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R E S U H E N 

Las condicfones que causan ruptura lisosomal, abren el pa­

so al mecanismo de producci6n de las prostaglandlnas. De 

éstas, para citar algunas, el embarazo gemelar, el polihi­

dramnios y las infecciones cervicovaginales parecen actuar 

través de la misma vta. En base a e~te conocimiento se 

pretende estudiar dos grupos de pacientes con la finalidad 

de demostrar la parttctpaci6n del proceso infeccioso como 

causa de parto pretérmtna. Esta entidad se define coma el 

nacimiento del producto de cancepct6n entre 20 y 36 serna-­

nas de gestaci6n, can un pesa al nacer menor de 2.500 Kgs. 

El Grupo I consta de 22 pacientes con edad promedio de ---

23. 3 anos, en trabajo de parto pretérmino, con un {ndice -

de Bishop mayor de 5, sin ruptura prematura de membrana, -

sin ultrasonografta y con embarazo entre 20 y 36 semanas. 

Se obtuvieron los siguientes resultados: el frotts mostr6 

la presencia de microorganismos no pat6genos: gram positi­

vo 19, gram negativo B; y como pat6geno: c~ndlda 6. El -­

papanicolaou muestra alteraciones inflamatorias en 17 pa-­

cientes, candida en 4, tricomona en 1, que representan un -­

porcentaje en orden sucesivo de 77.2~, 18.l $y 4.5 $. 



El cultivo nos proporcíon6 los siguientes datos: E. Coli -

10 pacientes; Estaphilococus aureus 6; Klebsiela oxytoci-­

ca 2; Estreptococus vidrians 2; y con un solo caso Klebsi~ 

la pneumoniae, fusobacterium, proteus mfrabil ids, estaphi­

lococus al fa hemol iticus, 1 acto bacil us, estreptococus al fa 

hemoliticus y corinebacterium; 4 con gérmenes que se consi 

deran como parte de la flora normal. De estas pacientes, 

8 son primigestas y el restante han tenido dos o más emba­

razo s. 

El Grupo [l comprende 34 pacientes, elegidas de manera 

aleatoria, en la Consulta Externa, con escurrimiento geni­

tal y embarazo; entre 20-36 semanas sin trabajo de parto, 

con una edad promedio de 22.4 años. El fr6tis se interpr~ 

t6 como: no gérmen 4 {11.7%), gram positivo 26 {32.3 %}, 

gran negativo 4 {11.7 %}, candida 7 (20.5%) y triconomas -

4 {11.7%). En 22 result6 el cultivo negativo. El cultivo 

aisl6: E. Coli en 3 pacientes, estaphilococus 3, Klebslela 

oxytocica 2, estreptococus vidrtans 2; y con un solo caso 

Klebsiela pneumoniae, pseudomonas, neísserla y candida. La 

citologh vaginal report6 alteraciones inflamatorias en 

27 {79.4 %), tricomonas en 4 {11.7%), torulopsis e.n uno 

(2. 9%}. 

El análisis de los dos grupos muestra la asociaci6n de mi-



croorganismos patógenos en el grupo problema y evidencia -

el hecho de que las pacientes de la consulta externa, con 

cultivos positivos, recibieron tratamiento y todas llega-­

ron a término, al igual que las 22 con cultivos negativos, 

que no requirieron tratamiento. 
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CERVICOVAGINITlS Y PARTO PRETERMlNO. 

lNTRODUCClON. 

La génesis y el desarrollo de un nuevo ser d~penden de fa~ 

tores, tanto internos como externos. La mayorta de ellos 

desgraciadamente permanecen desconocidos. Sin embargo, --

ello despierta la curiosidad cientffica de la búsqueda de 

una explicación razonable. 

El parto pretérmino sigue siendo una entidad enigmHica -­

que como la Diabetes mellitus conlleva una etiología multi 

factorial. La pregunta, a pesar de múltiples estudios, 

sigue siendo la misma: llCuál es la causa?!. Numerosos 

autores parecen estar de acuerdo que en el mayor porcenta­

je de los casos no existe una explicación 16gica. 

El parto pretérmino es la complicación más común del ter-­

cer trimestre del embarazo con la expulsión de un producto 

de bajo peso, no completamente maduro; lll situación que -

constituye una amenaza a la vida y salud del recién naci-­

do. 

Este recién nacido se encuentra bajo la amenaza de diver-­

sos padecimientos. Lo" más frecuentes son: el síndrome de 



di stress respiratorio, membrana hialina y hemorragia intr_i!. 

craneal. También se ha mencionado una al ta frecuencia de 

parálisis cerebral, deficiencia mental, etc. Estas condi­

ciones hablan a favor de la magnitud del problema, razón -

por la cual la consulta prenatal debe ser promovida y rea­

lizada con conocimiento. Es menester hacer énfasis en los 

peligros que puede acarrear el ausentismo a sus citas y ha 

cer entender el porqué ésta es la condición fundamental P.'!. 

ra lograr un producto sano. El hecho de que algunos pro-­

duetos pretérmino nacen y sobreviven, no justifica un des­

cuido en la atención que se les debe proporcionar. Se ha 

mencionado una gran cantidad de factores predisponentes, 

como: gestación a temprana o tard1a edad, condiciones so-­

cioeconómicas bajas, mala nutrición, baja estatura, parto 

pretérmino previo, enfermedades sistémicas, hipertensión, 

toxemia, bacteriuria asintomática, etc. 

El parto pretérmino definido por la OMS es: el nacimiento 

del producto de la gestación entre las semanas 20-36, con 

un peso al nacer menor de 2. 500 Kgs. Tiene frecuencia de 

5-15 % en paises desarrollados. (l. 4). Las condiciones 

predisponentes ocasionan que esta entidad sea más frecueª 

te en paises subdesarrollados y en vías de desarrollo. 

Aunque la relación entre el peso y la edad del recién na­

cido pretérmino no siempre coinciden los investigadores,­

conservan y siguen este criterio. 
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De 40 % de causas aparentemente explicables (7), a pesar de 

las discordancias, un cierto porcentaje parece ser ocupado 

por la etlologla infecciosa. Aunque ésta puede representar 

el mfnlmo, nos debe llamar la atenci6n, ya que es preveni-­

ble gracias a la antlbiot!coterapla. Se ha observado en -­

la práctica el fnica diaria una pobre respuesta a 1 a uteroi~ 

hibic!ón que parece tener su base en esta posibilidad. Me~ 

clonan que la infecciBn asintomática puede ser responsable 

y citan casos de bacteriuria asintomática (1, 2, 4). Si 

este factor es digno de consideración cobra importancia 

analizarlo en relación a la gran afluencia de pacientes que 

acuden a esta instituci6n. De antemano sabemos el nivel de 

vida y las precarias condiciones econdmicas que prevalecen 

en este grupo. Eso condiciona malos hábitos higiénicos, 

promiscuidad sexual, condiciones predisponentes para la 

aparición del proceso infeccioso en esta población desampa­

rada. Además un alto porcentaje de estas mujeres viven en 

unión libre y el compañero sexual sin compromiso definido -

convive con otras mujeres y crea un circulo vicioso que no 

facilita una recuperación completa de ellas. Así mismo el 

aparato inmunitario de ellas no es óptimo para conferir una 

resistencia adecuada contra esta situación. Sin lugar a 

dudas la prevención serla más fácil si se conociera con se­

guridad cómo se desencadena el trabajo de parto normal. 



Esta entidad, como otras, parece alterar este reloj genéti 

co preconizado por Sappo y otros autores (1, 4), para ex-­

plicar el desencadenamiento del parto, al funcionar en 

tiempo inapropiado o inesperado. La participación de las 

prostaglandinas y su mecanismo de acci6n, permite encon--­

trar una explicación, aunque ésta no sea la pri ne i pal. (1, 

4, 14). Parecen actuar de la misma forma que el embarazo 

gemelar y el pol i:hi:dramnios, (.1 J, etc. 

Los autores preconizan dos vías de entrada de los microor­

ganismos " la cavidad uterina y/o amniótica: la vía hema­

t6gena y la vfa ascendente. (1, 3, 7). Independientemente 

de cual sea la vía de propagación, se cree que la casacada 

que inicia el trabajo de parto pretérmino, en los casos en 

que éste se asocia con un proceso infeccioso, parte de una 

ruptura 1 isosomal, lo cual 1 ibera fosfol ipasa A2 inactiva, 

que en presencia de estr6genos se convierte en fosfolipasa 

A2 activa, lo cual catal iza la conversi6n de los fosfol ípi 

dos en ácido araquid6nico. La sintetasa de prostaglandi-­

nas convierte este último en endoperoxidasa de prostaglan­

dinas, que por la vía del trombozano y de las prostacicl i­

nas, originan PGE, PGF, PGO, las cuales liberan calcio del 

retículo sarcoplásmico y la concentración elevada de este 

ión desencadena el trabajo de parto. (1, 4). 
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Sttuact6n Actual. 

lndependtentemente de la causa, desde hace dos décadas, se 

ha observado una dismfnucl6n en la frecuencia de parto pr~ 

término y por ende, de morbt-mortalidad fetal por esta ca.!! 

sa. Eso indiscutiblemente se debe a la introducci6n en el 

tratamiento de agentes uterofnhibidores. Existen diferen­

tes grupos, desde inhibidores de prostaglandinas (indomet~ 

cina y naproxen sódico!, bloqueadores de calcio (verapa-­

mil y nifedipina]; y los m~s utilizados en la actualidad, 

los betamiméticos (terbutalina y sol butamol ]. Conjuntame!!_ 

te se debe por lo menos tratar de corregir la causa cuando 

ésta es aparente. Como principio de acción de esos medi-­

camentos, recordamos que el AMPc es un antagonista de la -

contracción muscular, por competir con el ión Ca++, actuarr 

do en diversas formas, ya que estimula la uni6n del calcio 

a las P.rote{nas intracelulares, inactiva la miosina-cinasa 

y participa en el transporte del calcio al exterior de la 

célula, a su vez, el AMPc es incrementado por los fármacos 

betami.méti.cos, lo cual es el principio fisiológico en el -

que se fundamenta el empleo de éstos como agentes tocolíti 

cos, surgiendo el inconvenfente de no ser específicos y 

presentar efectos farmacol6gicos a diferentes niveles, de 

los cuales las alteraciones metab6l icas y cardiovasculares 



son los más importantes, por lo que en ocasiones propicia 

la interrupc16n del tratamiento, o bien, contraindica su 

uso, como es el caso de las pacientes diabéticas y cardi~ 

patas, en las cuales habrá de ser necesaria la búsqueda -

de una alternativa terapéutica eficiente. (12) 

Si fuese la cervicova~initis infecciosa la única o la 

principal causa el pron1stico no seda tan sombrío. Esto 

explica el interés de los investigadores encaminados a la 

búsqueda de medidas terapéuticas benéficas. Existen mu-­

chos trabajos retrospectivos y prospectivos que anal izan 

esta situación. (1, 7, 9, 11). En su mayoría no logran -

aclarar el factor causal. Este hecho permite la existen­

cia de una ventana abierta para persistentes investigaci~ 

nes. Con la finalidad de demostrar la participación de -

la cérvico-vaginitis infecciosa en la génesis del parto -

pretérmino, se presenta este estudio realizado en el Ser­

vicio de Gineco-Obstetricia, del Hospital General de Méxi_ 

CD. 

Con respeto a las normas éticas y con la aceptación de 

las pacientes, se pretende estudiar dos grupos. Uno, el 

grupo problema será captado en la unidad 503, del Servi-­

cio de Gineco-Obstetricia. Y el otro grupo control en el 
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Servicio de Consulta Externa, con embarazo entre 20 y 36 

semanas, explicándoles los beneficios de su participación 

y la necesidad de seguir las indicaciones. 
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H I P O T E S I S 

La cérvico-vaginitfs infecciosa, a traves de la vía ascen­

dente, puede desencadenar trabajo de parto pretérmino. 

O B J E T I V O S 

1.- rnvestigar los gérmenes pat6genos de la cérvico-vagini 

tis infecciosa y su relaci6n con el trabajo de parto -

pretérmino. 

2.- Establecer la importancia de la cérvico-vaginitis in-­

fecciosa en el trabajo de parto pretérmino. 

J u s T r F r e A e I o N 

l. Se pretende investigar en qué porcentaje de casos de 

parto pretérmino es posible demostrar la cérvico-vagi­

nitis como patología de fondo. 

2. Debido a que un buen porcentaje de pacientes obstétri­

cas que acuden a este Hospital, son portadoras de in-­

fecciones cérvico-vaginales y de el las un número cons.!_ 

derabl e presenta trabajo de parto pretérmino, se consi 



deró conveniente investigar su participación como 

factor etiológico. 
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3. Establecer detección oportuna y prevención especifica 

como medidas encamfnadas a disminuir la morbi-mortali 

dad fetal. 

TIPO DE INVESTIGACION 

Investigación clínica, descriptiva, longitudinal y pros-­

pectiva. 
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MATERIAL Y METOOO 

Las pacientes fueron seleccionadas en dos grupos: Grupo 

las que acuden a la Unidad 503, Servicio de Ginecologfa y 

Obstetricia, del Hospftal General de México, en el perio­

do comprendido entre el primero de diciembre de 1990 al -

primero de febrero de 1991; con una edad gestacional de 

20 a 36 semanas. Este grupo consta de 22 pacientes con -

edad promedio de 23.4 y desviación estándar 5.4, 15 (68.1%} 

viven en unión libre; 7 (31.8%} eran casadas; 8 (36.3%} 

eran primigestas y el restante tenfan dos o más gestas. -

El parto pretérmino, al ingreso, fue definido por la pre­

sencia de dos o más contracciones uterinas dolorosas, en 

diez minutos antes de las 37 semanas de gestación, con b~ 

rramiento y dilatación cervical compatible con un Indice 

de 8ishop mayor de 5. La edad gestacional fue determina-

da en base a FUR, altura del fondo uterino y USG. 

Criterios de fnclusión. 

Son: pacientes entre 15 y 40 años, primigestas y multige~ 

tas, embarazo entre 20 y 36 semanas, ausencia de enferme­

dades sistémicas, ausencia de alteraciones placentarias, 

ausencia de embarazo gemelar, ausencia de polihidramnios, 
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malformaciones congénitas, neoplasias cervicales o cérvi­

covaginales, con o sin escurrimfento genital, con 'indice 

de Bishop mayor de 5, sin tratamiento previo y que el pe­

so y capurro de los productos cumplen con lo estipulado 

por la OMS. (Menor de 2.500 kgs.}. 

Criterios de Exclusión. 

Comprenden: edad menor de 15 años o mayor de 40, malform~ 

clones congénitas, alteraciones placentarias, embarazo g~ 

melar, polihldramnios, neoplasias cervicales, pacientes -

sin trabajo de parto. 

Criterios de Eliminación. 

Edad por capurro menor de 20 semanas y mayor de 36, pato­

logta _sistémica concomitante, productos con malformacio-­

nes congénitas. 

Grupo Il: Este grupo de control es U formado por 34 pacie.!!_ 

tes de la consulta externa, que asisten a control prena-­

tal, con embarazo entre 20 y 36 semanas. Con una edad 

promedio de 22.4 años y desviación estandar de 4.6.; 

21 (61.7%} viven en unión ltbre, 11 l32.3%) casadas; 
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2 (5.8 :q solteras; 12 eran primigestas y el restante te-­

ntan 2 o más gestas. 

Criterios de Inclusi6n. 

Embarazo entre 20 y 36 semanas, ausencia de enfermedades -

sistémicas, ausencia de alteraciones placentarias, embara­

zo gemelar, pol ihidramnios, mal formaciones congénitas de-­

tectadas por ultrasonograf!a, sin ruptura prematura de me'!!_ 

branas, sin trabajo de parto. 

Criterios de Exclusi6n. 

Edad menor de 15 años o mayor de 40, con enfermedades si~ 

témicas, alteraciones placentarias, embarazo gemelar, po­

lihidramnios, malformaciones congénitas y trabajo de par­

to pretérm i no. 

Criterios de Eliminación. 

Inasistencia, presencia de patologías durante el embarazo 

y malformaciones congénitas. 
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Variables. 

Ser§n: edad de las pacientes, edad gestacional, frecuencia 

en primlgestas y multigestas, tipo de gérmenes más comunes 

y tipo de tratamlento administrado. 

Las muestras fueron tomadas después de colocar un espejo -

estéril en vagina. Se tomó con isopos estériles del labo­

ratorio, material del endo, exo cérvix y vagina. Dos de 

ellos se introducen en el medio portador y con otros dos -

se toman las muestras de Papanicolaou y frotis. La mues-­

tra fue entregada al laboratorio entre una y dos horas de 

obtención. El Papanicolaou se realizó según las técnicas 

convencionales. El frotis con tinción de gram y los cultj_ 

vos en medios para aerobios y anaerobios: Agar sangre, --­

Agar chocolate, Manitol 110, Mackonkey, Caldo de Tioglico­

lato .Y Agar tergitol. Se procesó en 48 horas y después se 

1 ee. 
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R E S U L T A O O S 

Un análisis mul tifactorial de este estudio prospectivo se 

orienta a identificar los microorganismos patógenos alsl~ 

dos. mencionar la flora bacteriana normal encontrada~ Se 

muestran las tablas comparativas de ambos grupos. 

Primer grupo: la citología vaginal mostró alteraciones -

inflamatorias en 17 pacientes, (77.2 %); candida en 4 

(18.1 1) y tricomonas en 1 (4.51). El frotis se interpr~ 

tó como: no gérmen = O; gérmen gram + = 19¡ gérmen grdm - = 

= 8 y candida = 6. Las pacientes con un solo gérmen = 11. 

En este grupo excepto candida, todos los gérmenes identi­

ficados por la técnica de gram, representan la flora nor­

mal de la vagina. El cultivo se lee a continuación como: 

no gérmen: 3, un solo gérmen: 11, dos gérmenes: 8; y las 

bacterias aisladas en orden de frecuencia son: E. Col i: -

10, estafilococus aureus: 6, estreptococus vidrians: 2, -

Klebsiela oxytocica: 2; Klebsiela pneumoniae: 1, fusobac­

teriaum: 1, proteus mira bilis: l. Se obtuvo crecimiento 

de los siguientes, considerados como flora normal: lacto­

bacilus: 1, estreptococus alfa hemoliticus: 1 y coribact~ 

rium: l. 
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La caractertsttca fundamental de este grupo es que todas 

(100 %). desarrollaron trabajo de parto pretérmino y en un 

g5.4 % se identificaron microorganfsmos pat6genos en geni 

tales. 

Segundo grupo: La citologfa vaginal se interpretó: alte­

raciones inflamatorias: 27(79.4%1; tricomonas: 4 (11.4 %) 

torulapsis: 1 (2. 9 %1; no gérmenes: 27 (79.4%); un sólo -

gérmen: 7 (20. 5%); dos gérmenes: O. El frotis reportó: -

na gérmen: 4 (11.7 %); gram +: 26 (32.3 %); gram - : ----

4 (11. 7 %). Aparte de la troulapsis y la tricomona en la 

citolagfa vaginal, el resto fue flora normal. 

El cultivo reportó: na desarrollo de gérmenes: 22 (64. 7 %) 

un gérmen: 10 (29.4 %) y dos gérmenes: 2 (5.8 %). Las p~ 

dentes can un solo gérmen: 10 y can dos: 2. Los micro-­

organismos más frecuentes san: E. Cali: 3, estaphilacocus 

aureus: 3; K. oxycocica: 2, estreptocacus vidrians: 2; K. 

penumoniae: 1, pseudomonas: 1: neisseria gonorrhoea: 1, 

candida: l. Dos pacientes con un salo microorganismo y -

10 con dos. 

Los recién nacidas del grupo problema, todos prematuros, 

con pesos entre 1.500 y 2.400 Kgs. 



TABL.A r 

RESU~TADD DEL FROT[S DE SECRECIONES CERVlCOVAGINALES EN 

LOS DOS GRUPOS 

CONSULTA EXTERNA HOSPITALIZADAS 

NO GERMEN O 

GERMEN GRAM + 26 19 

GERMEN GRAM - 4 8 

CAND!DA 

TRI COMO NA o 

19 
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TABLA U 

RESULTADO DE PAPANICOLAOU EN LOS DOS GRUPOS 

CONSULTA EXTERNA HOSPITALIZADAS 

ALTERACIONES INFLAMATORIAS 27 1 7 

CAN DfDA o 4 

TRICOMONA 4 

TORULOPSIS o 
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TABLA IU 

RESULTADO COMPARATIVO DEL CULTIVO EN LOS DOS GRUPOS 

MICROORGANISMOS CONSULTA EXTERNA HOSPITALIZADAS 

E. COLr JO 

STAPHILOCOCUS AUREUS 

ESTREPTOCOCUS VlDRIANS 

KLEBSIELA OX YTOC l CA 2 

KLEBS!ELA PNEUMONIAE 

FUSOBACTERIUM o 
PROTEUS MIRAB!LIS o 
PSEUDOMONA D 

NEISSERIA GDNORRDEA o 
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orscusroN 

Los result•dos obtenidos a lo largo de este estudio son 

demostrativos, ya que en la 1 iteratura revisada no se 

encontró una asociación tan evidente de microorganismos 

con el trabajo de parto pretérmino. Se puede observar 

que un alto porcentaje son primigestas (9); el restan­

te tiene dos o más gestaciones; lo que hace equiparable 

ambos grupos; si se considera las gestas en forma acum.!!_ 

lativa. La diferencia no es tan manifiesta, quizás de­

bido a que las condiciones de vida son similares. Es-­

tos datos van de acuerdo a la observación de diversos -

autores (1, 5). A través de los diferentes medios de 

estudio (.citologia vaginal, frotis y cultivo) de este -

grupo, se puede observar la presencia de patógenos en -

casi todas; algunas en combinación con otras. 21 pa--: 

cientes (95.4%} ten!an microorganismos patógenos y de -

este núemro 2 (9 %) tenían candida sólamente, 4 (18.2 %) 

candida combinada con otras bacterias y 1 (4.5 %} trie!!_ 

mona combinada con otras bacterias y 1 (4.5 %) tricomo­

na combinada. Estas pacientes no tuvieron un proceso -

infeccioso previo, como infección de vías urinarias 

descartadas por estudios prenatales, además de no con-­

tar con otra patología que pudiera explicar la apari---
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ción del proceso, eso nos lleva a suponer que esta aso-­

ciación no es puramente casual. Lo apoya el hecho de 

que el grupo de pacientes de control, al cual se dió tr!!_ 

tamtento según el resultado del cultivo y de los microoi:. 

gantsmos; no presentan este problema y llegan a las 37 -

semanas, tiempo en que se excluye del estudio al consid~ 

rar maduro el producto de concepción. 
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CONCLUStONES 

Este estudio concluye que la cérvico-vaginitis infecciosa 

puede ser causa de parto pretérmino. Si no fuese así có­

mo se expl icarfa el desencadenamiento de este evento en -

estas pacientes que no muestran patologla alguna asociada 

al embarazo. Esta observación no concuerda con la afirm!!_ 

cfón de D. Danfort, que menc\ona que el hallazgo de una -

patología asociada al parto pretérmino, no establece etiQ. 

logia, (l}. De ser así, los resultados obtenidos en la -

consulta externa no servirían de apoyo a esta investiga-­

ción. Sin embargo, de no tener una plena seguridad de la 

etiología del padecimiento, es conveniente no menospre--­

ciar ninguna información que pueda beneficiar el pronósti 

co del binomio materno/fetal. 

El tratamiento especifico de la infección cérvico-vaginal 

detectada en la consulta externa, logró la curación y per_ 

mitió alcanzar el término del embarazo. 
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