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Las recomendaciones de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) y meta-análisis de estudios
controlados sugieren que se continúa practicando
en el mundo un cuidado perinatal y uso de tecnolo-
gía inapropiados, a pesar que existe aceptación
generalizada acerca de principios de cuidado basa-
dos en las evidencias. Por este motivo, han sido
identificados una serie de principios acerca del
cuidado perinatal y se han desarrollado materiales
educativos para facilitar la implementación de los
mismos por parte de la Oficina Regional de la OMS
en Europa.

La Oficina Regional de la OMS para Europa recien-
temente desarrolló un Taller de Cuidado Perinatal en
el cual se propusieron 10 principios que deberían ser
considerados en el cuidado perinatal en el futuro.
Estos principios fueron ratificados luego en una reu-
nión de la Oficina Regional de la OMS para Europa y
sus Estados miembros (Segunda Reunión de Puntos
Focales para la Salud Reproductiva/Salud de las Mu-
jeres y los Niños en la Región Europea).

Los diez principios del Cuidado Perinatal que la
OMS señaló en la reunión fueron:

El cuidado del embarazo y parto normales debe:El cuidado del embarazo y parto normales debe:El cuidado del embarazo y parto normales debe:El cuidado del embarazo y parto normales debe:El cuidado del embarazo y parto normales debe:
1. Ser no medicalizado, lo que significa que el

cuidado fundamental debe ser provisto utilizan-
do un set mínimo de intervenciones que sean
necesarias y se debe aplicar la menor tecnología
posible.

2. Ser basado en el uso de tecnología apropiada,
lo que se define como un conjunto de acciones
que incluye métodos, procedimientos, tecno-
logía, equipamiento y otras herramientas, to-
das aplicadas a resolver un problema especí-
fico. Este principio está dirigido a reducir el
uso excesivo de tecnología o la aplicación de

tecnología sofisticada o compleja cuando pro-
cedimientos más simples pueden ser suficien-
tes o aún ser superiores.

3. Ser basado en las evidencias, lo que significa
avalado por la mejor evidencia científica dis-
ponible, y por estudios controlados aleatori-
zados cuando sea posible y apropiado.

4. Ser regionalizado y basado en un sistema efi-
ciente de referencia de centros de cuidado
primario a niveles de cuidado terciarios.

5. Ser multidisciplinario, con la participación de
profesionales de la salud como parteras, obs-
tetras, neonatólogos, enfermeras, educado-
res del parto y de la maternidad y cientistas
sociales.

6. Ser integral y debe tener en cuenta las necesi-
dades intelectuales, emocionales, sociales y
culturales de las mujeres, sus niños y familias
y no solamente un cuidado biológico.

7. Estar centrado en las familias y debe ser diri-
gido hacia las necesidades no solo de la mujer
y su hijo sino de su pareja.

8. Ser apropiado, teniendo en cuenta las diferen-
tes pautas culturales para permitir y lograr
sus objetivos.

9. Tener en cuenta la toma de decisión de las
mujeres.

10.Respetar la privacidad, la dignidad y la confi-
dencialidad de las mujeres.

Estos principios aseguran fuertemente la protec-
ción, la promoción y el soporte necesario para lo-
grar un cuidado perinatal efectivo. Estos están sien-
do incorporados en los materiales técnicos así como
también en las herramientas de monitorización y
evaluación de la Oficina Regional Europea de la
OMS.

Principios de la Organización Mundial de la Salud
(OMS) acerca del cuidado perinatal: guía esencial
para el cuidado antenatal, perinatal y postparto

Chalmers B, Mangiaterra V, Porter R.
WHO principles of perinatal care: the essential antenatal, perinatal, and postpartum care course. Birth 2001;
28:202-207.

A continuación se transcriben dos resúmenes, traducidos al español, que han sido publi-
cados en el Boletín Electrónico del CLAP/OPS/OMS, 2002; 15 (www.clap.ops-oms.org)
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El parto pretérmino es la principal causa de mor-
talidad infantil. Aproximadamente 5.000 lactantes
mueren cada año en los Estados Unidos debido a las
complicaciones de la prematuridad y el bajo peso al
nacer. Durante la última década, se han identificado
los mecanismos que contribuyen a la prematuridad.1

La observación de que causas varias influyen en
su patogénesis puede explicar por qué el parto pre-
término ha demostrado ser tan difícil de predecir y
prevenir. La estimulación prematura del eje hipotalá-
mico-hipofisario-adrenal fetal puede ser el resultado
del estrés psicosocial materno o estrés fisiológico del
feto (por ejemplo, cuando hay flujo de sangre
uteroplacentaria insuficiente). Este mecanismo pue-
de representar hasta un tercio de nacimientos pre-
maturos.1-2 El mediador fundamental de la prema-
turidad inducida por estrés parece ser la hormona
liberadora de corticotrofina, un péptido de 41 amino-
ácidos inicialmente localizado en el hipotálamo pero
también encontrado en las células de la placenta, el
corión, el amnios y la decidua uterina.1,2 La concen-
tración plasmática materna de hormona liberadora
de corticotrofina aumenta durante la segunda mitad
del embarazo y alcanza los niveles máximos durante
el trabajo de parto.3 Esta hormona estimula la pro-
ducción de prostaglandinas por las células del amnios,
el corión y la decidua.1-2 Las prostaglandinas luego
estimulan directamente las contracciones uterinas y
producen la maduración cervical.1 Las prostaglan-
dinas también estimulan la liberación de hormona
liberadora de corticotrofina en la placenta, las mem-
branas fetales y la decidua, probando un ciclo de
retroalimentación paracrino positiva, que conduce
al parto pretérmino.1,2 Mientras que los glucorticoides
inhiben la liberación de la hormona liberadora de
corticotrofina hipotalámica, la producción de cortisol
fetal o materno inducido por el estrés aumentan la
producción placentaria de esta hormona.1-2 La pro-
ducción estimula la liberación de adreno corticotro-
fina de la glándula pituitaria fetal, que, a su vez,
estimula la producción de cortisol adrenal fetal. El
cortisol también aumenta directamente la produc-
ción de hormona liberadora de corticotrofina por la
placenta y la membrana fetales y tiene efectos locales
que estimulan la síntesis de prostaglandinas en las
membranas fetales.2 La producción aumentada de
dehidroepiandrosterona acompaña el aumento de la
producción de cortisol suprarrenal fetal.1 Este y el
subsecuente aumento de andrógenos son convertidos
por la placenta en estrógenos que activan el miometrio
por medio del aumento de proteínas activadoras de la

contracción uterina, como ser los receptores de
conectinas y ocitocina.1 Además, la hormona liberado-
ra de corticotrofina puede actuar directamente en la
glándula adrenal fetal para estimular la producción
de dehidroepiandrosterona.4 Las infecciones ascen-
dentes del aparato genital contribuyen a aumentar
hasta un 50 por ciento el parto pretérmino, en parti-
cular el que se produce antes de las 30 semanas de
gestación.1,2 Las infecciones intraamnióticas se aso-
cian con la activación de interleuquina-1b y el factor de
necrosis tumoral en el aparato genital. Estas citoquinas
estimulan directa e indirectamente la síntesis de
prostaglandinas en las membranas fetales y en la
decidua e inhiben el descenso plasmático de
prostaglandinas.1,2,5 De igual manera, la interleuquina-
1b y el factor de necrosis tumoral mejoran la pro-
ducción de las colagenasas intersticiales e
interleuquina-8 en el corión, la decidua y el cervix;
esta mayor producción conduce al descenso de la
matriz extracelular de las membranas fetales y el
cervix. 1,6 El factor de necrosis tumoral y las
colagenasas intersticiales también promueven la
muerte de las células amnióticas.1,6 El efecto combi-
nado de estos mecanismos puede promover el parto
pretérmino.

El desprendimiento placentario (hemorragia en la
decidua uterina) es evidente en el examen histológico
en más del 60% de partos pretérminos pero se reco-
noce clínicamente como hemorragia vaginal recu-
rrente en sólo un quinto de los casos.1 La decidua es
extraordinariamente rica en factor tisular, que es el
iniciador primario de la hemostasia.1,7

Después de la hemorragia, el factor tisular unido
a la membrana de las células deciduales forma un
complejo con factor VII activado a factor X activado,
que genera trombina. La unión de la trombina a sus
receptores mejora la producción de enzimas que
descomponen la decidua y las membranas fetales.7

La trombina también se une a los receptores mio-
metriales, dando lugar a la estimulación de las con-
tracciones uterinas.7,8 El parto pretérmino también
puede ser precipitado por el estiramiento mecánico
del miometrio causado por el aumento de tamaño
uterino que excede la capacidad del útero para
compensar este aumento. Esto ocurre, por ejemplo,
en el embarazo múltiple y en casos de polihidram-
nios     (líquido amniótico excesivo). El estiramiento
promueve el trabajo del parto pretérmino por au-
mento de formaciones gap miometriales, activación
de receptores de ocitocina, y síntesis de prostaglan-
dinas en las células amnióticas, miometriales y cervi-

Predicción del parto pretérmino. Una tarea difícil
Lockwood CJ, M.D.
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cales.1 La presencia de estos mecanismos patógenos
ha conducido a la esperanza de que los marcadores
biológicos asociados con estos mecanismos especí-
ficos quizás sean factores predictivos del parto
pretérmino. Sin embargo, varios indicadores pro-
puestos han resultado decepcionantes. Por ejem-
plo, las concentraciones de hormonas séricas mater-
nas que liberan corticotrofina mayores a 1,9 veces al
valor medio entre las 15 y 20 semanas de gestación
tuvo una sensibilidad de 73,0% pero un valor
predictivo positivo de sólo 3,6% para el parto
pretérmino.9 Los elevados niveles de estriol en la
saliva materna, un indicador de la activación prema-
tura del eje hipotalámico-hipofisario-adrenal fetal,
tuvieron un valor predictivo positivo bajo para el
parto pretérmino, así como los niveles cervicales de
interleuquina-6.1 La presencia de hemorragia vaginal
recurrente y la identificación de embarazo múltiple
también tienen baja sensibilidad (10 a 20%) para
predecir la prematuridad. El bajo valor predictivo
de los marcadores específicos de estos mecanismos
puede explicarse, en gran parte, por la patogénesis
multifactorial de la prematuridad. Los marcadores
asociados con los mecanismos finales comunes de
la prematuridad –las contradicciones uterinas y la
interrupción de la matriz extracelular dentro de las
membranas fetales y cervicales se han propuesto
como otro enfoque para predecir el parto pretér-
mino. En este ejemplar de la revista, Iams y colabo-
radores11 reportaron el valor del monitoreo domici-
liario de la actividad uterina, los cálculos de la
longitud cervical     basado en el examen ultrasono-
gráfico y la medición de la fibronectina proteica de la
membrana fetal en las secreciones cervicovaginales
para predecir la presencia de parto pretérmino es-
pontáneo de menos de 35 semanas de gestación.
Evaluaron la frecuencia diaria media y máxima de
las contracciones uterinas en 306 mujeres con ries-
go variable de parto pretérmino. Se registraron mas
de 34.000 horas de actividad uterina. Aunque la
actividad uterina aumentó entre las mujeres que
posteriormente dieron a luz prematuramente, había
sólo una relación débil entre la frecuencia máxima
de contracciones uterinas durante el día y la noche
y el parto pretérmino. El límite generalmente acep-
tado de más de cuatro contracciones por hora tuvo
baja sensibilidad y tuvo un bajo valor predictivo
positivo para el parto pretérmino. Estos resultados
explican porqué los resultados de los ensayos clíni-
cos aleatorizados no logran demostrar un efecto
beneficioso del monitoreo domiciliario de la activi-
dad uterina sobre la tasa de parto pretérmino, peso
al nacer o mortalidad perinatal.11-13

Tanto el American College of Obstetricians and
Gynecologists como el U.S. Preventive Services Task

Force1 concluyeron que el monitoreo domiciliario
de la actividad uterina no tuvo valor para predecir el
parto pretérmino. Iams y colaboradores encontra-
ron que los niveles elevados de fibronectina fetal en
las secreciones cervicovaginales y el acortamiento
cervical detectado ultrasonográficamente sólo fue-
ron marginalmente más clínicamente útiles que los
resultados en el monitoreo domiciliario de la activi-
dad uterina. El valor predictivo positivo del nivel de
fibronectina cericovaginal varió de 30,0% a 35,0%, y
el valor predictivo positivo de la longitud cervical
varió de 20,9% a 37,0%.

Nuestra limitada capacidad para detener el tra-
bajo de parto pretérmino una vez que ha comenzado
es aún más desalentador que nuestros esfuerzos
frustrados para predecirlo. El informe del Grupo de
Estudio de Servicios Preventivos de los Estados
Unidos (U.S. Preventive Services Task Force)14 ha
concluido que el uso de los agentes tocolíticos, como
la terbutalina y el sulfato de magnesio, para reducir
las contracciones uterinas sólo producen una leve
prolongación del embarazo.

La tocólisis a largo plazo (generalmente con agen-
tes orales) no ha demostrado prolongar el embara-
zo o mejorar los resultados perinatales. Aunque los
antibióticos pueden prolongar el embarazo en las
mujeres con rotura prematura de membranas, no
han sido eficaces en prevenir el parto pretérmino en
estas mujeres, y no prolongan el embarazo o previe-
nen el parto pretérmino en mujeres con trabajo de
parto pretérmino cuyas membranas fetales están
intactas. La prevención del parto pretérmino reque-
rirá intervención en una etapa anterior al proceso
que lo condujo a ello. Se necesitan estrategias para
prevenir las infecciones ascendentes del aparato ge-
nital y para reducir la excesiva respuesta de cito-
quinas a la flora del aparato genital normal. La
terapia de heparina profiláctica debe ser evaluada
rigurosamente en las mujeres con trombofilia here-
ditaria o adquirida que tienen partos pretérmino
recurrentes debido a desprendimientos placentarios
o trombosis uteroplacentaria. Finalmente, dado que
la inducción de la ovulación y la fecundación in vitro
son las causas principales de las gestaciones múlti-
ples, debemos perfeccionar nuestras técnicas de
reproducción asistida para reducir la ocurrencia de
embarazos gemelares o de orden mayor. Aunque
varios marcadores biológicos se asocian con el par-
to pretérmino, los resultados de Iams y colaborado-
res refuerzan la conclusión de que la utilidad prác-
tica de estos marcadores en el caso de una mujer
individual es limitada. Aunque hemos transitado
bastante en la comprensión de los mecanismos
involucrados en la patogénesis de la prematuridad,
tenemos mucho camino por recorrer.
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