

Por otra parte, uno de los objetivos de detener el trabajo de parto es tratar de lograr que 

et producto adquiera la madurez necesaria compatible con la vida ; por lo que también se 
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debe de dar terapia glucocorticoidea. Los beneficios parecen ser máximos en embaf"azos 

de 29 - 32 semanas de duración. Los glucocorticoides no son de ningUn provecho despllés 

de la 34• semana de gestación, o s1 el parto se produce en menos de 24 horas o más de 7 

dlas después de la primera inyección. Si el p:::irto se retrasa más de 7 dbs tras la primera 

inyección, debe repetirse el tratamiento El más recomendable es la betametasona 10 - 12 

rng/24 horas en Inyección intramuscular (separadas) y ello seguido, si es posible. durante 

48 • 72 horas. (37). 

Dentro del tratamiento es irnponante dar atención especifica a la etiología causante del 

parto pretéf'TTlino; como es el caso en las infecciones. en donde se debe de administf"ar el 

antibiótico especifico. 
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CAPITULO 11 

PRODUCTO PRETERMINO 

CAffACTERISTICAS DEL PRODUCTO PRi::=IERMINO 

El producto preténnino confonne a su edad gestacional (menos de 37 semanas), no 

siempre presenta bajo peso al nacimiento, y el e1emplo más evidente do ello es el do hijos 

de madres diabéticas, cuya fecha óptima de nacimiento suele ser la semana 36 o 37 de la 

gestación, cuando su peso es de 2,500 a 4,000 Kg. Sin embargo el pretérmlno aveces es . 

pequen.o para su fecha gestacional corno ':'"esultado de la lentificación del crecimiento 

Intrauterino, si bien en algunos cnsos su peso es el adecuado para su edad gestaclonal. 

pero su crecimiento no se ha acornpletado en virtud del parto prematuro. (35) 

El cálculo de la edad gestacional se fac1!1ta por virtud de algunr:.s caracteristicas ffsicas, las 

cuales incluyen: 

• Volumen de lanugo y del unto sebáceo: 

El lanugo abunda entre las semanas 21 y 33 de la gestación, después de lo cual disminuye. 

primero en la cara y después en el cuerpo Por otra pnrte, el unto sebáceo (vemix cascosa) 

surge entre las semanas 20 y 24. se espesa y cubre el cuerpo hasta la 38. y después 

disminuye y sólo se observa en los Pliegues de Ja planta del pie. 

• Lo:s pezones y la areola del producto: 

Apenas son visibles hasta la semana 34 y no se palpa tejido mamario. La areola se eleva 

entre las semanas 34 y 36: entre la 36 y la 38, son palpables 1 a 2 mm. ele tejido mamario, 

que aumentan a 3 - 5 mm. entre las semanas 38 y 39. 5 a 6 mm. entre la 39 y la 40 y 

después de ésta última 7 a 1 O mm. de éste tejido. 
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• Cartffago de la oreja: 

Es casi imperceptible, y la oreja permanece blanda y plegada en fas semanas 20 a 32, pero 

entre ésta última y la 36 comienza a surgir el cartllago y se inicia el desdoblamiento rento 

de la oreja, que se acelera en las siguientes cuatro semanas. 

• Pliegues de la planta del pie: 

Surgen aproximadamente en la semana 32, y desde ella hasta la 35 se observan dos 

pliegues anteriores y 2 a 3 en ta 36. Los dos tercios anteriores de la planta del pie están 

cubiertos de pliegues al ténnino do la semana 38. y ol talón en la 42, fecha a partir de la 

cual se profundizan los pliegues. 

• Piel: 

La piel del producto de menos de 32 semanas es delgada y transparente, se observan a 

simple vista los vasos sanguíneos y el tejido subcutáneo es escaso o nulo. En las semanas 

siguientes engruesa y son pocos los vasos visibles. y la descamación es común después de 

la semana 40 de la gestación. 

• Pelo: 

El pelo apar-ece entre las semanas 20 y 23. primeramenle en el cuero cabelludo y después 

en cejas y parpados; el pelo del cuero cabelludo es delgado y semejante 3 la lana hasta Ja 

semana 37, y después se parece a la seda y semeja filamentos separados. 
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• unas: 

Las uf\as llegan hasta las puntas de los dedos por la semana 32. y después de la 42 se 

extienden más allA de dichas puntas. 

• Genitales: 

En el varón es posible palpar los testiculos en los conductos inguinales entre las semanas 

28 y 36 de la gestación : después descienden a la parte superior del escrotc. y transcurrida 

la semana 40, se localizan en la parte inferior del propio escroto; éste último presenta pocas 

drTUgas entre las semanas 2e y 36, mismas que después aumentan en su cara anterior, y 

transcurrida la semana 40 cuelga de la pelvis y presenta arrugas en toda su superticie. 

En la mujer el clitoris es bastante prominente y los labios mayores son pequeftos hasta la 

semana 36, y al llegar la 40, dichos labios son más grandes y cubren por completo al 

cUtoris. 

Otras características SOff 

• Tronco: Es ancho y largo, tórax muy pequeño . relativamente ancho, pero estrecho en 

el diámetro antera-posterior, abdomen redondeado y prominente. rnás voluminoso que 

el tórax. 

• cara: Es redonda y relativamente grande. ojos prominentes, lengua grande. 

• Fontanelas: Son grandes. hipotensas y las suturas entre los huesos del cráneo son 

amplias y so palpan con facilidad. 

• Miembros: Son cortos con relación al tronco. 

• Cicatrtz. umbilical: La ubicación de ésta es tanto mas cercana al pubis cuanto menor es 

el lapso de desarrollo de vida intrauterina. 
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• Tendones: Son elásticos, los músculos carecen de tonicidad. 

• Sistema nervioso: Actividad mínima, llanto débil, quejumbroso y apagado. mueca 

facial, movimientos incardinados, convulsivos y asimétricos. Reflejos de nauseas. 

deglución y succión débiles o nulos. Reflejo de Moro iqpompleto (con el nif\o puesto en 

decúbito supino sobre una mesa. extiende los brazos, pero no cierra los brazos). 

Posición: Descansa en decúbito supino y pone las prernas como la rana. con los hombros. 

codos y rodillas en contacto con el colchón. ( 12,33.35). 

Una fonna fácil de calcular la edad gestacional es la siguiente: 

La cifra de la talla se div1de entre 1.2, da aproximadamente la edad en semanas y fracción. 

EJEMPLO: 

42 cm. dividido entre 1.2 = 33 y fracción. 

(33) 

Las caracterfsticas mencionadas son de cnrf1cter flsico; existen también caracterlsticas 

fisiológicas. pero se verán junto con las :ilteraciones que pueden presentarse en los 

pc'oductos pretérminos. 

ALTERACIONES QUE PUEDEN PRESENTARSE EN UN PRODUCTO PRETERMINO 

• Labilidad ténnica: 

En un pl"Oducto pretérrnino se observa franca Labilidad hacia la hipotermia. que llega a 

veces a grados oxtremos (35º e o menos) o la hiperterTT1ia. en la cual influye notoriamente 
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la temperatura ambiente. se atribuye a la inmadurez del centro terrnorregulador. al escaso 

aporte calórico que recibe durante los primeros dias de edad. y a la delgadez de Ja piel y 

superficialidad de los vasos capilares. debido a la escasa proporción de tejido graso, lo que 

favorece la Irradiación del calor. se cita además. la deficiente reacción de vasodilatación y 

vasoconstrieción. 

La pérdida de calor coloca al nconato en una situación de estres po;que conlleva 

incremento en el metabolismo. El adulto sufre calofríos coma respuesta al frío, no así el 

naonato. en que se acelera el metabolismo. a efecto de producir más calor. lo cual conlleva 

un mayor consumo de oxígeno. El almacenamiento de grasa representa ta fuente principal 

de calor y disminuye rápidamente si el estres por enfriamiento es notable, con Jo cual el 

naonato queda desprovisto de sus defensas contra el fria. Por otra parte. también se libera 

noradrenalina, Jo cual da lugar a incrernento de 60 "J.'á inclusivo en el consumo de oxígeno. 

El estres por enfriamiento en el neonato suele 3compür'larse rápidamente de hipoxemfa, 

écidosJs metabólica y signos de hipoglucemia. 

• Fragilidad .-espiratoria: 

Una de las principales caracteristicas del neonato pretérrnino. es su escasa potencia 

respiratoria. Los movimientos respiratonos son débiles, Irregulares o poco frecuentes 

(bradipnea). En otras ocasiones son irregulares. con periodos de apnea que se intercalan 

entre otros de polipnea. Con frecuencia estas alteraciones se acompafian de cianosis. 

El llanto def prematuro es débil y quejumbroso; se provoca solamente como respuesta a 

estímulos externos vigorosos. El reflejo tusigeno es débil, la vasculartzación de los 

pulmones esta reducida. ExJS!e inmadurez: del alvéolo capilar, escasa capacidad de 
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contracción de los müsculos respiratorios lo que determina reducidas posibilidades para Ja 

expulsión de flemas y moco bronquial. 

Existe además d.ismlnuclón de la saturación de oxfgeno en Ja sangre arterial, persistencia 

de hemoglobina fetal y reducción de anhidrasa carbónica. Estas alteraciones anátomo­

flstológicas explican la predisposición quo tienen a la atelectasia pulmonar o a la ncumonla 

por aspiración. Cuando se une a éste estado de inm3durez organico-funcional la asfixia por 

aspiración de Hquido amniótico o moco, que unpHJe rnecárucarnente la entrada de aire a los 

alvéolos. o cuando se prc!:.cntn he:ncrTng1.> imr.icrnno~ana que p!.1ed~ inh1b1r ta función de 

los centros respiratorios, se empeoran las condiciones y puede llegar a la defunción. 

Slndrome de lnsuficíencia respiratoria: 

Es el resultado de déficit en la cantidad de agente tenso-activo: término que hace 

referencia a los fosfollpidos que llevan LJJ mimmo la tensión superficial de los alvéolos. Al 

parecer. la más importante de éstas sustancias es la lecitina. cuya producción se acelera 

entre las semanas 32 y 36 de Ja gestación como resultado de los efectos de los 

glucocorticoides fetales. Hasta dicho punlo. Ja lecilnH'.I y la csfingom1elina, que es otro 

fosrolípido. están presentes en concentracionc•> semejantes, y parece ser que l<:1 J1roporci6n 

óptima para la concentración de la expansión alveolar es aquella en que la primera de 

dichas sustancias duplica a la segunda (2: 1) se la conoce como proporción de 

lecitlna/esfingomielina. 

La deficiencia de Jecitina origina colapso Lllveolar con cada respiración, de modo que se 

origina respiración dificil conforme el neonato intenta expandir de nuevo los alvéolos o 

Inhalar aire. Este esfuerzo en la respiración conlleva hipóxia en glucosa, con lo que se 

Incrementa la producción de ácido láctico y resulta acidosis metabólica. La acidosis 

respiratoria también es frecuente, ya que:> el nirlo no puede excretar el bióxido de carbono. 
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El neonato con sfndrome de insuficiencia respiratoria muestra incremento en el ritmo 

respiratono, quejido en Ja expiración, retracción torácica, aleteo nasal, cianosis, palidez, 

disminución de la frecuencia cardiac.."'I con incremento en Ja gravedad de la insuficiencia. 

flacidez del sistema muscular y dismrr.ución de la temperatura corporal. (3,12,33). 

Existen además anomalias que suelen 1nter1enr con el restablecimiento de la función 

respiratona normal. Entre el/as se encuentran fistulas traqueo-esofágicas, defecto de los 

anillos cartilaginosos que mantienen abiertos los bronquios, quistes congénitos, formación 

defectuosa de los pulmones e::.tenos1.s de la traquen, oclusión parcial o completa de los 

orificios nasales poS1eriores (atresia de ias c0~11.:is) y presencia de nerrua d1afragmát1ca, 

que origina la protuslón de 6rgano5 abdom111:::ilcs en Ja cavidad lorácie<:1. 

• La presión en la aurfcula izquierda BS mayor que la correspondiente a la derecha en el 

nacimiento, por virtud del comienzo de la respiración y expansión de Jos pulmones. Un 

colgajo de tejido recubre el agu;ero oval y en los meses subsecuentes se adhiere al tabique 

en forTTia permanente. Por otra parto, el mcremcnto en la presión parcial de oxigeno al 

COITtenzar la respiración, origina el cierre del conducto arterioso, /O cual tiene lugar 

nonnalmento en el primer día de vida ext1.autenna, y el conducto venoso se cierra poco 

después del nacimiento y queda ocluido por comple10 en la primera semana de v1du. Si no 

ocurren éstas oclusiones. habrá deficiencias en el aporte de oxígeno del niño y en el 

funcionamiento de su5 aparatos circulatono y respiratono. 
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• Alteraciones digestivas: 

Existen deficiencias motoras, secretorias y enzimáticas. los movimientos de succión son 

débiles. Ja deglución es torpe. En los grados extremos de Inmadurez el renejo de succión es 

tan débil que permite solamente la mgestión de pequef\as cantidades de alimento. 

La inmadurez de la musculatura gástrica facilita las regurgitaciones. Hay disminución en la 

.secreción de ácido ciorhldrico y de fermentos digestivos. La digestión de las grasas está 

limitada por deficiencia en su absorción La capacidad flslca del estómago en mililitros es 

igual a la centésima parte del peso en gramos 

La hipocalcernia suele resuttar de desnutrición grave del feto o interferencia de la absorción 

y el almacenamiento de calcio. 

Las anomalias estructurales del aparato digestivo suelen interferir en el metabolismo o el 

estado nutricional del neonato. La fistula traqueo-esofágica, el labio o paladar hendidos. o 

ambos, la estenosis pilórica y todas las anomallas de los intestinos contribuyen al 

desequilibrio metabólico. 

• Deficiencias herna.tológicas: 

Se incluyen las anemias derivadas de la lisis de cntrocitos. En casos diversos como lo 

son: isolnmunlzaclón materno-fetal (el produr;to tiene sangre Rh + y la madre Rh-. o que el 

neonato posea antígenos A o B. o ambos. y la madre no presente ninguno, tipo O), o 

hemorragia resuHante de traumatismo (como los hematornas cefálicos o la rotura del bazo 

o el hígado); la rotura del cordón umbihcal, anomalias de la placenta o de sus vasos y los 

síndromes pos-transfucionales (por ejemplo de un gemelo a otro). o por trastornos de la 
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coagulación, sean hereditarios o vmcu/ados con hipervltaminosis K. La disminución en el 

recuenlo pJaquetario suele acomparlar a la infección en el neonato (trátese de sífilis, 

rubéola, o herpes congénitos) y su desencadenamiento por fármacos. como las 

sulfonamidas. 

• Tendencias a las hemorragias: 

La fragilidad capilar esta .aumentada por !a escasez del tejido elástico, por la poca 

reserva del complejo vitamínico (ácid.:> ascorbico, citrina, bioflavonoides) indispensables 

para la elaboración del colágeno intercelular y por fa coexistencia frecuente de anoxia con 

su erecto deprimente sobre la integridad de las paredes capilares. La h1poprotrombinémia 

predispone con facilidad a condiciones t1cn1orragiparas, por lo que las hemorragias del 

producto prelérrníno adquieren una importante gravedad 

La síntesis de la vitamina K esta di~minurda Lo!:. sitios más frecuentes de hemorragia son 

el cordón umbilical . el tejido celular subculánPo. In conjuntiva oculnr, C?I aparato digestivo y 

los lenitorlos cerebrales. 

La hemalopoyesis esta alterada par la u1madurez de la médula ósea y de los islotes 

hematopoyéticos embrionarios do higado. bazo y retículo endotelial. que intervienen 

fundamentalmente en ella. La hemó/isis de Jos entrocitos inmaduros es más notable. 

• Patrón hidro-electrolítico: 

Existe mayor proporción de líquido r.xtraceJular, así como aumento del ion cloro, 

dlsmJnución del ion bicarbOnato (reserva alcalina) aumento del ácido láctico circulante y la 
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reabsorción de los tUbulos renales es impert't!cla, por lo que la tendencia a caer en ácidosis 

metabólica es fácilmente explicable. Las cifras de C02 pueden estar entre 18 y 22 meq/I. 

• fnmadun!Z inmunológica: 

El producto pretérrnino posee una menor resistencia contra fas infecciones. cuando 

ocurre alguna las consecuencias pueden ser muy graves. 

Los prtncipales factores responsables de ésta peculiaridad son: 

a) formación deficiente de granulocitos en /a m.'.dula ósna, 

b) una transmisión placentaria deficiente de sustancias inmunológicas • y 

e) la poca capacidad de respuesta biológica en la formación de anticuerpos, debida quizá a 

Inmadurez del sistema enzimático y de.la función hepática, a la deficiente síntesis de las 

globullnas del plasma y a la hipoproteinéíTlia relativa que generalmente se encuentra. 

(12.33.35.37) 

ATENClON OE ENFERMERfA AL PRODUCTO PRETERMINO 

A continuación se mencionan algunas observaciones que fa enfermera debe de tener 

presente para prevenir problemas y satisfacer las necesidades de un lactante prctérrnino. 

• CaJenta.rnlento: 

Los defectos de la tennoregulación (hipotermias pnncipa/mente. hipertennias) deben ser 

corregidas por el control de la temperatura ambiente; cublculos o cuartos especiales. o en 

incubadoras. 
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Por otra parte, la evaluación de la temperatura por palpación de los miembros, la 

observación de la cianosis y el nivel de actividad, y el uso de una sonda para medir la 

temperatura aportan dato~; útiles para el control de la temperatura. (35). 

• Oxigenación: 

Las deficiencias respiratorias y pnnc1pa1rnente la cianosis o las complicaciones 

broncopulmonares. imponen la necesidad de colocar al prematuro dentro de una cámara de 

oxigenación. Cuando se dispone de una mcubadora especial basta conectar el enchufe que 

tiene par-a el oxigeno y dejar pasar éste a dosis de 2 a 4 litros por minuto. Cuando no se 

cuenta con incubadora debe emplearse una cánlara de ambiente húmedo conectada con 

igual dispositivo de oxigenación o una tienda o campana de oxigenación preconstrulda o 

Improvisada con telas de plástico tran~parentG. a las cuales se les hace un orificio en su 

techo con el objeto de mantenerlas abiertas es decir. que permitan la salida de bióxido de 

carbono y cierta renovación del aire. ya que es bien sabido que el oxigeno se deposita en 

las capas inferiores por ser más pes::i.do que el aire. Es conveniente que exista una 

proporción de bióxido de carbono al 7 ",~, en P! ambiente gaseoso que rodea al nif\o. puesto 

que éste gas en dicha proporción es estirn~Jtantc del centro resplratorio. (33,35). 

En ciertos casos la ox1genacion debera hncorse directomentc conectando el tubo 

conector de oxigeno a un tubo endotraqueal, previa intubación del niño. 

Son recomendables los cambies de pos1c16n para evitar éstasls o compltcaclones 

pulmonares; cuando hay excesivas secreciones rinofaringeas es conveniente colocar al 

nlno en posición de fowler o en decUb110 lateral o venti-al. (36). La oxigenación 

mantendrá sin limite de tiempo hasta qlH' tao;: atterociones respiratorias dEsaparezcan. 
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• Alimentación: 

Es indispensable alimentar a la brevedad posible a tos productos prematuros de talla 

pequena, a fin de corregir o prevernr la h1poglicemia y aportar hidratación adecuada. 

Durante las seis horas siguientes al pano estos niños se mantienen en ayuno. De las seis a 

las 24 horas debe suministrárseles agua. gluco!-..::i y elcctrohtos de preferencia suero mixto 

(Ringar glucosado ar 5 %) cada 2 o 3 hora~ 10 a 20 mi, pues en ellos la deshidratación 

favorece con más frecuencia la ácidos•s o In fiebre. Además el agua y la n1t1cosa son 

Indispensables para ros ajustes metabó/1cos neonatales. De las 24 a las 36 horas empezará 

a proporcionárseles 10 a 20 mi dr. leche cada dos o tres horas. y aún aveces menor 

cantidad en relación de su reducida capac1dncl gástnca. (33). 

Cuando el reflejo de Moro existe puede .adelantarse que los reflejos de succión y de 

deglución también existen: cuando el prunc:ro raJta los segundos también están ausentes. S1 

el reflejo de deglución existe. pero no el de succión, Sl! tendrá que recurrir al gotero o al 

alimentador- para depositar cuidadosnmPn!c er a!imrnto en li.'1 cavidad buc;;,J del rnño; si 

ambos reflejos faltan se hace nccesano in ut1llzac1ón de sondas de pol1etdeno para 

alimentación. El procce11miento consiste en la introducción de una sonda aséptica y de poco 

calibre hasta el estómago. por la boc3 o rwnz. que se lleva a cabo con cuidado y 

lentamente. 

La longitud de la sonda se evalúa :on1a11do una medida ctesde el puente de Ja nariz: hasta 

la apófisJs xlfoidc, en el caso de la via bucal. y desde la punta del lóbulo de la oreja hasta la 

propia apófisis para la via nasal. El empleo de una u otra ruta se basa en el estado del 

neonato, su respuesta a la alimentación. su adtjptac1ón respiratona y su talla: y en el hecho 

de que estén presentes o no anomalias Ln comprobación cuidadosa de la introducción 

correcta de la sonda consiste en inyectar un poco de aire con una Jeringa en el tubo, y 
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auscultar el estómago con el estetoscopio. en observar la respuesta del neonato a la 

Introducción. o en aspiración lenta por la sonda con una jeringa y la observación del 

contenido gástlico aspirado. Suele colocarse el extremo de la sonda en agua, a efecto de 

ver si hay burbujas, y en caso de que és.\as. últimas aparezcan en fofTTla coordinada con la 

respiración, nos Indicará que la sonda se encuentra en tráquea. (35). 

Una vez colocada la sonda, se coloca la mezcla alimenticia en una jeringa y se le pennite 

que fluya en la sonda poi" gravedad y oc.:1s1onalmente con el desplazamiento lento y suave 

del pistón de la jennga_ Se colocará .:i! n~onato sobre su costado deoecho después de 

alimentar1o, para facilitar el vaciamiento dc-1 estomago. (12) 

En todo niño con peso menor de 1,500 urs es prefctible usal" el sondeo de todas rnaneras 

para evitar que se fatigue con los mov1micntos de deglución. (33). 

Regularmente la dicta calculada de 80 a i 00 ca!ooias por kilogramo de peso al dia al 

principio, para aumentar después de acuerdo con las propias capacidades digestivas y la 

evolución de la oecuperación en cada caso. tlilSta llegar a las 120 a 150 calorías por Kg_ de 

peso al dla. (36). 

• Deficiencias hematológicas: 

Transfusiones: La anemia constante. la hipoproteinémia relativa. la 

hipoprotrombinémia fisiológica. pueden ser tratadas por medio de transfusiones con sangro 

total, de preferencia fresca. 20 mi. por Kg. de peso. repetidas de acuerdo con las 

condiciones clinicas de cada caso, o con el suministro de sales ferrosas. 
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En el prematuro es indispensable tener en cuenta la administración de vitamina K como 

medida profiláctica para corregir la hipoprotrombinémia y las tendencias a las hemorragias. 

El citrato de hierro esta indicado también .sistemáticamente para corregir los defectos del 

metabolismo de la hemoglobina. El citrato de hierro se suministra en solución acuosa al 10 

% 3 a 6 mi. diarios. 

Puede usarse tarnbien el uso de vitamina e.A.O y complejo B. De vitamina C 30 mg. al día, 

vitamina O 1.500 a 1.000 U.I. al d{a. T1am1na 1 mg. al dla, Nlaclna 10 mg. al dfa. (33). 

• Necesidad de afecto: 

La necesidad de satisfacción emocional ex1~;1e en todo nil1o desde que nace. Durante la 

separación de la familia es esencial que Se-! estJblezca y se conserve una relación de madre 

a hljl;. Hay que proporcionar una relac1on cJe madre sustituta cuando la madre natural no 

puedt. participar en el cuidado de su h110 Aspectos importantes del cuidado de enfermería 

son ton,ar al mfm en brazos, rnecerlo, b:if1:u10 y h:ib!arle. El empico de las horas de visita 

en fonna constructiva y la incluisión de l:i~ madres en el plan de cuidados de enfermería 

para el lactante puedon satisfacer cst~:c,. 1H.'t.l!~·1dade~ 

No debe permitirse que el l<Jctante se ~;1cnta ab<~nctonado en el medio hospitalario. La 

enfennera debe dedicar tiempo al pf.>quef10 y estar en arTTionla con él, Independientemente 

de sus actividades terapéuticas. par:i QLH:' ~~1 peque1io no adquiera una sensación de 

abandono o soledad. 

Pueden emplearse juguete~. éstos debPn contribuir a la educación y deben ser apropiados 

para las necesidades de cada niño lOmanrio en considernción la capacidad motora y 

pen:eptual del nif'\o. (17). 
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• Necesidades espirituales: 

Las necesidades espintuales del lactante y su familia se deben respetar cuando 1a muerte 

sea Inminente. Si un lactante se encuentra en estado critico se debe llamar a un 

eclesiástico. puesto que puede ser necesario el bautizo. En caso de urgencia puede 

bautizarlo la enfermera (17) 

• Alta del nifto preténnino: 

La madre de un producto preténnino neces1tZl con frecuencia mucha asesoría y apoyo para 

aliviar su angustia y comprender los problein~}S del lactante y sus necesidades cambiantes, 

su actitud fácilmente se distorsion3 por la angustia que la asalta en diversas etapas de la 

vida temprana del pequei'io. Al princ1p10 Pst<irá preocupada de si su hijo sobrevivirá: más 

tarde se preocupa de las posibilidades ck Ll~w !oore un clcs<lrrollo normal. En el momento 

de la salida del hospital es probable que teni;Fl angustia en relación con las precaucionc:s 

especiales y las necesidades del cuidado de! pequeiío y probablemente tenga dudas de su 

capacidad para realizarlas. 

La conducta temprana del lactante en el t100<1r rio siempre es alentadora. y a menudo es 

errática, ya quo requiere con ficcuenciél al1mentac1ones nutoncguladas y mucha mayor 

atención y contacto que el produC:o a 1C:t rn1r10 prorned10, que ha sal"ido recientemente del 

hospltal. (34)_ 

La enfennera debe de aprovechar el tiempo de visita pam impartir conocimientos sobre la 

salUd y orientación anticipada. La osesona preventiva a través de la aplicación del 

conocimiento sobre el crecimiento y desarrollo puede ayudar a las madres a hacerse frente 

a problemas del desarrollo.(17}. 
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Es común que los ninos pretéfTTlincs sean dados de alta a su domicilio por estabilidad 

hemodlnámica, a pesar de requenr a/rmentación con sonda, realización de diálisis 

peritonlal, o que salgan del hospital con lraqueO!:o"tOrnia, en éstos pequeílos es vital que 

antes de su egreso los padres se;:in ad1f>!.l1 ad os para el manejo de éstos niños, se /es debe 

de ensenar a aspirar las secreciones bronquiales, a realizar cambios de diálisis o 

alimentar1os con sondas, en éstos c<ISCJ!>. la enfermera es el personal indicado para 

proporcionar ésta educación. 
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CAPITULO 111 

INFECCION EN VIAS URINARIAS 

EN MUJERES EMBARAZADAS 

FISIOLOGIA DEL APARATO GENITO-URINARIO 

En el proceso de la actividad vital del organismo, en los diferentes tejidos tiene lugar la 

desintegración de los prótidos, de las grasas y de los carbohidratos, acompaf\ada del 

desprendimiento de energla. Durante ello. se forman combinaciones denominadas 

productos residuales del metabolismo. 

Desde los tejidos de los distintos órganos estos productos del catabolismo pasan a la 

sangre y junto con ésta llegan a los órganos eliminatorios, a través de los cuales son 

expulsados del organismo. Una gran parte de los productos de desintegración son 

eliminados, en la composición de la orina, a través del sistema de los órganos urinarios 

En el sistema de órganos urinarios se incluyen los riñones, uréte1es. vejiga urinana y uretra. 

En los nñones tiene lugar el proceso de elaboración de la orina. Los rit'\ones son los 

principales órganos de eliminación; des.de éstos la onna pasa por los uréteres, llega a la 

vejiga urinaria. la cual sirve de reservorio de ta misma, aqui la orina es expulsada al 

exterior a través de la uretra.La función pnncipal de los riñones e~ regular volurnen y 

composición de liquido extracelular y son órganos hemostét1cos escenciales. 

• Circulaclon renal: 

Flujo sanguineo renal: 

En el humano aproximadamente 1.200 mi. de sangre fluyen por los nñones cada minuto. 

600 mi.para cada riñón. éste es un valor muy variable. difiere no solo de persona a 

persona, si no también en la misma en una amplia variedad de condiciones. 
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Fonnación de la orina: 

Se realiza por filtración del plasma por el capilar glomerular. Este filtrado pasa después por 

la nefrona. proceso durante el cual se transporta agua y solutos hacia afuera de los túbulos 

en dirección de los capilares perttubulares. Unas cuantas sustancias son secretadas hacia 

los tubos, donde el capilar peritubular, y al menos un salute, el Potasio (K) pasa en ambas 

direcciones. Por lo tanto, confonne el mfiltrado fluye por la nefrona es modificado 

considerablemente para formar el producto final la orina. 

Filtración glomenalar: 

El liquido es filtrado a través del glomérulo no secretado por él. Esto es; el proceso es 

pasivo, no activo. Durante la filtración las proteínas plasm~ticas tienen un peso molecular 

mayor a 68,000, por lo que pasnn pocas protelnas o ninguna 

Regulación del filtrado glomerular: 

Debido a que la filtración glomcrular es un proceso pasivo es cont1olada completamente 

por ta resultante de diversas presiones. La presión sanguinea en el capilar glomerular es de 

65 mmHg aproximadamente. Csta es la presión que fuerza al plasma a través de la 

membrana. En el otro Indo de elln, es decir en el túbulo, la presión e1ercida en el filtrado en 

dicho punto se cree que es de 12. mmHg aproximadamente. Esto se aperne al proceso de 

filtración. TambiCn 13 p.esión cololdosmOtica conforrne entra sangre al capilar es de 26 

mmHg aproximadamente. Al paso de la sangre poi el capilar se filtra bastante liquido 

concentrado, por lo tanto. de fonna progresiva las proteínas; y se lieva nsi la presión 

osmótica La presión osmótica promedio en 10do el capilar glomerular. debido a ésta 

concentración prc>!:resiva. se cree que ~s de 30 mmHg aproximadamente. La llamada 

presión de filtración glomeru\ar efectiva es de 23 mmHg. 

23 mmHg = 65- (30+12) 
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Reabsorción tubular: 

Conforrne el líquido pasa por Ja luz de los túbulos, existe una marcada modificación del 

filtrado. En primer lugar como la velocidad del filtrado es de 125 mi. por minuto y In: 

velocidad de formación de orina normalmente es de 1 rnl. por n1inulo aprox1madnmente. 

100 son retirados de los tt.ibulos conton1eados proximales de manera que sólo 25 mi. dP 

filtrado entran a las asas de Henle. Ahi son retirados 7 mi. adicionales y 2 do más en los 

túbulos contorneados dista/es. Eso deja sólo 6 mi. por mmuto en los h.ibu/os conectores 

donde se reabsorben 5 mi. rnás_ (16) 

En el túbulo contorneado proxunal. v1r1ualn1ente toda la glucosa, los aminoácidos. las 

vitaminas y cu<:ilquier proteina que hubiera pasado son reab5orb1dos Todos eilos son 

transportados por procesos activos. La proteína es retirada por pinocitosis Aunque el 

filtrado glomerular contiene menos de .03 !)rs. por 100 mi. de proteína deb1úo al gran 

volumen de aquel, diariarnento pas.an aproxi1nadamentc 30 grs. de protelnas al filtrado, no 

podriamos sobrevivir por mucho tiempo si é5ta gran c.an:1dad de proteína!':> no regresara., la 

circulación. 

otras sustancias como urea. sulfatos. fosfalos, nitratos. sodio. pota!:>io. cloro, bicnrbor.;::ito. 

también son transportados ha!>ta cierto límite de regreso a la süngre en diversas partes de 

la nefrona. Pero el potasio puede tambi(!n ser transportado en direccwn opuesto por Jos 

túbulos distales. La reabsorción de potasio sin embargo generalmente es mucho m3yor que 

la secr-cción. por le tanto. muy poco potasro permanece en Ja orina. (4,8). 

El 99 o/u del agua filtrada es reabsorbida. el 95 <>/n de agua filtrnda difunde pasivamente a 

través de las paredes de los túbulos contorneado!> y del asa de Henle; el resto es 
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reabsorbido por el tUbulo colector. La pared del ttibulo colector, en presencia de hormona 

antldfurétlca post-hipofisiaria (ADH), deja pasar el agua hacia los lejídos intersticiales 

medulares cuya osmolaridad aumenta de forma progresiva al dingrrse hacia la papila: la 

ortna se hace hipertónica. En ausencia de ADH, la pared del túbulo colector se h:lce 

relativamente impermeable: la orina se hace hipotónica en relación con el plasma. 

• Sodio: Se reabsorbe activamente en el túbulo contorneado proximal. rama ascendente 

de Henle. tübulo contorneado distal y. en pequerla cantidad. túbulo colector Una minima 

fracción de ésta re.:;.bsarción depende ce l;;i aldo~tcrona, que <>ctüa. sobre el tubulo 

contorneado distal. 

• Cloro: Sigue paslvamer.te al sodio. 

• Potasio: Se reabsorbe en el tübulo contorneado proximal, siendo excretado por el 

túbulo contorneado distar. 

• Fosfatos: Son reabsorbidos activamente por el túbulo contorneado pr0ximal. Esta 

reabsorción aumenta por la acción de la hormona somatropa prehiporis1ária y disminuye 

por Ja accion de la hom1ona par~tiro1dea. 

• Glucosa y runino.ácidos: Son re.absorbidos activarncnte µar el tUbuJo contorneado 

proximal. 

Los movimientos de la urea siguen estrechamente a los del agua. (2,38) 

• Composición de la orina: 

La orina se compone de ngun más las subst.::mcias orgánic.ns disueltas en la misma. La 

orina contiene cerca de un 95 "/., de agua y un 5 %, de otras substancias. Las sub~""tancias 

oryánicas. propiamente dichas, eliminad.as con la onna son. preferentemente. productos de 

desintegración da los prOtidos. A ellos se refieren la urea, el ácido úrico, la creatinina, el 

ácido hipúrico y otras substancias. Gran parte de ellas contienen nitrógeno. Entre las 
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substancias minerales contenidas en la orina se encuentrnn el cloruro de sodio, sales de las 

ácidos sulfúrico y fosfórico, óxido de potasio, entre otros. 

En total. la cantidad diaria de orina contiene unos 60 grs. de substancias orgSnicas y 

minerales. Las substancias que se eliminan con la orina en mayor cantidad son la urea (20 

a 30grs.) y el cloruro de sódico (10 a 15 grs). En la. composición de la urea es eliminado del 

organismo cerca de 9/10 de todo el nitrógeno, contenido en los productos de desintegración 

de los prótidos. Gracias a la elirninación. a través de los ni'lones. del cloruro sódico y otras 

sales, se mantiene una composición constante de sales en la sangre. 

La onna del 1nd1viduo sano puede contener gases (carbónico y otros). leucocitos aislados 

y células epiteliales desc:..amndas de las vlas unnari;:is 

La cantidad, la composición y las propiedades de la orina sufren oscilaciones 

considerables. dependientes de distintas condiciones: temperatura y humedad del n1edio 

ambiente, carácter del trabajo, cantidad y composición de la alimentación. cantidad de agua 

bebida, entre otras. Asi , por ejernplo la •-antidad de orina disminuye al intensificarse la 

sudoración, con el uso de comidas. secas. con la bebida limitada de ngua,y, por el contrario, 

si la atmósfera es fría y húmeda, en la Ingestión de una alimentación líquida o bebiendo 

gran cantidad dt.~ agua. la clim1nac16n c..le orina se 1ntens1flcil. Durmitc el dia la ehm1nación 

de orina es, por lo común, más intensa que durante la noche. A la par con las variaciones 

en la cantidad de orina , varia también su peso específico. Si la cantidad de orina 

disminuye, corno norma oumenta su peso especifico. Cuando aumenta la eliminación de 

orina, su peso especifico disminuye. El peso específico de la orina puede oscilar entre los 

limites de 1002 - 1030. El peso específico de ta orina se determina con el urómetro. 

La intensidad de coloración de la orina también puede vnrlar. La coloración depende de la 

cantidad contenida en la orina de unos pigmentos (urobilina, urocrorno). que se originan de 

los pigmentos billares. Debe tenerse en cuenta que el color de la orina puede variar 
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también en algunas enfermedades (ictericia. hemorragias en los r\f\ones y en las vías 

urinarias y otras) y después de la torna de algunos medicamentos. 

La presencia de protelnas en la orina se denomina albuminuria, si se presenta 

persistentemente, es síntoma de una afección de kis rii'lones, acompaf'lada de un aumento 

de la permeabilidad de tos hemocapilares de dicho órgano. Una albuminuria de corta 

duración puede ser observada durante un trabajo físico muy intenso. La presencia de 

azúr.ar en la orina se denomina glucosuria. si se presenta en fonna mantenida es sintoma 

de diabétes sacanna. La presencia accidental de azúcar en la orina puede deberse a la 

ingestión exagerada de carbohidratos 

La p¡-esencia de sang¡-c en la onna se denomina hematuria. El grado de hematuria es 

va¡-iable: desde la presencia de una pequei'ia cantidad de eritrocitos, descubiértos 

solamente al examen microscópico, hasta las mezclas de sangre apreciables a simple 

vista. La hematuria es indicadora de una afección de los glomén1\os vasculares de los 

riñones. o bien. de una hemorragia de las vias urinarias. (16,30). 

En la orina patológica pueden descubrirse células de epitelio renal pegadas en pila: 

cilindros. microbios. gran cantidad de leucoc1tos, entre otros 

CLASIFICACION DE LAS INFECCIONES EN VIAS URINARIAS 

Las infecciones en v(os urinarias a menudo se clasifican según el sitio de Infección: 

• Cistitis y pielonefritis aguda: 

Son infecciones sintomáticas de vejiga y rii'ión respectivamente. 
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• Pielonefritls crónica: 

Se refiere a los hallazgos anatomo-patológicos y radiográficos de cicatrización cortical 

crónica, lesión tUbulo-interstlcial y defonnidad del cciliz subyacente. La pielonefritis 

bacteriana crónica puede ser activa o inactiva. La forma activa ocurre en pacientes con 

infección complicada persiste11te; en tanto que la forrna inactiva consiste en cicatrices 

focales estériles de alguna infección anterior La infección recurrente puede causar 

cicatrices múltiples combinadas con focos activos de infección. 

Tambión existe la siguiente clasificación 

• Infecciones complicadas: 

Se refieren a la existencia de bactenuria en asociación con derectos estructurales o 

neurológicos del mecanismo de micción (reflujo vesico-uretrnl. vejiga neurógena). cuerpos 

extranos (cálculos o sondas a pennan·~ncm), o enfermedades renales intrinsecas 

(nefropatla diabética o enrennedad renal pollquística) 

• La bacteriuria significativa: 

Se refiere a la existencia de bactenas en orina en número suficiente para Indicar infección 

activa antes que contaminación. La cuenta bactem:ma mayar de 100,000 por rnllilitro en una 

muestra fresca •de toma limpia~ es un indicio confiable de infección activa de las vias 

urinarias. pero no indica si la Infección es cistitis o plelonefril1s. 

• La bacteriuria asintomátíca: Se refiero a ia multiplicación de gran número de bacterias 

en Ja orina sin que produzcan sínto1nas La disuría y pol;:iquiurla, sm bactenuria 

significativa, son problemas lrecuentes en mujeres jóvenes. Esta entidad se ha llamado 

sindrome uretral agudo y a menudo es causado por Chamydia Trachomatis. (31.36) 
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PATOGENIA 

Las vfas urinarias nonnales carecen de bacterias, excepto algunos microorganismos que 

normalmente existen cerca del meoto externo y algunos estafilococos y dittero1des que se 

encuentran en la uretra distal. La onna, como medio de cultivo, en general sostiene la 

multiplicación bacteriana. Sin embargo las altas concentraciones de urea. la 

hiperosmolaridad. er pH ácido y el ácido orgánico urinario en general no f<:lvoreccn el 

crecimiento bacteriano. 

Las fonnas de infección pueden :o.er los siguientes. 

Vía ascendente: 

Las infecciones de vías unnarios se deben con n1ayor frecuencia a infección transuretral 

ascendente de la vejiga por bacilos aerobios gramncgativos y patógenos que nonnalmente 

existen en intestino grueso y perineo, en especial en mujeres En !a secuencia de la 

infección, las bacterias se desplazan del ano a ra zona penuretral y a lo largo de la uretra 

hacia la vejiga, donde ocurren infecciones si los microorganismos se establecen dentro de 

éste órgano. 

En el embaraz:o ocurren marcados carnbios en la función renal. El flujo pl<Jsmético rennl 

aumenta un 25 a 50 o/n. El aumento más agudo acune en el pnme1· tnmcstre. Hay poco 

cambio de este gran nivel en el segundo trimestre. y un dc5censo hacia lo nomial cu~ndo 

se aproxima al ténnino. 

Hay también un aumento del SO % en el ritmo de filtración glomerular. Esto también 

ocurre precoz:mentc en el embarazo, y permanece en rnvclcs altos hasta el térm1r10. Los 

valores de los test de función renal, corno aclaramiento de ur·ea y 3claramiento de ácido 

ürico que dependen principalmente del ntmo de filtración, aumentan en el embarazo 

El hidrouréter es un hallazgo noJTllal en el embarazo y estó casi invariablt'!ment<;:: mas 

marcado en el lado derecho. La dextrorrotac1ón uterina puede explicar la habitual 



exageración del procesa en el lada derecha. La motilidad uretral peJTnanece normal en la 

mayorfa del uréter. Hay, sin embargo, algún reflujo de onna de la vejiga a la porción más 

baja del uréter durante el embarazo. 

Todo lo precedente puede contribuir al relativo éstasls de la orina en los uréteres. pelvis 

renal y en la vejiga, que a su vez predispone a la infección del tracto urinario. Realmente, 

hay en el embarazo un aumento de la bacteriuria asintomática (6 %) y de la pielonefntis 

aguda (1.5 %). En el Ultimo caso, el hallazgo físico predominante (ángulo costo-vertebral 

sensible), es casi siempre más 1narcado en el lado derecho. (1,9}. 

• La paciente se queja frecuentemente de aumento de la micción durante el crnbarazo; la 

frecuencia de micciones es común y puede ser confundido con un sintoma temprano de 

cistitis. Este aumento de la micción, probablemt:!nte es debido al aumento de 

vascularización del trlgono vesical producido por el crecimiento fetnL 

Vla hematógena y linfática: 

La via hematógena es un mecanismo menas frecuente de infección renal y en general 

requiere lesión estructural anterior del riñón. La bactcrémia estafi\ocócica puede producir 

múltiples microabscesos en el nñón (ántrax renal). Las infecciones diseminadas por 

cándida ó'.Jlbicans en el huesped con inmunodeficiencia rueden afectnr al riñón. Por último. 

los émbolos sépticos. en especial de circunstancias de endocarditis bacteriana, 

representan un modo cl.ésico de infección renal diseminada por vla hem::itógena. La médula 

renal, a causa de su h1pertonicidad peculiar, es mucho más susceptible a la infección que la 

corteza 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Los síntomas de infecciones agudas de vias urinarias son variados e incluyen 

polaquiúna, disuria, dolor urente durante la micción, malestar supra·púbico, excreción de 
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orina turbia y en ocasiones teñida de sangre, fiebre, hipersensibilidad en ángulo costo­

vertebral o dolor en naneo y escalosfrfos. 

Se pueden dividir en síntomas subjetivos y objetivos: 

Subjetivos: 

Generalmente se consideran los síntomas de disuria , urgencia y trecuencia de micción y 

molestias supra-púbicas. típicos de las infecciones del tracto urinario inferior (vejiga, 

uretra)_ El dolor en naneo, la fiebre y los escalofrios, especialmente si estan acompañados 

por dolor del ángulo costo-vertebral indican pielonefritis aguda. 

Objetivos: 

Puede haber sensibilidad dolorosa supra-pubiana en pacicn1es con infección en vlas 

urinarias inferior (cistitis). Se observa dolor en el ángulo costo-vertebral y fiebre en la 

pielonefntis aguda. Es frecuente encontrar leucocitosis. la presencia de una o más bacterias 

por campo de inmersión en aceite de una mues!i-a de orina sin centrifugar. o el hallazgo de 

muchas {más de 1 O y especialmente más do 20) por campo de alta polen cía. (8). 

DIAGNOSTICO 

Es dificil de establecer el diagnóstico de infección en vias u1inarias. El diagnóstico es 

ciar-o cuando el paciente ncusa síntomas locales. el análisis de orina revela nurnci-osos 

leucocitos y muchas bacterias, y un cultivo cuantitativo de oi-ina rnuesti-a mt.is de 100,000 

microorganisrnos poi- ml!ilitro.Sin embargo, muchos casos los slntoma~ no se 

correlacionan con la presencin o con el sitio de la infección En genernl. se ncepta la 

presencia de más de 100,000 microorganismos poi- mililitro de oi-inn recolectada (muestra 

obtenida asepticamente o poi- cateterismo) es i-equisito indispensable. pués los 
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contaminantes por lo regular existirán en números que varían de 1,000 a 10,000 colonias 

por mililitro. 

La especie de bacterias que tiene mayor posibilidad?s de aislarse de sujetos con 

bacteriuria varia según los antecedentes de infección, tratamiento antim1crobtano anterior. 

hospitalización o instrumentación de las vias urinarias. E. Coli explica más de 80 % de las 

especies aisladas en casos sin cornplicac1anes, en tanto que proteus. k..lebsiella. 

enterobacter, Pseudomonas. enterococos se descubren más a menudo en pacientes con 

infección o instrumentación previa. Los coliforrnes son tarnbién microorganismos frecuentes 

(40 %) en el slndrome uretral agudo. 

En mujeres. la urografia esta indicada después de 3 o 4 recurrencias de mtccc•ón de vias 

inferiores o superiores. y en los casos en que el régimen de 7 a 1 O días de antibióticos no 

erradica la infección.(10). 

TRATAMIENTO 

El tratamiento estará b:Jsado en el conocimiento de la história natural de la infección La 

bactcriuna, en pacientes sin obstrucción u otros defectos mecánicos del tracto unnano, 

es causa frecuente de insuficiencia renal progr-esiva. Por eso en pacientes sin anomalía~ 

anatómicas de tas vlas urinaria!i. el tratamiento estara dirigido a la prevención de la morbi­

mortalidad de la infección en si. 

Se deben evaluar los ofectos de la terapéutica mediante cultivos cuantitativos de orina, 

antes y después del tratamiento. Se eligirán Jos antibióticos sobre Ja base de \a historia 

clínica, las condiciones cpldemiológ1cas y los estudios baC:.eoio\ógico5 anteriores 

Las infecciones ngudas en la mujer. sobre todo si está en edad de procrear y no tiene 

antecedentes de infección previa de las vías urinarias. es la presentación más común que 
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exige tratamiento. Las pacientes se presentan con sintomas de infección de las vias 

urinarias inferiores (cistitis) o supenores (Pfefonefrit1s). 

Se puede utilizar cualquiera de los diversos agentes antimicrobianos (sulfonamidas, 

ampicilina. amoxicillna. tetracicUna) una vez obtenido el material para cultivo. Típicamente 

se obtiene una buena respuesta sintomática a la terapéutica. con desaparición de la 

bacteriuria en el tracto urinario inferior. En tiempos pasados el curso del tratamiento 

habitual era de 7 a 14 días, pero actualmente se ha demostrado que es posible erradicar 

infecciones comprobadas del tracto urinario infenor con una dosis única y aira de algunos 

antibióticos (amoxicilina. trimetrop11n sulrametoxa:zol sulfonamida). 

Lamentablemente son comunes las infecciones recurrentes. 

Los estudios para descubrir la bacteriuria oculta tiene un valor comprobado únicamente 

durante el embarazo. Aproximadamente un 30 º/o de las mujeres grávidas con bacteriuria 

asintomática presentan más larde pielonefritis aguda. con el consiguiente incremento de la 

morbl-mortalldad fetal. La eliminación de la bactenuria en los prtmeros periodos del 

embarazo permitirá prevenir estas complicaciones También en éste caso el 

microorganismo común es E. Co/J. No se debe tratar a las pacientes hasta no tener un 

diagnóstico documentado (repetir la recolección aséptica de la orina durante la micción , si 

el culllvo original se realizó con orina del mismo ongen) y se conozca Ja sensibilidad del 

microorganismo a los antibióticos. 

Ceben evitar.>e ciertas drogas para el tratamiento de infección de vías urinarias durante 

el embarazo, por ejemplo tetraciciina, que produce manchas denlarias en el feto. o 

anomalfas estructurales y necrosis hepática, espec:ialment~ cuando se realiza la 

administración por vía intravenosa; las sulfonamidas que pueden precipitar o exacerbar el 
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kemlcterus desplazando la bilinubina de los sitios de unión con las proteinas del suero 

durante el úttimo trimestre. (1,9, 11). 

Estas pacientes deben sor tratadas con mtrofurantolna, ésta droga es tan eficaz como la 

penicilina o fas cefalosporinas y su actividad antibacteriana se limita al tracto urinario. La 

valoración más importante del tratamiento es el cultivo de orina obtenido a las 36 a 48 

horas de terapéutica. Si esta libre de bacterias. la paciente no debe presentar dificultades 

respecto a recidivas de Ja infección. Si se encuentran bactenas presente:::, se debe llevar a 

cabo una comprobación de :a sensibilidad de rus bacterias para dotelTTlinar si se deben 

emplear otros agentes terapéuticos. 

ORIENTACION DE ENFERMERfA A LAS MUJERES EMBARAZADAS QUE CURSAN 

CON INFECCION DE VfAS URINARIAS 

La educación sanitaria de la paciente es el proceso ensei'ianza-aprendizaje que consiste en 

innulr en el comportamiento de la paciente y su familia por medio de cambios en los 

conocimientos, actitudes y creencias y por la adquisición de habilidades. El objetivo de la 

educación a la paciente es ayudarte a asumir la responsabilidad de autocuidado. La 

ensel\anza debe incluirse como una parte inlegral de los cuidados de cnfermerla. (7). 

Actuaciones de enfernteria: 

• Mantener una hidratación Optima: 

-Aumentar la ingesta de líquidos hasta 2000-3000 mL al dla. 

- Espaciar los líquidos a cada 2 horas. 
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- Disminuir la Ingestión de líquidos después de Las 7 de la tarde y proporcionar solo Hquldos 

mfnlmos durante la noche. 

- Evitar las grandes cantklades de zumo de tomate y de naranja por que tienden a hacer la 

orina mas alcalina. 

- Dar zumos de arándanos para acidificar la orina. 

• Promover la micción 

• Promover la higiene personal: 

- Tomar duehas mejor que bal'\os de tina para impedir que entren bacterias en la uretra. 

- Instruir a las mujeres para que se limpien el periné y la uretra de adelante hacia atrás 

después de cada deposición. (7). 
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HIPDTESIS 

La amenaza de parto preténnino tiene relación con la Infección en vfas urinarias 

JUSTIFICACION 

La amenaza de parto pretérrnlno continúa siendo una de las complicaciones más 

frecuentes en la obstetricia, y es considerada como ernbarazo de allo riesgo dado que su 

eUolog(a es muttifactorial y es causa de un alto indice de morbi-mortalidad materno-fetal 

El diagnóstico y la prevención de un pano prelt':11T11no cons1Jluyen un ob1et1vo para el 

obstetra. El problema resulta complicado con frecuencia por la dificultad de reconocer el 

verdadero parto pretérrnino en un estadía inicial y diferenclar1o de un episodio de 

contractilidad uterina que no da lugar a la expulsión del feto: lo que justifica la investigación · 

de las principales causas de éste problema, para realizar actividades tendientes a disminuir 

ésta crisis cilnica. que invariablemente. representa una amenaza para Ja vida o la salud del 

recién nacido y a menudo también de la madre_ 
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OBJETIVOS 

• DetefTllinar la frecuencia de amenaza de parto preténnlno. 

Comprobar que ta infección en vías urinarias se asocia a la amenaza de parto 

preténTilno. 

• Identificar la calidad de los hábitos higiénicos de las mujeres embarazadas con infección 

de las vias urinarias. 
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CLASIFICACION DE VARlABLES 

VARIABLES INDEP. DEPEND. CUALIT CUANTIT. 

Hábitos higiénicos X X 

Edad X X 

Escolaridad X X 

Nlvel socloecon6mico X X 

Estado civil X X 

Trabajo X X 

Tabaquismo X X 

Alcoholismo X X 

Antecedentes Gineco-obstetrtcos X X 

Traumatismo vesical X X 

Estasis urtnaria X X 

Edad gestacional X X 

'. 
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CAMPO DE LA INVESTIGACION 

Grupos humanos: 

30 mujeres embarazadas Que cursarón con amenaza de parto pretérrnino entre 21 y 37 

semanas de gestación y que acudierón al servico de tococirugfa. 

30 mujeres embarazadas entre las 21 y 37 semanas do ges1ación que llevarón su control en 

la consulta ex1ema del Hospital General de Cuautlllán (grupo control). 

Anta geográfica: 

Hospttal Genera/ de CuautitJ;jn RJosé Vicente Villada Foro'" ubicado en Av. Alfonso Reyes 

Sin esquina con Venustiano Carranza. Colonia Santa Maria Cuautitlán. 

Cronograma: (ANEXO 1) 

MetodoJogla para: 

• Estructurar el Marco Teórico: 

Se utilizó la investigación bibliográfica y documental. 

• Verificación de la Hipótesis: 

Se realizó una investigación prospectiva del 30 de Abril al 30 de Septiembre de 1994 con 

las mujeres embarazadas que acudieron al servicio de tococirugfa y presentarón amenaza 

de parto preténT!ino (embarazo entre las 21 y 37 semanas de gestación) y se tomó una 

rnuestra de 30 pacientes • a las cuales se les elaboró una historia cHnica que incJuyó 

interrogatorio, exploración fisica y estudios de laborelorio. Excluyendose unicamer.te los 

datos sin importancia para el padecimiento. 
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Se consideró también un grupo control con pacientes que acudlerón a la consulta externa 

para su control prenatal, se tomó una muestra de 30 pacientes emb.ora.zadas entre las 21 y 

37 SDG con la finalidad de comparar el grupo de estudio_ 

A todas las pacientes se les tomó una muestra de orina con técnica estéril para la 

realización de un examen general de orina. 

Los datos se guardarón en un fonnulario impreso. elaborado para tal propósito.( ANEXO 2) 

Datos de inclusión: En esta investigación se conslderarón dentro del grupo de estudio a 

aquellas mujeres que cursaron con embarazo ent~ las 21 y 37 SDG con amenaza de parto 

preténnino: y dentro del grupo control se considerarón a aquellas mujeres que acudian a la 

consulta externa y que cursaban con las mismas $emanas de gestación, pero no 

presentaban ningún problema. 

Datos de exclusión: Se exccptuarón a aquellas mujeres que cursarón con alguna 

patologfa agregada a su embarazo o propias del mismo. como es el caso de la pre­

eclampsia. 

Nota: a las pacientes quo .acudfan a la consulta c-xtcma y a la unidad tocoquirúrgica se les 

daba orientación para prevenir y controlar la iníección en vías urinarias: en caso de 

desencadenarse en trabajo de parto so fes orientaba sobre el cuidado que debla de tener 

para el recién nacido y para ellas. 

• Análisis, descripción. presentación e interpretación de los datos: 

Por medio del método estadfstico. con gráficas y cuadros_ 

• Elaboración de las conclusiones: 

Se establecieron al finalizar el estudio, confrontando la teoría adoptada con los resultados 

obtenidos en la realidad. 

• Estudio piloto: 
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Se efectuó con cinco pacientes que presentarán las caracteristicas consideradas en ésta 

investigación, para comprobar la calidad de la melodologia e instrumento de recolección de 

datos considerados y elaborados para ésta investigación. 
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RESULTADOS 

El presente estudió se realizó del 30 de Abril al 30 de Septiembre de 1994. se hizó una 

revisión de los registros de ingresos en la Unidad Toco-Culnirgica en éstas rechas, para ver 

la incidencia de partos preténnlnos. En ese tiempo se realizaron 625 atenciones ob$lélricas. 

de las cuales 110 pacientes inoresaron con amenaza de parto pretérrnino, dándonos una 

frecuencia del 17 .6 % . Del total de las pacientes con amenaza de parto pretérrnino se 

excluyeron todas aquel/ns que contab~n con alguna patologia agregada a su embarazo 

estudiando asf sólo al 27.27 % que corresponde a 30 pacientes quienes constituyeron el 

grupo de estudio. 

Del grupo control acudieron a la consulta externa un total de 11 O pacientes de las cuales 

so eligió una muestra igual de 30 pacientes. siendo éste número el 100 °/o para fines de 

tabulación en éste estudio. 

EDAD: Dentro de ésta variable se puede observar que. tanto en el grupo testigo, corno en 

el grupo control predominó la tercera década de la vida con un total del 50 % en ambos 

casos (considerándose la tercera décad3 de la vida de 20 a 30 af'los). Siguiendo la segunda 

década de la vida con 36.6 % el grupo testigo, y con 43.3 o/o el grupo control (segunda 

década de la vida de 1 O a 20 af'los) y por último la cuarta década de la vida con el 13.3 ~'ó el 

grupo testigo y 6.6 % el grupo control (cuarta década de 30 a 40 nfios). 

ESTADO CML: Se encontró en el grupo testigo en primer lugar a las pacientes con estado 

civil de casadas con un 43.3 %, mientras que en el grupo control predominó el estado clvil 

de unión libre con un 46.6 %. En segundo lugar en el grupo testigo se encontró el estado 

civil de unión libre con un 40 %, mientras que en el grupo control fueron las casadas con un 
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43.3 % y finalmente se encontraron en ambos grupos las mujeres solteras. con un 13.3 % 

en el grupo testigo y 1 O % en el grupo control; dentro del grupo testigo se encontró también 

el estado civil de viuda con un 3.3 %. 

ESCOLARIDAD: En ambos gTUpos se encontró en primer lugar el nivel educativo de 

secundaria siendo del 36.6 % el grupo testigo y 43.3 % el grupo control, en segundo lugao 

se encontró la primaria con un 33.3 % y un 23.3 % respectivamente. Continuando en el 

grupo testigo con las analtabet::is con una frecuencta del 16.6 '%, carrera comercial con un 

10 %, y preparatoria con un 3.3 .. ,.,_ Mientras que en el grupo control en tercer lugnr se 

encontró a las pacientes con preparatona con un 16.6 %. carrera comercial con 13.3 % y 

analfabetas con un 3.3. º~-

NIVEL SOCIOECONOMICO: Se encontró que el grupo testigo predominó el nivel 

socioeconómlco bajo con el 63.3 o/o posterionTiente el nivel socloeconómico medio con un 

36.6%. 

Mientras que en el grupo control en primer lugar- se encontró el nivel socloeconómlco medio 

con un 53.3 %. mientras que el 46.S o/o correspondió al nivel socioeconómico bajo. 

Nota: debido al tipo de población que se atiende en éste hospital no se encontró a nadie 

con nivel socioeconómico alto. 

HABITOS DIETETICOS: Se puede observar q~Y en ambos grupos los hábitos dietéticos 

son deficientes, aunque se destaca que en el grupo testigo el porcentaje es mayor. con un 

66.6 ºk. mientras que en el grupo control es de 60 %, los hábitos die1étlcos suficientes 

fueron en el grupo testigo del 33.3 %. mientras que el grupo control se encontró el 40 o/a. 

NUMERO DE GESTACIONES: Con un embarazo se encontró el mayor porcentaje en 

ambos grupos, Grupo testigo 40 °/o y grupo control 46.6 o/a, continuando con dos embarazos 

33.3 % y 30 % respectivamente, y con más de 5 embarazos el 3.3 % en ambos grupos. 
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EDAD GESTACIONAL: De la 29 a 31 SDG se encontró con mayor Incidencia en el grupo 

control con un 60 %, mientras que et grupo testigo tuvo el mayor porcentaje en las semanas 

35-37 con un 43.3 %. Continuando con el grupo testigo con el siguiente orden, de 29 a 31 

SDG con un 26.6 %. 32 a 34 SDG con 16 6 %, 23 a 25 SDG 10 o/o y 26 a 28 SDG 3.3 

%.mientras que en el grupo control se encontró de 23 a 25 SDG con 16.6 %. 26 a 28 SDG 

13.3 o/a, 32 a 34 SDG 10% y finalmente 35 a 37 SDG no se encontró ninguna. 

EXAMEN GENERAL DE ORINA: En el grupo testigo se encontró patológico en un 73.3 %, 

nonnal en el 23.3 % y no se reportó en un 3.3.%,_ Mientras que en el grupo control resultó 

patológico en ot 63.3 % y normal en el 36.6 %. 

DISCUSION 

El (ndice de prematurez quo se observó en nuestra investigación fue de un 17 .6 "k cifra 

muy elevada en relación con lo reportado en las estadlstlcas del l.M.S.S. en el año de 1990 

(5.6 %) ya que existe una diferencia del 314.2 %, esto quizá sea debido a la localización del 

hospital. ya que atiende a la población de 14 municipios y es una zona suburbana. Estas 

cifras nos pcm1iten ver la gravedad del prnblema y la importancia de la Investigación. 

Como se puede observar en las gráficas los grupos más afectados por la amenaza de 

parto pretérrriino en el presente estudió fueron lo~ de la 2ª y 3"' década de la vida, esto 

debido quizá a la inOuencla de diversos factores como inmadurez, ignorancia, nivel 
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socioeconómico bajo, influencias culturales, además de los cambios orgánicos que toman 

un medio menos favorable para la evolución del embarazo. 

En cuanto al estado civil, podemos decir que aun cuando la literatura menciona que ésta 

entidad nosológica se presenta más frecuente en las madres solteras, nuestro estudió 

reporta mayor frecuencia en las muieres con pareja estable, ya sea casadas o en unión 

libre. esto probablemente se deba a la idiosincra~1a que priva en nuestro pais. La mujer 

casada a su casa y al cuidado de sus hijos. implica la imagen social del hombre, y el 

concepto madre soltera es considerado como indigno. 

Escolaridad, medio socioeconóm1co , hábitos dietéticos. 

La baja escolaridad conlleva un nivel socioeconómico bajo, por ende involucra factores de 

riesgo coma son: mal nutrición, habitación en zonas marginadas en muchas ocasiones sin 

servicios básicos. malas condiciones higiénicns, descuido personal e incapacidad para 

llevar un adecuado control prenatal, ya sea por dificultad para trasladarse a las diferentes 

cifnicas o bien por falta de tiempo para su atención personal. Todos estos factores impiden 

tomar las medidas preventivas y terapéuticas neccsanas encaminadas a disminuir la morbi­

mortalidad perinatal. 

Al igual que en la literatura In amenaza de parto pretérrnino se encontró con mayor 

frecuencia en primigestas y secundigéstas: sin embargo hasta el momento no se ha 

determinado su fisiopatologia, pues siempre se encuentra asociada a otros factores de 

riesgo. 

Con respecto a la edad gestac1onal se encontró mayor frecuencia entre las 35 y 37 

semanas de gestación y esto probablemente ocasionados por los cambios durante la 

gestación y que en éstas semanas son más evidentes. entre ellos encontramos; el efecto 
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hormonal a nivel del músculo liso y que por ende ocns\ona relajamiento de\ uretero, refluJO 

vestco-uterino. dlsminución del vaciado de la vejiga y la compresión del útero sobre éstas 

estructuras, entre otras. 

El examen general de orina realizado reporto un 73.3 °/c como patológ1co, sin embargo, a 

pesar de tomarse la muestra en forma estéril. un examen de orina carece de precisión y por 

tanta confiabilidad para establecer el diagnóstico de vías unnarias ; esto nos deja ver la 

necesidad de apoyamo~ en un examen más específico corno el urocultivo, sln embargo, 

dado el alto costo de é!:.-te y ta tardanza del resultado no fue posible reahzarto. pues hay qu& 

recordar que se trabajo en un servicio de urgencias y se deoia de dar trataff1\ento a las 

pacientes en la mayor brevedad. 

Para acompletar ta información podemos mencionar que la literatura menciona como 

prtncipal gennen causal a \a E·. Coll , to que nos habla de contamlnac:.ión de genitales. 

técnica de aseo ano-vulvar deficiente, e infección de vids tinnarias ascendente. 

Por otra parte en el grupo control se reportó el 63.3 º/e de estudios de orina patol6g1cos, a 

pesar de que 1as pacientes no presentaban ninguna sintomatologla, lo que nos habla de 

infecciones asintomáticas y ese la alta morbilidad. La pl'"evenclón, la identilicación opo11una y 

el tratamiento permiten disminuir en gran manera los riesgos. 
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CONCLUSION 

En el servicio de Glneco-obstetncia del Hospital General de Cuautitlán se captaron Y 

estudiaron 30 pacientes con amenaza de parto pretérmino cuyas edades gestacionales 

comprendieron entre las 21 a 37 semanas; en el periodo comprendido del 30 de Abril al 30 

de Septiembre de 1994. Así mismo en la consulta externa se C'...aptó un grupo control de 30 

pacientes. 

A cada paciente se le tomó una muestra de onna en fonna estéril y se les realizó un 

ex.amen general de orina reportandose corno patológico un 73.3 °.-ñ en el grupa testigo Y un 

63.3 ºJO en el grupo control. En ambos casos el indice resultó muy elevada; en el grupo 

control se pudo observar que aún cuando l0;s pacientes no presentaban ningún síntoma de 

Infección, la bacteriuria estaba presente. con lo que existe el riesgo de desarrollar la 

infección y desencadenarse así el trabaJO de parto prett::rrnino. Sm embargo. considerarnos 

que en nuestro estudió existió un cierto porcentaje de error. debido a que no fué posible 

comprobar la infección con el urocultivo. además de que la amenaza de pano pretérmino 

regularmente es mutt1factorial y no se pueden controlar las varinbles, pese a esto. se puede 

observar la gran incidencia de las mfecciones en vias urinarias y del parto preténnino en ta 

población estudiada, por la que considerarnos importante implementar programas 

educativos tendientes a disminuir ésta problemát1ca. 

Por otra parte se realizó una revisión bibliográfica de las investigaciones documentadas 

en los últimos 5 af'los referentes a éste tema. y sólo se encontraron 2 investigaciones 

realizadas en México por el Dr. Calderón Ja1mes y dos en otros paises. Inglaterra y Estados 
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Unidos de Norteamérica. Estas investigaciones apoyan la hipótesis de que las infecciones 

en vias urinarias son causa importante para el desencadenamiento del parto prelénnino. lo 

que justifica la realización de nuestra investigación. 
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GLOSARIO 

ACIDO ARAQUIDONICO: Es un ácido graso que se sabe es esccncial para el feto humano 

y se encuentra habitualmente en las grasas animales. Son utilizadas para que el sistema 

nervioso central funcione satisfactoriamente. 

ACIDOSIS RESPIRA TORlA: Es un desequilibno entre la entrada y salida da gases (02 y 

C02) el fenómeno es la elevación del C02 debido a una insuficiente clifmnación pul;nonar 

de gas carbónico. 

AGENTE TENSOACTlVO: (factor surfclClante) es una mezcla compleja de sustancias que 

actúan como un delerger.te para disminuir la tensión superficial alveolar y reducir así la 

tendencia de los alveolos a colapsarse 

ALVEOLO: Un saco para aire en los pulmones. tiene paredes delgadas y está rodeado por 

vasas sanguíneos: los centenares de miles de alvcólos en c~da pulmón sirven como el 

medio para el intercambio dC gases en el cuerpo 

AMNIOCENTESIS: Estudia realizado a mujeres embilrazadas, que consiste en obtener de 

10 a 20 mi. de liquido amniótico y se envia a un laboratorio paro su nnL'!.lisis o para un 

cultivo. Se utlliza la via trans-abdominal. 

AMNIOS: Una membrana cxtraembionaria que rodea el embnón y contiene un fluido 

acuoso que impide los daf'los al pruducto. 

ANABOLISMO: Asimilación de las sustancias nutritivo~. E~ la primera fase del 

metabolismo. 

ANOXIA: Es el estado que se c:aracterizn por la falta C!e oxigeno en los tejidos. 

ANTIPIRETICO: Medicamento contra la fiebre. 

APNEA: Es el cese de la respiración. 
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ATELECTASIA: Es el colapso de los pulmones. 

BRADIPNEA: Respiración lenta 

CATABOLISMO: Desasimilación organica , es el proceso para la formación de productos 

que ya no tienen más utilidad en e/ organismo y que por lo tanto son excretados fuera de la 

célula. Segunda fase del metabolismo celular. 

CIANOSIS: Coloración azulada de los tegumentos y de las mucosas debida a un transtorno 

circulatorio. a una neumopatfn que oh:.taculiza lil hematosis o a una sustancia tóxica para 

la hemoglobina. 

DECIOUA: Capa que cubre la parte interna del endomctrio Dec1dua cap$ular: porción que 

reviste la parte del huevo que sobresale en la cavidad uH!fma. Decjdua basal porción 

situada entre er huevo y la musculaturél uterina. Decidua panela/: reviste toda la cavidad 

utenna. 

DISURIA: Dificultad para onnar 

ECLAMPSIA: Enrennedad peculiar de /a gestación o del puerperio 1nmed1ato, caractenzada 

por hipertensión, edema y p.-o!einúri3, es prolong<.1c1on de fa pre·eclampsia, pero difiere de 

ésta por la presencia de convulsiones generaiizadas 

EMESIS: Vómilo 

ENDOMETRJTIS: Infección ondornclnal de tipo benigno, en donde el endometno puede 

encontrarse simplemente hipercmrco y edematizado, pero en las infecciones virulentas 

puede presentar extensa necrosis. 

ENZIMA: Una proteina cuya sintesis se cor.trola y se dinQe por un gün espccíC1cu. L..1!. 

enzimas aclúan como catalizadores. dirigiendo practicamenfe todas las reacciones 

quimicas en el organismo. 

ESTENOSIS: Estrechez congénita o accidental de un onficio o conducto. 
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ESTRADIOL: Sustancia que posee la misma acción que la foliculina (estrógeno). 

ESTROMA: Trama o armazón de un tejido.que sirve para sostener entre sus mallas 10.s 

elementos celulares. 

EXANTEMA: Erupción de la piel de color rojo. precedida o acompaf\ada de fiebre. 

FONTANELAS: Cada uno de los espacios membranosos que hay en el cráneo de muchos 

animales .antes de su completa osificación 

FOSFOLJPIDOS: Son grasas casi insolubles en acetona. propiedad que sirve para 

separano de otros lipidos. 

GAMAGLOBULJNA: Son proteinas de anticuerpos liberadas por células plasmáticas. Las 

gamaglobulinas son conocidas por su capacidad para formar un complejo anUgeno-

anticuerpo con /as proteínas del Yirus de la hepatitis. el sarampión. tetanos y posiblemente 

ra poliomielitis. 

GLICEROFOSFOLIPIDO: Es lln compuesto ot.Jtemdo de la ox1dac1ón de la glicenna quC!' se 

combina con los ácidos grasos para forTTlar grasas 

GLOMERULO: Una rnasa de capilares encerrados dentro de In cápsula de Bowman en el 

nñón. Esta estructura es responsable de Ja filtración de los ma!enales de desecho de la 

sangre circulante 

HEMATOMA: Tutnor producido por contusión at agolparse la sangre 

HEMOGLOBINA: Sustancia roja colorante de la sangre, que se compone de un.:J proteina, 

la globina, unida a un compueS1o de hierro, fa hematina. 

HIDROLISIS: Er rompimiento quimico de moléculas más gmndes en unidades más 

pequeflas por adición de agua. 

HIPERMAGNESEMIJ\:Aumento de magnesio en la sangre. 

HIPOCALCEMIA: Disminución en la concentración plasmática de calcio_ 

79 íSY~\ 
QUR 

.-~~-· . -:: ....... 
~~~!~ 

Di ; fl 



HIPOXIA: Disminución de oxigeno. 

HIPOPLASIA: Disminución de la actividad formativa de los 1ejidos. 

HIPOPROTEINEMIA: Disminución sérica de proteinas. 

HISTOPATOLOGICO: Estudio del origen, naturaleza y curso de las enfermedades 

HORMONA: Una sustancia química prodw.;ida en pequei'las cantidades en una parte de un 

organismo y que afecta profundamente otra parte de eso organismo. Las hormonas son 

secn:ttadas por gléndulas endócr\nas en el torrente sangulneo. Oulmicamente las hormonas. 

pueden ser proteinas, csteróides o pequenos metabolitos. 

ICTERIClA: Elevación do Ja concentración plasmática de la btlirrubma por exceso de 

pcoduceión o por disminución de su eliminación. 

LANUGO: Pelusa o vello suave que envuelve al recién nacido 

LISIS: Rompimiento químico de una célula, generalmente bajo !a influencia de 

liberadas por la ruptura de nsosomas. o por l<'l reproducción de virus dentro de la C(:\ula 

LISOSOMAS: Una estructura en forma de saco Que contiene cnzirnns aue c:-.atahznn el 

rompimiento do grasas, proteinas y t.c1dos nucleicos. Las 1nembranas de 10~ llsosarna::; 

Impiden que la célula sea digenda por sus propias enzimas {auto-l1$1s) Los t1soson1a:> 

también sirven como mecanismos do oefcnsa, inginendo y digiriendo agentes tóxico::; 

extrai\os dentro de la célula. 

MACROFAGOS: Relativo a lz. célul~ f¿goc1~ana P•~rtenecienl.e ni s1sten1<'t reticu!u­

endotellal, tejido conjuntivo laxa. Son capaces de englobar bactena.s y desechos celu\;ir'.'.'~, 

mediante el proceso de 'fagocitosis. Se encuentrnn en el hígado los órganos linfoides y en ~u 

médula ósea. 

METABOLISMO: La suma total de procesos qulrnicos y fisicos dentro de un organisrno 

relacionados con la liberación de energía por la ruptura quimica cte material nutritivo. y el 

uso de ésta energía pOf' las células para su propio trabajo 
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MONOCJNAS: Son mediadores inmunitarios secretados por fagocitos mononucleares. su 

principal función es causar acumulación y activación de fagocitos en la región en que 

ocunió la interacción inicial entre fagocito con antfgeno y su linfocito T complementario. 

ORINA: Producto acuoso de desecho que contiene urea en solución. Las moléculas de urea 

se producen en el hfgado a partir de los compuestos que contienen nitrógeno (en su mayor 

parte ácido úrico). La urea que circula en la sangre, se filtra en los rif1ones y se consl;!rva en 

la vejiga urinaria hasta su eliminación. 

OSMOSIS: El paso de un solvente de una región de concentración mayor a un.a región de 

concentración menor a través de una membrana semipertTieable. 

OVULO: La célula reproductora femenina Que contiene un número haploide de 

cromosomas, y se produce por meiosis de una célula gennJnal diploide (división 

reduccionar). El óvulo es fertilizado por el espermatozoide, para producir el cigote 

PINOCITOSIS: El proceso por el cuol se pueden tomar los materiales en et interior de una 

célula sin pasar a través de la membrana plasmática. 

PLACENTA: Una estnJctura creada por la fusión del corión con la pared del útero. Las 

funciones respiratorias, excn.•tonas y nutnt1v.::is del ruto Sf.' llevan a cabo por intercambio a 

través de ésta estructura. La placenta también secreta tionnonas que mgulan ciertos 

aspectos del desarrollo fetal. 

POLAQUIURIA: Emisión frecuente de onna. 

POLIPNEA: Respiración acelerada. 

PRESION OSMOTICA: Es la que se desarrolla en una solución debido al movimiento del 

agua por ósmosis hacia el soluto. La presión osmótica siempre se desarrolla en Ja solución 

con más alta concentración de solutos. 

PROSTAGLANDINAS: Sustancia que es sintetizada e.n los cromosomas de pr:::cticamente 

todas ros tejidos a partir da los ácidos grasos insaturados. Están ampliamente distribuidos 
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por todo el cuerpo. pero no almacenados en ninguna proporción y tienen una vida media 

corta de tan sólo unos pocos minutos. Parecen actuar directamente en los lugares donde 

son sintetizados. 

PROTEINA: Una molécula orgánica y compleja compuesta de aminoácidos unidos en 

orden específico por enlaces peptídicos. Las proteinas sirven tanto para funciones 

estructurales como enzimáticas. 

SANGRE: Tejido conjuntivo liquido compuesto de celulas vivas. La sangre lleva oxigeno. 

alimentos y productos de desecho a través del cuerpo. 

TOXEMIA: Denota eI sfndrome eclamptógeno, aunque no hay elementos o agentes tóxicos 

que justifiquen el nombre. 

TROMBINA: Fermento que tiene el suero de la sangre para coagular1a 

UTERO BICORNE: Malformación congénita del útero que consiste en la existencia de dos 

uteros independientes y dos cérvix, pero existen sólo dos trorr1pas y cada una se inserta 

lateralmente en cada fondo de útero_ 

VERNIX CASEOSA..: Sustancia grasienta que recubre la piel del recién nacido, 

principalmente vértex. columna y extrernidades. Ocas1on.almente tiene varios milímet1·os de 

grosos y es fuertemente antibacteriano. 
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FORMULARIO 
(ANEXO 2) 

HISTORIA CLINICA: 

1.-0ATOS DE IDENTIFICACION: 
NOMBRE ______________ EDAD ___ SERVICIO ______ _ 

NIVEL SOCIOECONOMICO· _____ ,ESTADO ClvtL. _____ ,FECHA. _____ _ 

ESCOLARIDAD· _______ OCUPACIQN, _______ ,RELIGION _____ _ 

NACIONALIDAD TALLA _____ PESO ______ _ 

2.- ANTECEDENTES PATOLOGICOS NO PERSONALES: 

-HABITACION: 

Propia. rentada, familiar. otro ___________ _ 

Tipo de construcción, ______________ _ 

No. de habitaciones~---------------
Animales domésticos. ______________ _ 

-SERVICIOS INTRADOMICILIARIOS: 
Agua. ________ Luz _______ _ Drenaje ________ _ 

Pavimento. _______ _ Otros __________ _ 

-HA.SITOS HIGIENICOS: 

Bano Total ______ _ Parcial ______ Frecuencia _____ _ 

Cambio de ropa personal Total ___ Parcial ___ Frecuencia ____ _ 

- HABJTOS OIETETICOS: 

o 2 3 4 5 6 

- OTROS HABITOS.: 

Tabaquismo ____ Frecuencia ____ Alcoholismo ____ Frecuencia ___ _ 

Otras toxicomanias -------- Frecuencia ________ _ 



' . 

' ' -

3.- ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS: 
Menares Ritmo _______ Dismenorrea ______ _ 

IVSA ________ Comp. sexuales _______ o.o.e. _______ _ 
Planificación familiar G ___ P ___ A ___ c __ _ 
FUM. ________ SDG ________ FPP ______ _ 

PPA. ________ MOTIVO. _______ SDG ________ _ 

4'.-E.XPLORACION FISICA: 
FC FR. _______ TA. _______ T" ______ _ 

FU SIT. PRESENT. ______ F.CF ____ _ 

BORRAMlENTO ________ .D!LAT. ______ MEMBRANAS ___ _ 

ACTIVIDAD UTERINA. __________ _ 

SINTOMATOLOGIA CLINlCA EN 1.V.U.: 
Poliuria ______ Anuria _____ Oliguria ____ _ Piuria ______ _ 

Hematuria. _______ _ 

Giordanos Izquierdo. ____ _ Derecho _____ Cólico nefrilico ____ _ 

caracterfsticas del dolor. 

Sensación de desgarro. _____ _ 

Pinchazo. ____ _ 

Pesade~------­
trradlaclones: 

Edema. _______ _ 

Quemadura ______ _ 

Oblicua hacia abajo y adelante _______ _ Fosa iliaca. _______ _ 

En banda hacia el espacio costo-lliaco _____ _ Reglón inguinal _____ _ 

organos genitales Zona interna de los muslos. _______ _ 

5.-RESULTADO DE EL EXAMEN DE LABORATORIO.: 

EXAMEN GENERAL DE ORINA 
PH,_______ DENSIDAD ______ _ 

PROTEINAS ______ _ 

GLUCOSA~-------
ACETONA _______ _ 

BACTERIAS _______ _ 

LEUCOCITOS ______ _ 
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