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El equilibrio entre los mecanismos oxidativos y las respues-
tas inflamatorias es fundamental para el desarrollo adecuado 
del embarazo, ya que permite mantener la funcionalidad y la 
integridad de las membranas fetales. Entre ellas, el amnios 
destaca por su papel protector al participar en la regulación 
del intercambio materno-fetal y en la interpretación de se-
ñales químicas y mecánicas del microambiente uterino. No 
obstante, diversos estímulos adversos, especialmente las 
infecciones bacterianas mediadas por lipopolisacárido (LPS), 
contaminantes ambientales, estrés fisiológico sostenido o al-
teraciones metabólicas, pueden perturbar esta homeostasis, 
incrementando la generación de especies reactivas de oxí-
geno (ERO) y favoreciendo la liberación de citocinas proin-
flamatorias que comprometen la estabilidad celular y tisular. 
Cuando estas rutas se desequilibran de forma prolongada, 
surge una disfunción conocida como eje redox–inflamatorio, 
vinculada con daño estructural, degradación de la matriz ex-
tracelular, envejecimiento prematuro de las células del am-
nios y un aumento considerable del riesgo de parto pretér-
mino. Analizar estas interacciones desde el enfoque de Una 
Sola Salud permite integrar factores biológicos, ambientales 
y sociales, proporcionando una visión más completa de los 
determinantes que influyen en la salud materno-fetal y orien-
tando la formulación de estrategias preventivas más eficaces 
—como la vigilancia de zoonosis y la seguridad alimentaria— 
que mitiguen los riesgos durante la gestación.

Resumen Abstract
The balance between oxidative mechanisms and inflam-
matory responses is essential for the proper progression of 
pregnancy, as it preserves the functionality and integrity of 
the fetal membranes. Among them, the amnion plays a key 
protective role by regulating maternal–fetal exchange and 
interpreting chemical and mechanical signals from the ute-
rine microenvironment. However, various adverse stimuli, 
particularly bacterial infections mediated by lipopolysaccha-
ride (LPS), environmental contaminants, sustained physio-
logical stress, or metabolic disturbances, can disrupt this 
homeostasis, increasing the generation of reactive oxygen 
species (ROS) and promoting the release of proinflamma-
tory cytokines that compromise cellular and tissue stability. 
When these pathways remain imbalanced over time, a dys-
function known as the redox–inflammatory axis emerges, 
which is associated with structural damage, extracellular 
matrix degradation, premature aging of amniotic cells, and 
a considerable increase in the risk of preterm birth. Exami-
ning these interactions through a One Health perspective 
enables integration of biological, environmental, and social 
factors, providing a more comprehensive understanding of 
the determinants of maternal–fetal health and guiding the 
development of more effective preventive strategies, such 
as zoonotic surveillance and food safety, to mitigate risks 
during pregnancy.
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Introducción

El desarrollo del embarazo humano depende de cómo 
interactúan las señales hormonales, inmunológicas y meta-
bólicas. En este complejo proceso fisiológico, las membra-
nas fetales, especialmente el amnios, funcionan como un 
punto de encuentro activo entre el feto y el entorno materno, 
regulando tanto el intercambio molecular como las respues-
tas inmunes.1 Normalmente, las células del amnios mantie-
nen el equilibrio redox; es decir, la producción de especies 
reactivas de oxígeno (ERO), que intervienen en funciones 
como la señalización intracelular y la protección contra 
patógenos, está equilibrada con las defensas antioxidan-
tes. El estrés oxidativo se produce cuando la producción 
de ERO excede la capacidad antioxidante del tejido, lo que 
daña moléculas como lípidos, proteínas y el ácido desoxi-
rribonucleico (ADN), y compromete la integridad celular.2,3

La placenta actúa como un centro metabólico en el que 
la intensa remodelación y la alta demanda de oxígeno 
incrementan naturalmente la producción de ERO. Fisio-
lógicamente, el estrés oxidativo se equilibra gracias a los 
mecanismos antioxidantes presentes en los tejidos mater-
nos, incluida la placenta. De forma simultánea, la activación 
regulada de citocinas, como la interleucina 6 (IL-6), modula 
la respuesta inmune, favoreciendo la tolerancia del feto y la 
adaptación materna.4

Durante el embarazo, el cuerpo materno experimenta 
transformaciones como la movilización, redistribución y 
repolarización de células inmunes deciduales, así como 
una inmunosupresión sistémica.5 Todos estos cambios 
se traducen en un aumento significativo de la demanda 
de energía y del consumo de oxígeno.6 El aumento de 
los requerimientos metabólicos favorece la generación de 
ERO, lo que activa vías redox-inflamatorias. Este proceso 
permite a la madre tanto adaptarse al embarazo como pro-
teger la placenta y el feto gracias a antioxidantes endó-
genos como las enzimas superóxido dismutasa (SOD) y 
glutatión peroxidasa (GPx).4 Este proceso puede causar 
un aumento del estrés oxidativo, potenciado por factores 
externos como el tabaquismo y el consumo de alcohol, lo 
que se asocia directamente con complicaciones graves 
como el parto pretérmino, el bajo peso al nacer, el aborto 
espontáneo y la restricción del crecimiento fetal.7

La sobreproducción de ERO puede activar rutas infla-
matorias, especialmente las mediadas por el factor de 
transcripción NF-κB, lo que induce una mayor expresión de 
citocinas como IL-6 y TNF-α.8 Esta interacción entre estrés 
oxidativo e inflamación conforma el llamado eje redox–infla-
matorio, una dinámica vinculada con la degradación de la 
matriz extracelular del amnios y con el inicio prematuro del 
parto.9 Este equilibrio puede alterarse por factores ambien-

tales, infecciosos o fisiológicos, como la contaminación, la 
hipoxia y las infecciones, entre otros.10

El propósito de este trabajo es describir cómo interac-
túan el estrés oxidativo y la inflamación en las membranas 
fetales humanas, mediante modelos experimentales poten-
ciales que ayudan a comprender los mecanismos celulares 
que contribuyen al parto pretérmino, una de las principa-
les causas de morbilidad neonatal en el mundo (figura 1). 
Además, en el marco del enfoque de Una Sola Salud, se 
ofrecen perspectivas sobre la traducción del conocimiento 
científico en acciones preventivas.

El presente trabajo se desarrolla en el marco del proyecto 
Una Sola Salud CIBNOR–IMSS, derivado de un convenio 
específico de colaboración académica y de investigación 
entre el Centro de Investigaciones Biológicas del Noroeste 
(CIBNOR) y el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), 
cuyo propósito es establecer bases formales de coopera-
ción para la realización de investigación científica conjunta. 
Este esfuerzo institucional tiene como objetivos el análisis 
de información científica, el desarrollo de investigación cola-
borativa, la formación de recursos humanos, la generación 
de productos académicos y de divulgación, así como la 
difusión de conocimiento pertinente a la salud. Esta cola-
boración permite contextualizar el presente estudio en una 
estrategia de trabajo interdisciplinaria que articula capaci-
dades biomédicas y de salud pública, proporcionando un 
marco académico y operativo coherente con los principios 
del enfoque de Una Sola Salud.

Desarrollo

El equilibrio redox en las membranas 
fetales

El equilibrio redox es esencial para mantener la viabilidad 
de las membranas fetales durante el embarazo. Las célu-
las epiteliales del amnios generan ERO de forma controlada 
como parte del proceso de señalización intracelular.11 Estas 
moléculas, que se producen en la mitocondria o por enzimas 
como las NADPH oxidasas, cumplen funciones esenciales 
en la proliferación y la defensa celular.

En el embarazo se requieren aproximadamente 80,000 
calorías adicionales para sustentar el crecimiento fetal, pla-
centario y de los tejidos propios.12 Esto se debe al aumento 
en el gasto metabólico en reposo que, a su vez, se relaciona 
con el desarrollo fetal y con el incremento en la actividad de 
órganos maternos, especialmente el corazón, la circulación 
y la respiración, siendo más notorio en el segundo y tercer 
trimestre de gestación. Como parte de esta adaptación, el 
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Figura 1 Esquema conceptual que muestra cómo los contaminantes e infecciones promueven el estrés oxidativo e inflamación en el amnios, 
asociados con daño tisular, senescencia y parto pretérmino, bajo el enfoque de Una Sola Salud

consumo de oxígeno aumenta hasta un 20%. Estos cambios 
anatómicos y fisiológicos en el cuerpo de la mujer respon-
den principalmente a las demandas metabólicas del feto, la 
placenta y el útero, impulsados por el aumento de hormo-
nas asociadas al embarazo (progesterona y estrógenos). 
Las hormonas desempeñan un papel fundamental, ya que 
son responsables de los cambios característicos del emba-
razo y de la formación de la placenta. En el sistema endo-
crino, la glándula tiroides aumenta su producción hormonal 
del 40 al 100% para cubrir las necesidades materno-fetales 
y contribuir al desarrollo cerebral fetal (sustentado por la 
tiroxina). Por su parte, las glándulas suprarrenales también 
se ven afectadas, ya que la hormona adrenocorticotrópica 
placentaria estimula la producción de cortisol.13 El cortisol 
es esencial para el desarrollo fetal, especialmente el pulmo-
nar, ya que estimula la producción de surfactante. Aunque 
el eje hipotalámico-pituitario-adrenal fetal puede secretar 
pequeñas cantidades de cortisol al final del embarazo, casi 
el 50% del cortisol fetal proviene de la madre a través de la 
circulación placentaria.14 La concentración materna de cor-
tisol endógeno es de 5 a 10 veces mayor que la fetal, una 
diferencia mantenida principalmente por la barrera placen-
taria de los glucocorticoides (GC), reforzada por la enzima 
11β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 2 (que convierte 
el cortisol activo en cortisona inactiva). Sin embargo, una 
producción materna excesiva o factores como el estrés, la 
hipoxia, la cafeína y los GC sintéticos pueden alterar esta 
barrera placentaria, cuya expresión, además, disminuye 
fisiológicamente al final del embarazo y favorece el daño 

cardiovascular por el aumento del estrés oxidativo, pese al 
uso clínico de GC exógenos para acelerar la maduración 
pulmonar en embarazos con riesgo de parto pretérmino.14

El paso del primer al segundo trimestre de gestación 
(semanas 10-12) es vital para el desarrollo placentario. 
Durante este periodo, la circulación arterial materna se esta-
blece en el espacio intervelloso, provocando un aumento 
súbito de la presión parcial de oxígeno, que se incrementa 
aproximadamente de 25 mmHg a 56 mmHg.15 Durante el 
primer trimestre, el embrión se desarrolla en un ambiente 
hipóxico, ya que las células del citotrofoblasto extravelloso 
obstruyen las arterias espirales, restringen el flujo sanguí-
neo y permiten únicamente el paso de plasma. Cuando se 
restablece la circulación, el aumento de oxígeno genera 
un pico de estrés oxidativo, lo que da lugar a peroxinitrito, 
peroxidación lipídica y alteraciones mitocondriales (como la 
hinchazón del espacio intracristal). Esta actividad oxidativa 
activa una respuesta celular de defensa, con la sobreexpre-
sión de proteínas de choque térmico que protegen las pro-
teínas dañadas. La capacidad placentaria para adaptarse a 
este entorno hiperóxico es fundamental para el sano desa-
rrollo del embarazo, ya que un fallo en este proceso deriva 
en complicaciones graves, como el aborto espontáneo o la 
preeclampsia.15

El organismo posee defensas antioxidantes que neu-
tralizan estas ERO. Existen antioxidantes enzimáticos, 
como SOD, catalasa (CAT), GPx, glutatión reductasa (GR) 
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y glutatión S-transferasa (GST), y no enzimáticos, como 
glutatión, ácido úrico y vitaminas C y E.16 Al superarse las 
defensas antioxidantes endógenas, el tejido de las mem-
branas fetales experimenta alteraciones estructurales y 
pérdida de elasticidad, lo que reduce su capacidad de pro-
tección.2 Además de la placenta, el propio metabolismo 
del embrión también genera ERO que, en exceso, pueden 
interferir en su desarrollo normal. En los líquidos foliculares 
y tubarios se encuentran antioxidantes como la hipotaurina, 
la taurina y el ácido ascórbico, que ayudan a neutralizar las 
ERO. A nivel placentario, aumenta la actividad de enzimas 
antioxidantes como la catalasa, GPx y SOD, que forman 
una barrera enzimática protectora y limitan el paso de ERO 
al feto. También el mismo embrión es capaz de producir sus 
propias enzimas antioxidantes que contribuyen a mantener 
su equilibrio interno frente al estrés oxidativo.12

En mujeres con abortos recurrentes, se ha observado un 
aumento del estrés oxidativo, evidenciado por la disminu-
ción de las concentraciones plasmáticas de ácido ascórbico, 
α-tocoferol, tioles totales y glutatión (GSH) eritrocitario. Este 
desequilibrio entre la defensa antioxidante y la actividad de 
las ERO resulta aún más marcado en embarazadas con 
enfermedades autoinmunes.17 Por otra parte, existe eviden-
cia de que los embarazos exitosos tienen niveles elevados 
de ceruloplasmina y actividad de la SOD al inicio del primer 
trimestre, con función de proteger contra el estrés oxidativo, 
a diferencia de los casos en que ocurren abortos espontá-
neos, ya que los niveles de actividad de la SOD son bajos. 
Cuando una mujer aborta en su primer embarazo y tiene 
éxito en el segundo, ocurren cambios en los niveles de anti-
oxidantes, lo que indica que estos influyen en el resultado 
del embarazo y que los antioxidantes ofrecen protección 
en embarazos exitosos.18 Por lo tanto, aunque la altera-
ción de las defensas antioxidantes puede desempeñar un 
papel importante en la aparición de abortos recurrentes, los 
propios abortos recurrentes también pueden favorecer el 
incremento del estrés oxidativo y contribuir al agotamiento y 
debilitamiento progresivo de dichas defensas.17 El desequi-
librio en el amnios se asocia con el envejecimiento celular 
y la degradación de la red de colágeno.1,3 Adicionalmente, 
el exceso de ERO activa el NF-κB, lo que induce la produc-
ción de citocinas inflamatorias como la IL-1β y el TNF-α, y 
exacerba el daño.8

A pesar de la existencia de estos mecanismos de 
defensa, se ha observado que incluso en embarazos nor-
males pueden presentarse niveles elevados de lipoperóxi-
dos en la sangre materna, en la placenta y, posterior al 
embarazo, en bebés nacidos por vía vaginal, lo que sugiere 
que el control antioxidante no siempre es completamente 
eficaz y que la producción excesiva de compuestos oxidan-
tes puede llegar a dañar la integridad celular y la regulación 
del equilibrio redox durante la gestación, provocando un 

desajuste entre los procesos oxidativos y las defensas anti-
oxidantes que podría tener consecuencias negativas para la 
salud materno-fetal.12

Los resultados de diversos estudios indican que las célu-
las amnióticas tienen la capacidad de activar mecanismos 
de adaptación al estrés. Se ha observado que la exposición 
a factores como el lipopolisacárido (LPS), contaminantes o 
hipoxia incrementa la expresión de genes regulados por el 
factor de transcripción nuclear eritroide (Nrf2), conocido por 
promover la síntesis de glutatión y de enzimas detoxifican-
tes.19 Esta respuesta inmune busca restaurar el equilibrio 
redox, aunque su efectividad depende de la intensidad y la 
duración del estímulo. Si el daño persiste, las células entran 
en un estado irreversible llamado senescencia (envejeci-
miento celular), lo que disminuye su capacidad de repa-
ración.20 El equilibrio redox-inflamatorio es clave para la 
función del tejido amniótico y el desarrollo del embarazo. Su 
alteración lo convierte en patológico y afecta los mecanis-
mos de defensa celular. Es un indicador temprano de riesgo 
obstétrico y de vulnerabilidad ambiental, sensible a facto-
res como los contaminantes, la hipoxia y las infecciones. El 
estrés oxidativo daña las células placentarias, lo que altera 
el suministro de nutrientes y oxígeno al feto y puede cau-
sar preeclampsia, restricción del crecimiento intrauterino 
(IUGR) y pérdida fetal. Marcadores como malondialdehído 
(MDA, como indicador del daño oxidativo a lípidos), SOD y 
GPx permiten evaluar indirectamente este desequilibrio y 
sus efectos en el embarazo.21

Inflamación y señalización inmunológica 
en el amnios

El amnios, la capa más interna que envuelve al feto, es un 
tejido inmunológicamente activo. Además de actuar como 
barrera física, puede detectar señales de peligro y activar 
mecanismos de defensa. Las células epiteliales amnióticas 
humanas están equipadas con receptores tipo Toll (TLRs), 
que les permiten detectar moléculas microbianas, identificar 
la infección y activar el sistema inmune para defenderse.22

El LPS, un componente de las bacterias gramnegativas, 
es una de las moléculas de los patógenos más investigadas. 
Al unirse al receptor TLR4, el LPS desencadena una cascada 
de señales que culmina en la activación del factor NF-κB. 
Este factor es responsable de inducir la producción de cito-
cinas proinflamatorias como la IL-1β, la IL-6 y el TNF-α.23 

Estas citocinas, a su vez, coordinan la respuesta inflamato-
ria y atraen células inmunitarias al sitio de la infección para 
combatirla.

En circunstancias normales, esta respuesta protege al 
feto; no obstante, si se prolonga, puede acelerar el daño 
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estructural al alterar el colágeno del amnios, lo que debilita 
la membrana y puede facilitar su ruptura.3 Específicamente, 
este entorno proinflamatorio induce la expresión y activa-
ción de metaloproteasas de matriz (MMP), principalmente 
la MMP-1 (colagenasa-1) y la MMP-9 (gelatinasa B), las 
cuales degradan proteolíticamente las fibras de colágeno 
tipo I, III y IV de la matriz extracelular (MEC), comprome-
tiendo la integridad biomecánica del tejido.24,25 Durante 
este proceso, las células producen ERO para defenderse 
de los microbios. Sin embargo, si la infección empeora, 
las ERO pueden producirse en exceso, lo que promueve 
una mayor inflamación y causa daños estructurales en los 
lípidos, las proteínas y el ADN. Este entorno oxidativo exa-
cerba el daño al inactivar los inhibidores tisulares de meta-
loproteasas (TIMPs) y activar las pro-MMPs, acelerando la 
degradación de la MEC; este desequilibrio se correlaciona 
con niveles reducidos de ARNm para TIMP-1 y TIMP-2 en 
placentas pretérmino y con una hipometilación del promotor 
del gen MMP-9, una alteración epigenética que, junto con 
el aumento de la expresión de MMP-1 y MMP-2, sugiere un 
patrón de remodelación tisular prematura que compromete 
la estabilidad del embarazo.26 Este proceso establece una 
relación directa entre los procesos de oxidación e inflama-
ción, en la que ambos se potencian mutuamente y, en con-
secuencia, favorecen el envejecimiento celular.8

A pesar de la respuesta sistémica, el propio amnios 
cuenta con mecanismos de autorregulación antiinflama-
torios. Posee células que liberan vesículas extracelulares 
con mediadores que ayudan a mantener la tolerancia inmu-
nológica entre la madre y el feto, como IL-10 y TGF-β.27 

Estas nanoestructuras operan como vehículos de repro-
gramación que modulan el microambiente uterino, evi-
tando así el rechazo del aloinjerto fetal y permitiendo una 
coexistencia armónica en la que la inmunidad materna 
permanece latente, pero lista para responder ante patóge-
nos. Sin embargo, esta red de comunicación paracrina es 
un arma de doble filo: bajo condiciones de estrés celular, 
las vesículas alteran su carga proteica y genómica, con-
virtiéndose en propagadoras de inflamación excesiva y de 
estrés oxidativo hacia los tejidos circundantes. Es precisa-
mente esta transición funcional la que precipita la cascada 
del parto pretérmino (al inducir la senescencia prematura de 
las membranas) y la que subyace a la disfunción endotelial 
sistémica propia de la preeclampsia. Del mismo modo, una 
señalización vesicular anómala puede entorpecer la remo-
delación de las arterias espirales, lo que deriva en una res-
tricción del crecimiento intrauterino debido a una marcada 
insuficiencia placentaria.28 Por lo tanto, para mantener un 
embarazo saludable es necesario conservar el equilibrio 
entre las señales proinflamatorias y antiinflamatorias. Com-
prender el mecanismo de ruptura de este equilibrio (que 
puede deberse a infecciones, contaminantes o estrés oxi-
dativo) permite identificar los factores que conducen a un 

parto pretérmino y diseñar estrategias preventivas desde 
la perspectiva de Una Sola Salud (que integra los determi-
nantes biológicos, sociales y ambientales para conservar el 
equilibrio entre ellos).

Integración del eje redox–inflamatorio y 
parto 

La investigación biomédica ha demostrado que la clave 
para el éxito del embarazo es el equilibrio entre los proce-
sos de oxidación e inflamación, lo que ayuda a prevenir el 
envejecimiento celular. El eje redox–inflamatorio describe 
cómo el estrés oxidativo y la inflamación interactúan en un 
ciclo que, al presentar inflamación excesiva, puede resultar 
dañino, ya que produce más ERO que estimulan nuevas 
respuestas inflamatorias, lo que da lugar a un ambiente 
celular hostil que puede deteriorar las membranas fetales 
y alterar la señalización que regula el parto.8 Este fenó-
meno puede observarse mediante modelos experimentales 
in vitro con células amnióticas humanas expuestas a LPS. 
En estos ensayos, se analizan los marcadores de daño 
oxidativo, como la peroxidación medida mediante sustan-
cias reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBARS), las proteí-
nas carboniladas (PC), la proporción de glutatión reducido/
oxidado (GSH/GSSG) y las concentraciones de citocinas 
inflamatorias, como IL-1β, IL-6 y TNF-α.29 Estos paráme-
tros ofrecen un diagnóstico que permite observar cómo la 
inflamación bacteriana altera el estado redox de las células, 
contribuyendo así a la disfunción tisular. Comprender estos 
mecanismos permite tanto explicar el proceso de parto pre-
término desde una base molecular como identificar cuáles 
son los biomarcadores de riesgo para ayudar a prevenirlo.

La evidencia indica que el eje redox–inflamatorio funciona 
como un sistema interdependiente que permite regular la 
homeostasis del amnios y, en consecuencia, la cronología 
del parto. Al alterarse, actúa como punto de convergencia 
entre la respuesta inmune, las agresiones ambientales y las 
complicaciones obstétricas, lo que resalta la importancia de 
realizar un abordaje interdisciplinario que integre biología, 
medicina y salud ambiental.

Una Sola Salud: desde el cultivo celular a 
la mujer embarazada

El enfoque Una Sola Salud se basa en la compren-
sión de que la salud humana, la salud animal y la salud 
del ambiente están íntimamente interconectadas. No existe 
una frontera biológica clara entre los ecosistemas en los 
que vivimos, por lo que, al alterarse el ambiente incluso de 
manera mínima, se producen repercusiones en la salud de 
los organismos que habitan en él.30,31
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Existen organismos internacionales que promueven este 
enfoque como estrategia global, tales como la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), la Organización Mundial de 
la Salud Animal (OMSA) y la Organización de las Nacio-
nes Unidas para la Alimentación y la Agricultura (FAO). La 
estrategia tiene como objetivo enfrentar problemas de salud 
pública, como pandemias, contaminación y resistencia anti-
microbiana.30,32 Desde esta perspectiva, la salud reproduc-
tiva depende también de la calidad ambiental, ya que, si 
la madre llega a exponerse a contaminantes atmosféricos, 
pesticidas o infecciones bacterianas, pueden alterarse la 
función placentaria y la integridad de la membrana fetal 
debido a la activación de procesos oxidativos e inflamato-
rios, lo que contribuye a un parto pretérmino.3,33 Además, la 
salud de los animales desempeña un papel relevante. Par-
ticularmente, el contacto con animales afectivos, de granja 
y silvestres puede suponer un riesgo de contaminación y 
de zoonosis para la madre y el feto. Otro ejemplo es la falta 
de inocuidad de los alimentos procedentes de animales 
saludables, tanto terrestres como marinos, cuyo consumo 
puede afectar negativamente la salud de las mujeres emba-
razadas. Por ello, el contacto con animales y la inocuidad 
de los alimentos deben considerarse en la interacción entre 
la salud animal y la humana, así como en sus implicaciones 
en la reproducción.30

Una Sola Salud CIBNOR–IMSS aplica esta visión 
integradora al estudiar cómo los factores ambientales y 
microbianos modifican el equilibrio redox e inflamatorio en 
distintas matrices biológicas.29,34 Los modelos de cultivo de 
células amnióticas humanas, al ser de condiciones contro-
ladas, permiten estudiar cómo los contaminantes o estímu-
los bacterianos alteran la señalización celular y el ambiente 
redox que mantiene el embarazo.

Esta aproximación busca traducir el conocimiento 
científico en acciones preventivas más allá de lo teórico: 
reduciendo la exposición a contaminantes, promoviendo 
ambientes saludables y mejorando la atención prenatal. Se 
entiende que el embarazo no solo es un proceso aislado, 
sino también una expresión de la relación continua entre el 
organismo, el producto y su entorno.

El bienestar materno-fetal depende de la salud de los 
ecosistemas en los que se desarrolla la vida; proteger esa 
conexión constituye un desafío científico, ético y social. 
Existen estrategias reales para aplicar dicho conocimiento, 
como la visión de Una Sola Salud, la cual impulsa una 
colaboración entre investigación básica, medicina y salud 
pública para que, al aplicarse, reduzca el riesgo de parto 
pretérmino y fortalezca la salud reproductiva en contextos 
vulnerables.

Aplicación clínica

La caracterización del eje redox–inflamatorio en las mem-
branas fetales establece un paradigma de alto valor diag-
nóstico para la medicina prenatal. Clínicamente, este eje 
facilita la detección temprana del riesgo obstétrico mediante 
el monitoreo de biomarcadores de estrés oxidativo e infla-
mación, especialmente ante factores como la exposición 
ambiental o las infecciones subclínicas. Al considerar el 
amnios como un tejido sensor activo, es posible identificar 
alteraciones sistémicas previas a la sintomatología clínica, 
lo que valida el uso de estrategias preventivas orientadas a 
la mitigación de riesgos externos y a la optimización de la 
capacidad antioxidante endógena. Finalmente, el enfoque 
de la visión de Una Sola Salud propone una vigilancia inte-
gral que unifica la biología, el entorno y la práctica médica 
para reducir la incidencia del parto pretérmino.35

Conclusiones

Explorar la dinámica del eje redox–inflamatorio en las 
membranas fetales humanas permite comprender con 
mayor profundidad la interacción entre el organismo y su 
ambiente. Esta perspectiva revela que el embarazo tras-
ciende lo biológico, ya que el organismo es altamente sus-
ceptible a las influencias de su entorno, tanto social como 
ambiental. Desde el enfoque de Una Sola Salud, se con-
cibe el bienestar materno-fetal como un reflejo del equilibrio 
ecológico, considerando, además, la interacción con los 
animales del entorno y con los alimentos de origen animal. 
Minimizar el contacto con contaminantes, mejorar la cali-
dad ambiental y nutricional, y asegurar una atención médica 
efectiva para detectar riesgos potenciales permite proteger 
el bienestar durante la gestación. Además, es importante 
prevenir la producción de estrés oxidativo evitando tóxi-
cos como el alcohol y el tabaco, que pueden causar alte-
raciones materno-fetales. Mantener el equilibrio entre la 
oxidación y la inflamación mediante defensas antioxidan-
tes endógenas es esencial para la adaptación fisiológica 
durante la gestación y para reducir el riesgo de parto pre-
término. Garantizar la salud desde los primeros momentos 
de la vida requiere integrar conocimiento científico y acción 
comunitaria, uniendo la investigación biomédica, la educa-
ción ambiental, la vigilancia epidemiológica y las políticas 
públicas. Solo una acción colaborativa permite prevenir el 
parto pretérmino y promover embarazos sostenibles en un 
entorno saludable.
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