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1.  INTRODUCCIÓN 

1.1. Justificación  

La prematurez contribuyó en el año 2008 al 66% de la mortalidad infantil (MI) en la 

República Argentina. Por esta razón se constituye en un grave problema para la salud de 

los niños. 

Es causante del 50 al 70 % de la mortalidad neonatal (MN) y del 50% de las alteraciones 

neurológicas. (1) 

Es responsable de complicaciones neonatales a corto plazo tales como depresión al 

nacer, síndrome de dificultad respiratoria (SDR), hemorragia intraventricular (HIV), sepsis, 

trastornos metabólicos, enterocolitis necrotizante (ECN), ductus arterioso persistente, 

displasia broncopulmonar, apneas y fibroplasia retrolental. Y a largo plazo  de 

complicaciones como parálisis cerebral, retraso mental, compromiso de visión y pérdida 

de audición. 

 

1.2. Objetivo  

A fin de contribuir a la disminución de este flagelo, nos propusimos elaborar una Guía de 

Práctica Clínica (GPC). 

Esta guía se refiere a los nacimientos pretérminos (NP)  con  membranas íntegras, siendo 

las restantes presentaciones motivo de otras publicaciones. 

 

1.3. GPC utilizadas 

Esta guía se basó en las siguientes GPC y recomendaciones para la prevención del parto 

pretérmino (PP):  

 Laterra C, Andina, Di Marco I. Guía de Práctica Clínica.  Amenaza de Parto Prematuro. Rev. Hosp. 

Mat. Inf. Ramón Sardá, 22(1):28-43; 2003 
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 Ministerio de Salud. Guía Clínica. Prevención del parto prematuro.  Santiago de Chile. Ministerio de 

Salud. 2005. 

 Ayala Méndez JA, García Alonso López A, Rosales Ortiz S,  Jiménez Solís G. Guías de práctica 

clínica. Diagnóstico y manejo del Parto pretérmino. Colegio Mexicano de Especialistas en 

Ginecología y Obstetricia, Ginecol Obstet Mex 2009;77(5):S129-S154  

 Diagnóstico y Manejo del Parto pretérmino. México: Secretaría de Salud; 2008-2009. 

http://cenetec.salud.mex/interior/gpc.html 

 Salazar Quiróz A, Sáenz Campos D y col. Documento 23. Tratamiento del parto pretérmino y su 

prevención en el primer y segundo nivel de atención. Programa Nacional de Seguridad del Paciente 

de la Caja Costarricense de Seguro Social de Costa Rica. San José de Costa Rica. Agosto 2005. 

Disponible en: http://www.cochrane.ihcai.org/programa_seguridad_paciente_costa_rica/ 

 SOGC Clinical Practice Guideline. Nº 211: Yudin MH, Money DM; Infectious Diseases Committee. 

Screening and management of bacterial vaginosis in pregnancy. J Obstet Gynaecol Can. 2008 

Aug;30(8):702-16. English, French. PubMed PMID: 18786293. Disponible en 

http://www.sogc.org/guidelines/documents/gui211CPg0808.pdf 

 Honest H, Forbes CA, Durée KH, Norman G, Duffy SB, Tsourapas A, et al. Screening to prevent 

spontaneous preterm birth: systematic reviews of accuracy and effectiveness literature with 

economic modelling. Health Technol Assess, 2009;13(43). 

 Health Care Guideline: Management of Labor. Institute for Clinical Systems Improvement (ICSI): 

Second Edition, March 2007.Disponible en: www.icsi.org 

 American College of Obstetricians and Gynecologists. ACOG practice bulletin. Management of 

preterm labor. Number 43, May 2003. ACOG Committee on Practice Bulletins-Obstetrics. Int J 

Gynaecol Obstet. 2003 Jul;82(1):127-35. 

 American College of Obstetricians and Gynecologists. ACOG Practice Bulletin No. 80: premature 

rupture of membranes. Clinical management guidelines for obstetrician-gynecologists. ACOG 

Committee on Practice Bulletins-Obstetrics. Obstet Gynecol. 2007 Apr;109(4):1007-19. 

 American College of Obstetricians and Gynecologists. ACOG Practice Bulletin No.31: Assessment of 

risk factors for preterm birth. Clinical management guidelines for obstetrician-gynecologists 

(Replaces Technical Bulletin number 206, June 1995; Committee Opinion number 172, May 1996; 

http://cenetec.salud.mex/interior/gpc.html
http://www.sogc.org/guidelines/documents/gui211CPg0808.pdf


 

 

6 
 

Committee Opinion number 187, September 1997; Committee Opinion number 198, February 1998; 

and Committee Opinion number 251, January 2001). Obstet Gynecol. 2001 Oct;98(4):709-16. 

 Di Renzo GC, Cabero Roura L and the European Association of Perinatal Medicine-Study Group on 

„„Preterm Birth”. International guidelines. Guidelines for the management of spontaneous preterm 

labor. J. Perinat. Med. 2006; 34:359–366 

 Miracle X, Di Renzo GC, Stark A, Fanaroff A, Carbonell-Estrany X, Saling E (Coordinators of WAPM 

Prematurity working group) Recommendations and guidelines for perinatal practice. Guideline for the 

use of antenatal corticosteroids for fetal maturation J. Perinat. Med. 2008;36:191–196 

 Green-top Guidelines (1B). Tocolytic Drugs for Women in Preterm Labour. Royal College of 

Obstetricians and Gynecologists (RCOG) Oct 2002. Disponible en: http://www.rcog.org.uk/guidelines 

 Green-top Guideline No. 7. Antenatal Corticosteroids to Reduce Neonatal Morbidity and Mortality. 

Royal College of Obstetricians and Gynecologists (RCOG) October 2010.  Disponible en: 

http://www.rcog.org.uk/guidelines 

 Obstetric Guideline A2 Preterm Labor British Columbia Reproductive Care Program, march 2005: 1-

18. Disponible en: http://www.phac-aspc.gc.ca/ccasn-rcsac/dss/bc2-eng.php 

Bases de datos consultadas 

Cochrane Library-Medline-LiLacs.- Scielo 

Buscador 

Google, Pubmed, Science, etc. Palabras claves: preterm labor, diagnosis, ultrasonography, cervical lengh, 

prevention, treatment, antibiotics, tocolytics agents, corticosteroids, gluocorticoids, steroids, risk factors, 

parto prematuro, amenaza de parto prematuro, prevención de parto pretérmino 

 

 

Grados de evidencia y recomendación (Eccles M ,Freemantle N & Mason J 2001) (2) 

Grados E Tipos de diseño de investigacion 

Ia Evidencia obtenida de revisiones sistemática de metáanalisis de 

investigaciones controladas  y  aleatorizadas 

Ib Evidencia obtenida de al menos una investigación controlada 
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aleatorizada 

IIa Evidencia obtenida por al menos un estudio controlado bien diseñado sin 

aleatorización 

IIb Evidencia obtenida por al menos un estudio bien diseñado casi 

experimental 

III Evidencia obtenida de estudios descriptivos no experimentales tales 

como estudios comparativos estudios de correlación y casos y controles  

IV Evidencia obtenida de informes u opiniones de comité de expertos y/o 

experiencia clínica de autoridades respetadas 

 

 

Grado de recomendación Fortaleza de la recomendación 

A extremadamente recomendable Basada en categoría de evidencia I 

B  recomendación favorable Basada en evidencia  II 

C recomendación favorable pero no concluyente Basada en evidencia III 

D sin evidencia adecuada de investigación Basada en evidencia IV 

 

 

 

2.  DEFINICION  

El PP es definido por la Organización Mundial de la Salud como el que ocurre entre las 

semanas 20 y 37 de gestación. (3) (4) 

 

3.  EPIDEMIOLOGIA 
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El PP es un problema para la salud pública de todo el mundo. Se calcula que nacen en el 

mundo anualmente 13.000.000 de niños antes del término. Las cifras de prematurez 

varían en los distintos continentes siendo América del norte el que tiene mayor frecuencia 

(10,6%) y el continente europeo (6,2%) el de menor frecuencia. (5) 

 En nuestro país las cifras se mantienen alrededor del 8,0% en los últimos tres años 

habiéndose registrado una MI de 12,1 por mil nacidos vivos en el año 2009. (6) 

Debe entenderse al PP como una enfermedad multifactorial. Estos factores se conjugan 

en forma sucesiva y simultánea para desencadenar el NP y pueden variar no solo entre 

distintas gestantes sino también en los embarazos sucesivos de la misma embarazada. 

(7) (8) (9) (10) 

Se presentan tres entidades clínicas bien definidas relacionadas con el PP:  

1. Rotura prematura de membranas (RPM) (30%) 

2. Nacimiento pretérmino indicado por causas maternas o fetales (40%) 

3. Parto pretérmino con membranas íntegras o idiopático (30%) 

 

4.  CLASIFICACION  

Según su evolución clínica  (11) 

Pretérmino < 32 semanas  

Pretérmino ≥ 32 semanas (32 a 36 sem) 

 

4.1 Embarazos menores a las 32 semanas  

Se dividen a su vez en (12): 

 Extremos: 20 a 27 semanas y  

 Moderados: 28 a 32 semanas  
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Tienen mayor morbilidad y mortalidad a corto y largo plazo y se acompañan más 

frecuentemente de signos clínicos o subclínicos de infección genital y/o urinaria. 

Son los que tienden a recidivar en embarazos posteriores y clínicamente se acompañan 

de: enfermedad periodontal, estrés materno o fetal, predominan en ciertas poblaciones 

como la raza afroamericana e hispana y están asociados a factores genéticos. (11) 

La vía de infección más frecuente es la vaginal ascendente. Estudios realizados en 

membranas de PP espontáneos que terminaron en cesárea encontraron altos porcentajes 

de infección ocasionada por los mismos gérmenes que se encuentran en vagina. Los  

porcentajes de cultivos  positivos  resultaron en proporción inversa a la edad gestacional 

(EG): 60% positivos a las 23 y 24 semanas y menos frecuente alrededor de las  34 

semanas de EG. (13) (14) (15) 

También se encontraron gérmenes que acompañan a las vaginosis bacterianas como 

Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Gardnerella vaginalis, Chlamydia 

trachomanis, Bacteroides, Peptoestreptococcus, Tricomonas, Escherichia Coli y 

Estreptococos del grupo B. 

En cuanto a los factores genéticos se encontró una hipersensibilidad para la respuesta a 

la infección y una mayor presencia de polimorfismo para el alelo del Factor de Necrosis 

Tumoral alfa 308 (FNT α 308)) en mujeres de ascendencia africana e hispana que 

además presentan mayor frecuencia de vaginosis bacteriana. (16) (17) (18) 

 

4.2 Embarazos mayores a 32 semanas 

Presentan menor morbilidad y menor probabilidad de recidiva. Se vinculan 

frecuentemente a  mayor volumen uterino: polihidramnios y gestaciones múltiples. 
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Se asocian además con  metrorragias del primer y segundo trimestre, traumatismos y 

hábitos de vida perjudiciales como violencia, excesos laborales, consumo de tabaco y 

drogas. (11) (19) (20) 

 

5 ETIOPATOGENIA  

Mecanismo patogénico implicado en la infección asociada al trabajo de PP (21) 

Invasión 
bacteriana

Infección

Respuesta fetal
Respuesta 
materna

Adrenocorticotrofina ↑ Producción de 
prostaglandinas

Interleuquinas ↑
Citoquinas ↑

PARTO 
PRETÉRMINO

Borramiento
cervical

Acumulación de 
neutrófilos y otros 

granulocitos
Proteasas

Rotura Prematura 
de Membranas

 

 

6.  FACTORES DE RIESGO PARA EL NACIMENTO PRETERMINO  

Antecedentes de partos pretérminos anteriores 

Antecedente de  aborto tardío (posterior a las 17 semanas) (22) 

Antecedente de fetos muertos  (22) 

Antecedentes de ruptura prematura de membranas (22) 
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Factores uterinos (como malformaciones). 

Conización cervical 

Bajo nivel  socioeconómico 

Edad materna <=18 a >=40 años 

Stress, abuso doméstico, violencia familiar 

Índice de masa corporal inicial bajo (< percentilo 10) 

Tabaquismo, alcoholismo y abuso de sustancias tóxicas  

Intervenciones quirúrgicas abdominales durante el embarazo 

Infecciones urinarias 

Pielonefritis 

Vaginosis bacteriana  

Infecciones de transmisión sexual 

Embarazo doble o múltiple  

Polihidramnios   

Traumas  físicos o emocionales  graves      

Metrorragias del primer o segundo trimestre 

 

 

Tabla1:  Posibilidad de recidiva según antecedente obstétrico de PP (12) : 

 

Un hijo anterior o primer hijo 
Segundo hijo Riesgo de prematurez 

No pretérmino   --------------- 4.4% 

Pretérmino -------------- 17.2% 

No Pretérmino no pretérmino 2.6% 
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7. ACCIONES A DESARROLLAR 

Debemos encarar la prevención del NP desde los tres niveles de atención 

NIVEL PRIMARIO: se refiere a todas aquellas acciones que se realicen a fin de eliminar 

o disminuir factores de riesgo en la población general sin antecedentes de NP. 

Podemos actuar en etapa preconcepcional o en etapas tempranas del embarazo. 

NIVEL SECUNDARIO: se refiere a las acciones de diagnóstico y prevención 

tempranos  de enfermedades recurrentes en personas con riesgo demostrado. Es 

decir aquellas pacientes que ya presentaron un embarazo con un NP o que presentan 

otros factores de riesgo. 

NIVEL TERCIARIO: Son las acciones destinadas a reducir la morbilidad y la mortalidad 

después que se ha producido el daño. Es decir una vez  que se ha desencadenado una 

amenaza de PP o un trabajo de PP. (22) (23) (24) 

 

7.1 Acciones a Nivel Primario 

7.1.1 Estilo de vida y conductas  

Evitar adicciones, tabaco , alcohol y drogas. Derivación a consultorio de cesación 

tabáquica, psicología. 

Pretérmino no pretérmino 5.7% 

Pretérmino pretérmino 28,4% 
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Mejorar condiciones laborales  y de vida (stress). (25) (26) (27) (28) 

7.1.2 Suplementos nutricionales 

Se ha observado que en poblaciones con una alimentación rica en ácidos omega 3 el 

embarazo se prolonga una semana en relación a poblaciones con otra alimentación. (29) 

(30) 

7.1.3 Cuidado odontológico 

Si bien las investigaciones no llegan a conclusiones definitivas se aconseja tanto en la 

etapa preconcepcional como durante las gestación una consulta odontológica para 

asegurar una correcta salud bucal en la embarazada. (31) 

7.1.4 Pesquisa de infecciones urinarias, bacteriurias asintomáticas 

Búsqueda de infección del tracto urinario para detectar y tratar las infecciones urinarias en 

etapas precoces del embarazo. Se ha encontrado fuerte asociación entre infecciones 

urinarias altas y PP.  

Realizar Screening para detectar la presencia de bacteriuria en la primera visita a todas 

las embarazadas. Se debe solicitar un urocultivo alrededor de las 12 semanas de EG. 

Recomendación A  (31) (32) (33) (34) (35) (36) (37) 

Las embarazadas asintomáticas y las embarazadas de bajo riesgo no deben ser 

sometidas a tamizaje para vaginosis bacteriana. (37) 

7.1.5 Examen digital 

Los hallazgos actuales sugieren que el examen digital no es efectivo como predictor de 

PP en mujeres que no presentan factores de riesgo. (38) 

No hay evidencia de beneficio con el tacto digital rutinario  (39) (40) 

7.1.6  Medición de la Longitud del cuello uterino 
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El resultado del análisis de numerosos trabajos de ecografía transvaginal (TV) aplicado a 

la población general indica que tienden a ser poco satisfactorias en las poblaciones de 

bajo riesgo, con un valor predictivo positivo bajo. (41) (42) 

 

7.2 Acciones a Nivel Secundario 

7.2.1 Estilo de vida: 

Se aconseja a las embarazadas con factores de riesgo que eviten las jornadas laborales 

prolongadas, en especial si su actividad se realiza parada durante largos periodos, así 

como evitar los trabajos que impliquen actividad durante las horas de la noche. (25) (27) 

7.2.2  Suplementos nutricionales 

Se sugiere una alimentación completa con todos los nutrientes vitaminas y minerales. 

Últimamente se han encontrado beneficios con la suplementación con ácidos omega 3 en 

el embarazo en pacientes con antecedentes de PP. (43) 

Actualmente se llevan a cabo investigaciones que puedan establecer mayores niveles de 

evidencia en este tema.  

7.2. Examen digital 

El examen digital rutinario en pacientes con alto riesgo es controvertido, sin embargo no 

parece aumentar el riesgo de RPM o ascenso de gérmenes. No hay evidencia de 

beneficio con el tacto digital rutinario (44). NE1B  

7.2.3 Antibioticoterapia en vaginosis bacteriana   

Las embarazadas con alto riesgo de experimentar PP pueden resultar beneficiadas con el 

tamizaje y el tratamiento para vaginosis bacteriana. 

Se propone el siguiente esquema de tratamiento:  

 Metronidazol 500mg vía oral dos veces por día (1 gr/día) durante siete días ó 
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 Clindamicina 300mg vía oral dos veces por día (600mg/día) durante siete días.  

El test debe repetirse al mes para confirmar la eficacia del mismo. (37) 

7.2.4  Uso de Progesterona en prevención secundaria  

El uso de progesterona podría ser útil en aquellas pacientes con antecedentes de PP o 

con cuello uterino acortado. Desde la aparición del primer trabajo en el año 1956  (Csapo 

A) (45) se han publicado numerosos estudios al respecto. En los últimos años se halló 

evidencia suficiente que sustenta el uso de la progesterona en pacientes con 

antecedentes de PP con el objetivo de prevenir un NP posterior. (46) (47) (48) 

No se han encontrado efectos adversos fetales con el uso de la progesterona. No se halló 

asociación entre exposición a las hormonas sexuales en el primer trimestre y 

malformaciones genitales externas. Aquellas mujeres expuestas a las hormonas sexuales 

después de la concepción mediante fertilización asistida no aumentaron el riesgo fetal de 

malformaciones en primer trimestre. (49) (50) 

Las recomendaciones del American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 

indican  que es importante ofrecer el uso de la progesterona para la prolongación del 

embarazo solamente a mujeres con historia documentada de PP espontáneos < de 37 

semanas.  

Son necesarios mayores estudios para evaluar la mejor preparación, dosis, vía de 

administración así como otras indicaciones en su uso para la prevención de esta entidad. 

(51) 

En cuanto a los resultados neonatales se ha encontrado disminución de la incidencia de 

HIV y de peso inferior a los 2500grs. 

Finalmente, sobre la base a la evidencia actual: (52) (53) (54) (55) 
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1) Las mujeres con riesgo de PP deben ser alentadas a participar en estudios para 

valorar el rol de la progesterona como reductora de los riesgos del mismo. 

2) Las pacientes deben ser informadas sobre la falta de conocimiento en los 

resultados neonatales y sobre la dosis y vía de administración. Y aquellas con cuello corto 

sobre los beneficios encontrados con el uso de progesterona para prevenir el PP. 

3) Las mujeres y los  médicos tratantes deben saber que aquellas con antecedente 

de PP previo y/o cuello uterino <15mm a las 22-26 semanas (diagnosticado por ecografía 

NP) podrían ser candidatas para el uso  de progesterona. 

4) si se opta por el uso de progesterona las dosis serán las siguientes: 

a) para prevención en mujeres con historia de parto pretérmino previo:  

17 αhidroxiprogesterona 250mg IM semanal o progesterona micronizada 100mg 

intravaginal al día. 

b) para prevención en mujeres con cuello <15mm detectado por ultrasonografia TV a las 

22-26 semanas:  Progesterona micronizada 200mg intravaginal por día.  

7.2.5  Ecografía TV para medición de longitud cervical 

La evaluación seriada semanal por ultrasonografía TV entre las 16 y 18.6 semanas de 

gestación predice el parto pretérmino espontáneo antes de las 35 semanas de gestación 

en mujeres de alto riesgo (7) (42) (56) NE2 

  
Según las últimas recomendaciones: 

 La vía TV es de elección para la valoración ecográfica del cérvix utilizando la 

medida más corta de la longitud cervical. NE2B 

 Su realización está indicada en pacientes con alto riesgo de PP ya que el 

acortamiento de cuello se asocia con aumento del riesgo de NP. NE 2B 
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 La ecografía TV tiene un alto valor predictivo negativo si la longitud cervical es de 

3cm o más después de las 24 semanas de EG. Esta información debe ser utilizada 

para evitar internaciones innecesarias. NE2B (57) (58) 

 La medición TV es superior a la digital para predecir PP. El examen digital y el 

utrasonográfico deben complementarse al considerar posición reblandecimiento y 

dilatación, sobre todo en embarazos con EG ≥34 semanas. (23) 

7.2.6 Cerclaje 

Es necesario poder diagnosticar cuales son las pacientes que se beneficiarían con el 

procedimiento.  

La revisión  Cochrane (59) concluye que  (NE4 Recomendación C): 

 Hasta que no se disponga de mayor información no se debe ofrecer el cerclaje a 

pacientes de bajo riesgo. 

 El cerclaje cervical debe cumplir un rol en las pacientes con muy alto riesgo de 

aborto durante el segundo trimestre debido a un factor cervical (pérdidas en el 

segundo trimestre o acortamiento progresivo del cuello uterino diagnosticado por 

ecografía TV del cuello uterino) 

 Es muy difícil determinar cuáles son las mujeres que abortarán debido a un factor 

cervical. Es  posible que se trate a mujeres en forma innecesaria 

 La evidencia disponible hasta el momento no alcanza para adoptar conclusiones 

firmes. 

Estudios recientes han encontrado relación entre éxito del cerclaje y la baja concentración 

de Interleuquina 8 en las secreciones cervicovaginales. Se considera que el cerclaje 

estaría indicado solo en ausencia de infección. (22) (59)  
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7.3  Acciones a Nivel Terciario 

Consisten en diagnosticar tempranamente los signos de amenaza de PP e indicar el 

tratamiento en forma oportuna. 

7.3.1. Test de fibronectina  

El test para fibronectina posee alta especificidad y baja sensibilidad para un punto de 

corte de 50ng/ml. NE1A 

La presencia de fibronectina (>50ng/ml) en la secreción cervicovaginal representa un 

riesgo incrementado para NP. Su excelente valor predictivo negativo es tranquilizador, 

especialmente dentro de un período de 15 días posterior a la toma de la muestra. Es 

clínicamente útil para descartar NP en pacientes sintomáticas, lo que evitaría tratamientos 

innecesarios. (12) (60) 

No contamos aún con la posibilidad de su utilización en nuestra institución. 

7.3.2. Ecografía transvaginal en mujeres sintomáticas 

La medición de la longitud del cérvix a través de la ultrasonografía transvaginal es más 

apropiada que el examen digital para la evaluación del riesgo de NP en pacientes con 

membranas intactas. (23) 

Se toma como punto de corte para predecir PP las siguientes longitudes cervicales 

mediante ecografía transvaginal:  

En embarazos < 32 semanas: ≤25 mm.  

En embarazos ≥ 32 semanas: ≤15 mm. 
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La fibronectina fetal y la ultrasonografia transvaginal fueron poco exitosas para predecir 

PP pero resultaron sumamente útiles para identificar a aquellas pacientes que no 

presentaron riesgo inmediato de PP evitando así intervenciones innecesarias. (61) 

 

 

8.  CONDUCTA EN PACIENTES SINTOMATICAS 

 

8.1. Diagnóstico clínico de la Amenaza de Parto Pretérmino:  

Se efectuará el diagnóstico de APP ante: 

 presencia de contracciones uterinas con una frecuencia de 2 en 10 minutos, 

4 en 20 minutos u 8 en 60 minutos, acompañadas de cualquiera de los siguientes ítems:  

 rotura de membranas 

 dilatación cervical  ≤ 3 cm  

 borramiento  ≤ 50%  ó cambios  cervicales  detectados en exámenes 

seriados entre las 20 y 36.6 semanas de gestación. (62) 

Si es posible, completar el examen de cérvix con ecografía transvaginal sobre todo 

cuando la contractilidad no es franca o las modificaciones cervicales son dudosas. 

Si la ecografía TV muestra una longitud cervical ≥3cm independientemente de la EG, se 

evitará la internación de la paciente. 

Si hay dudas se aconseja reevaluar a la paciente después de una o dos horas en reposo. 

Ante el cese de la sintomatología que motivó la consulta y ausencia de modificaciones  

cervicales, la paciente podrá retornar a su domicilio con la recomendación de limitar  la 

actividad física y de consultar nuevamente ante el reinicio de la sintomatología. Se citará  

en 7 días para control por consultorios externos. 
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Si por el contrario el cuadro persiste, se procederá a la internación en sector de  

urgencias. 

 

8.1.1. Condiciones para la uteroinhibición de la APP: 

 Diagnóstico de APP 

 Edad gestacional entre 20 y 36 semanas 

 Ausencia de contraindicaciones médicas u obstétricas para la uteroinhibición (Tabla 2)  

 Ausencia de contraindicaciones para el uso de los agentes tocolíticos (Tabla 4) 

  Tabla 2 : Contraindicaciones para la inhibición de la amenaza de PP  

ABSOLUTAS RELATIVAS 

Infección ovular Metrorragia 

Muerte fetal RCIU 

Malformación fetal incompatible 
con la vida (ej: anencefalia) 

 Madurez pulmonar fetal 
comprobada 

Sufrimiento fetal    Cuadro de HTA severa 

 

Metas de la uteroinhibición de la APP: han cambiado con el advenimiento de los 

glucocorticoides antenatales, los avances en el cuidado intensivo neonatal y el uso del 

surfactante para prevenir el síndrome de distress respiratorio (SDR) en el neonato. 

La principales metas a corto plazo de la terapia de inhibición son (63): 

a) retrasar el nacimiento 24-48 hs para administrar glucocorticoides   

b) Transferir a la embarazada a un centro de atención terciaria neonatológica de alta 

complejidad. 

8.1.2. Evaluación clínica y obstétrica: 
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Se realizará una completa anamnesis en la historia clínica de la paciente a los fines de 

determinar presencia de factores de riesgo para prematurez, detallar tiempo transcurrido y 

circunstancias de inicio de la sintomatología, presencia de secreciones vaginales y/o 

pérdida de líquido amniótico. 

Examen clínico general: TA, temperatura, Frecuencia cardíaca, Estado general y 

nutricional, Signos y Síntomas asociados (disuria, polaquiuria, PPRB, etc). 

Examen obstétrico: tono uterino, contractilidad, presentación fetal, auscultación fetal. 

Examen genital completo: especuloscopía para visualizar cuello y observar la presencia o 

no de líquido amniótico a fin de descartar rotura prematura de membranas (RPM). En 

caso de dudas, se procederá a la toma de material  de fondos de saco vaginal o cervical 

sobre portaobjetos para realizar Prueba de Cristalización y pH. Eventualmente, evaluación 

ecográfica del volumen de LA. 

Se ubicará a la paciente en reposo, preferentemente en decúbito lateral en ambiente 

aislado y tranquilo. 

8.1.3. Controles materno-fetales durante el tratamiento de ataque 

TA horario 

Temperatura axilar horaria 

Contractilidad y tono uterinos horarios 

Frecuencia cardiaca materna cada 20 minutos. 

Frecuencia cardiaca fetal cada 20 minutos. 

Constatar  posibles pérdidas por genitales externos: sangre (descartar desprendimiento 

placentario), líquido amniótico (RPM) 

  Control estricto del ingreso hídrico y fluidos endovenosos administrados, prevenir 

sobrecargas. 
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Laboratorio de guardia: hemograma, glucemia al acecho (aunque no se encuentre en 

ayunas), sedimento urinario, toma de material para urocultivo (remitir a la  brevedad para 

bacteriología)  y 2 tomas simultáneas para  hemocultivo en caso de presentar fiebre de ≥ 

38°C (1 de cada brazo, según técnica). 

Con glucemia normal, reiterar determinación en 12 hs. En pacientes diabéticas, c/2 hs. 

Ecografía obstétrica: edad gestacional, volumen de LA, ubicación fetal, movimientos 

corporales y respiratorios, ubicación y grado de madurez placentaria. 

Monitoreo fetal electrónico: en embarazos ≥ 32  semanas. 

8.1.4.  Reposo en cama 

No existe evidencia que respalde la indicación del reposo en cama para prevenir o tratar 

la APP (64). No debe recomendarse la hidratación endovenosa y/o la sedación para 

reducir el PP ni para diferenciar el verdadero del falso trabajo de PP. (65) 

 

8.2. Terapia tocolítica en la APP 

Las revisiones sistemáticas acerca de la terapia tocolítica concluyen que aunque los 

tocolíticos pueden prolongar el embarazo, no está demostrado que mejoren los resultados 

perinatales y además pueden tener efectos adversos en las embarazadas. 

Sin embargo en algunas mujeres pueden retrasar el parto el tiempo necesario para 

administrar corticoides, que es una intervención claramente beneficiosa. 

Por lo tanto, como regla general, se deben administrar tocolíticos y éstos deben usarse 

concomitantemente con los corticoides. Está discutido cuál es la EG en que deben 

comenzarse a usar los tocolíticos. No existe consenso acerca de cuál es la menor edad 

gestacional límite para su administración. (66) (67)  
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Es conveniente comenzar la terapia tocolítica con atosiban. De no existir la posibilidad de 

utilizar esta droga sería adecuado indicar hexoprenalina. En caso de fracaso de la 

úteroinhibición con atosiban o hexoprenalina y si no presenta contraindicaciones utilizar 

indometacina como droga de segunda elección (ver sus contraindicaciones). De acuerdo 

a la disponibilidad de neonatología de la institución se puede considerar prolongar la 

úteroinhibición más allá de las 34 semanas. 

Si comienza con contractilidad después de finalizada la tocólisis, se puede repetir la 

misma pero convendría cambiar la droga uteroinhibidora utilizada en la primera ocasión a 

la vez que se descartan otras causas desencadenantes del PP (ej: desprendimiento 

placentario, infecciones, etc). No se aconseja reiterar la tocólisis por tercer vez (excepto 

falta de sostén neonatólogico en la institución). 

8.2.1.  Atosiban  

Atosiban es un antagonista competitivo del receptor de ocitocina  (68) (69) 

Tiene menor cantidad de efectos adversos en la madre y por ello es el de primera 

elección. Los efectos adversos pueden ser nauseas, mareos y cefaleas. Se considera que 

atosiban puede prolongar el embarazo entre 48 hs y 7 días (70) Múltiples estudios han 

investigado la utilidad de esta droga, y han demostrado que es eficaz en retrasar el parto 

en 24, 48 horas y 7 días, comparado con un placebo y con  ritodrina. (68) 

Debe ser administrado en 3 etapas (71) (Tabla 3) 

Ha demostrado seguridad tanto en el perfil materno como en el fetal. Actualmente 

representa un avance en tocolíticos disponibles y debe ser considerado como de primera 

elección en el manejo de la APP. (72) (73) tal como ocurre en el Reino Unido de Gran 

Bretaña y resto de Europa. (74) 

8.2.2.  Agentes β Miméticos: Hexoprenalina, Ritodrine e Isoxuprina. 
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Según las investigaciones más recientes, la indicación del uso de ritodrine (u otro beta-

mimético) estaría limitado al manejo de una APP sin otras complicaciones entre las 24 y 

34 semanas. Los trabajos sugieren que se reduce el número de partos en las primeras 48 

horas desde el comienzo del tratamiento pero no se observó reducción en mortalidad 

perinatal. Sin embargo es el tiempo suficiente para administrar corticoides o derivar a un 

centro de mayor complejidad. Se deben seguir las estrictas normas de administración y 

dosis para evitar efectos adversos, incluidos  edema  pulmonar e isquemia de miocardio. 

(68) (75) (76) 

Atosiban y Hexoprenalina fueron igualmente eficaces en detener  las contracciones, 

pero el grupo Atosiban  presentó muchos  menos efectos adversos. (77) 

8.2.3.  Bloqueantes cálcicos:  Nifedipina  

 Es el bloqueante de los canales de calcio más comúnmente utilizado en tocólisis. Actúa 

por disminución del calcio intracelular. Se administra por vía oral y rápidamente es 

absorbido por la mucosa gastrointestinal. La concentración plasmática máxima ocurre 

entre los 15 y 90 minutos después de su administración. La vida media de la nifedipina es 

de 81 minutos y la duración de su acción es de alrededor de 6 horas. (78) (79) (80) (81) 

(82) (83) (84) 

 

8.2.4.  Sulfato de Magnesio 

No se encontraron beneficios con el uso de esta droga, es inefectivo para retrasar el 

nacimiento prematuro  y aumenta la mortalidad fetal. (85) (86) (87) 

8.2.5 Indometacina  

Es un inhibidor de la síntesis de prostaglandinas. Se usa  en pacientes con refractariedad 

a otros tratamientos, cuya ecografía actualizada haya demostrado un volumen normal de 
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LA y con amenorreas <32 semanas. Se deberá realizar ecocardiograma fetal y ecografía 

obstétrica a fin de valorar LA. Dentro de los efectos adversos se describen oligoamnios y 

cierre del ductus arterioso fetal (se encontró en un 50%  de los embarazos > 32 semanas). 

En cuanto a los efectos maternos, los mismos son raros y sus contraindicaciones son 

alergia a la medicación, úlcera péptica, disfunción hepatocelular, alteraciones 

hematológicas 8plaquetopenia)  o renales. 

La indometacina, utilizada con cuidado (menos de 48 horas  de terapia,  y < 32 semanas  

de EG) es una droga relativamente segura y un agente tocolítico efectivo. (88) (89) (90) 

8.2.6. Progesterona 

No existe evidencia suficiente que sustente el uso de progesterona como tratamiento de 

las pacientes sintomáticas. Los dos trabajos publicados a la fecha que figuran en la 

revisión Cochrane tienen número muy pequeño para llegar a conclusiones válidas y sus 

resultados fueron contradictorios. (91) (92). 

El beneficio de añadir progesterona intravaginal  como tratamiento a las pacientes con 

APP  (grupo de alto riesgo de parto prematuro) todavía no ha sido demostrado. (93) 
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Tabla 3 Terapia tocolítica para el manejo de la APP     

Medicación Mecanismo de 
acción 

Dosis 

Atosiban 
 

Atosiban es un 
antagonista 
competitivo del 
receptor de 
ocitocina 

3 etapas 
Paso 1: inyección inicial EV de una ampolla de 
0,9 ml (solucion para inyección EV) a pasar en 
no menos de  un minuto 
Paso 2: dosis de carga y de mantenimiento hasta 
19 hs (4 ampollas de 5ml diluidas en 180 ml)  
Durante 3hs :velocidad de infusión a 
24microgotas/minuto 
Luego hasta terminar a 8microgotas/minuto 
Paso 3: dosis infusion de mantenimiento hasta 
completar 48hs (5 ampollas de 5ml diluidas en 
225 ml)Velocidad de infusion 8microgotas/minuto 

Hexoprenalina   
 

β2 adrenérgico 
receptor agonista 
simpático 
mimético 
Disminuye el 
calcio iónico 

Comenzar con una infusión de 4 ampollas de 
25mcg de hexoprenalina cada una diluidos en 
500 ml de solución de dextrosa al 5% o sc. 
Fisiológica (100 mcgr/500ml) a una dosis de 
0.075mcg/min (es decir a 7 gotas por minuto). 
Esta dosis puede aumentar según la respuesta 
uteroinhibidora considerando el pulso de la 
paciente en un máximo de 120 latidos por minuto 
hasta 0.3 mcgr/min (30 gotas por minuto). Esta 
infusión se prolongará un máximo de 12hs 

Isoxuprina: β2 adrenérgico 
receptor agonista 
simpático 
mimético 
Disminuye el 
calcio iónico 

100 a 400 microgramos por minuto:10 ampollas 
de 10 MG c/u en 500 CC de Solución de 
Dextrosa al 5 %, a goteo inicial de 10 gotas / 
minuto equivalentes a 100 microgr.  

Sulfato de 
Magnesio  

Antagonista del  
calcio Intracelular  

4 a 6 g dosis de ataque; entre 2 a 4 g IV por hora 

Terbutalina Similar isosuprina 0.25 a 0.5 mg SC cada  tres o cuatro horas  

Ritodrine Similar isoxuprina 50 μ hasta un máx. de 350μ/min IV 

Nifedipina  bloqueante de los 
canales de Calcio 

5 a 10 MG SL cada 15 a 20 minutos (hasta 
cuatro veces),luego 10 a 20 MG oral cada cuatro 
a seis horas 

Indometacina  inhibidor  de las 
Prostaglandinas  

Puede ser administrada por vía oral o rectal. 50 a 
100 mg seguida por 25 mg cada 4 a 6 hs, 
durante un lapso no mayor a 48 hs.  

IV = intravenoso; SC= subcutaneo SL= sublingual 
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Tabla 4: Efectos colaterales de los agentes tocolíticos 

  
Maternos 

 
Fetales 

Isoxuprina 
Hexoprenalina 
 
(48-49) 

Acortamiento de la 
respiración  
Nauseas y vómitos 
Cefaleas-Ansiedad 
Hipokalemia-hipoglucemia 
Hipotensión-Taquicardia 
Arritmias cardíacas 
Dolor precordial-Palpitaciones  
Edema pulmonar 

Hiperinsulinemia 
Hipoglucemia 
Aumento de la frecuencia 
cardíaca fetal 

Nifedipina Náuseas 
Cefaleas  
Sofocos 
Palpitaciones 
Mareos 
Hipotensión 

 

Atosiban Efectos secundarios mínimos  

Indometacina 
NE 1b 

Nausea-Dispepsia-Vómitos 
Contraindicado en: 
Desórdenes de la 
coagulación 
Disfunción hepática 
Úlcera gastrointestinal 
Disfunción renal 
Asma  
En hipersensibilidad Aspirina 

Constricción del ductus 
arterioso 
Oligoamnios 
Cierre precoz del ductus 
Hipertensión pulmonar(58) 
 

 

 

8.3.  Inducción de la maduración pulmonar fetal (MPF) 

La terapia antenatal con corticoides para  la inducción de la maduración pulmonar fetal 

disminuye la mortalidad, el síndrome de SDR y  la HIV en niños prematuros. 

Estos beneficios se extienden a EG comprendidas entre las 24 y 34,6 semanas.  (94) (95) 

(NE 1) 

La betametasona  se empleará como droga de elección para la inducción de la MPF. ( 96)  

NE 4 Recomendación A 
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No existen pruebas que refuercen el criterio de aplicar dosis semanales. (97) (NE 1A) 

Debido a que existen insuficientes datos científicos sobre la eficacia y la seguridad de la 

utilización de dosis repetidas de corticoides antenatales que estén sustentados en 

estudios clínicos randomizados, este esquema no debe administrarse en forma rutinaria. 

(98) (99) 

Estudios recientes randomizados controlados para única dosis o dosis múltiples cada 14 

días encontraron que las dosis múltiples no mejora los resultados de los recién nacidos 

pretérminos, en cambio se asociaron a disminución del peso, talla y circunferencia cefálica 

al nacimiento. Por lo tanto las dosis múltiples no son recomendadas. (99)(100) (101)(102) 

Si se prolonga el embarazo más allá de una semana desde la aplicación de  la primera 

dosis, se evaluará la repetición del corticoide si la paciente presenta nuevamente riesgo 

de NP especialmente si la dosis fue administrada con anterioridad a las 26 semanas. (95) 

(NE 3. Recomendación B)  

Se realizará en todo embarazo con Amenaza de Parto Pretérmino entre las 24 y 34,6 

semanas de gestación y en aquellos mayores a 34 semanas que presenten un análisis de 

líquido amniótico por amniocentesis compatible con inmadurez pulmonar fetal.  

 

Recientemente se estableció la recomendación de la utilización de corticoides en aquellas 

pacientes que serán sometidas a una cesárea electiva antes de las 38,6   

Recomendación A 
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Indicaciones: de los glucocorticoides: 

Se realizará en todo embarazo con Amenaza de Parto Pretérmino entre las 24 y 34 

semanas EG o ante un resultado de análisis de líquido amniótico por amniocentesis que 

informe inmadurez pulmonar en embarazos mayores a 34 semanas 

Dosis  y vía de administración de los glucocorticoides: (103) 

Betametasona: 12mg (6mg fosfato y 6mg acetato) IM c/ 24 horas dos dosis (total:24mg)  

Dexametasona: 6mg IM c/ 12 horas por cuatro dosis (total: 24mg)  

 

Contraindicaciones de los glucocorticoides: 

Absolutas: ITBC en actividad ,Porfiria, Descompensación diabética 

Precauciones: diabetes (se deberá incrementar la frecuencia de los controles glucémicos 

y se ajustará en base  a ellos las dosis de insulina SC o IV). (100)(101)(102) 

 

8.4. Terapia de mantenimiento después de la tocólisis aguda  

La terapia tocolítica de mantenimiento después de un tratamiento exitoso del episodio 

agudo de amenaza de PP no reduce la incidencia de recurrencia del cuadro ni la del parto 

prematuro y no mejora el resultado perinatal. (104) (105) (106)(107)(94) 

Recomendaciones del ACOG para el uso de tocolíticos son (101): 

• El 80% de las pacientes que impresionan comenzar con un trabajo de PP, no 

tienen PP 

• Se debe uteroinhibir a la que tenga DU regular con  modificaciones cervicales  

• La EG máxima para uteroinhibir debe ser definida por la complejidad neonatal de 

cada lugar 
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• El beneficio de los uteroinhibidores es postergar el parto 24-48hs para facilitar el 

corticoide y el traslado 

• El uteroinhibidor debe elegirse en base a la EG, condiciones maternas y los 

potenciales efectos adversos 

• Prolongar la uteroinhibición puede no ser beneficioso para madre ni feto, al igual 

que repetir cursos de corticoides 

 

8.6. Tratamiento de sostén en sala de internación: 

 Reposo en cama 

 Controles de TA, temperatura, FC materna, dinámica uterina, FCF y evaluación 

cervical  digital según sintomatología de la paciente. 

 Estudios complementarios: laboratorio, cultivo de orina y cérvico vaginales. 

 Búsqueda de vaginosis bacteriana: Se tomará muestra cervicovaginal para análisis 

con medición de pH, reacción con KOH y visualización directa en busca de flujo vaginal 

sugerente de infección y, según resultado, se dará tratamiento. El tratamiento de elección 

es: Metronidazol  2gr única dosis ó 500mg c/8 hs por 5 días, VO ó Clindamicina VO o 

vaginal. 

 Ecografía obstétrica y de cérvix  transvaginal para medición de longitud cervical, 

dilatación del orificio interno y presencia del signo del embudo en gestaciones < 32 

semanas. 

 Monitoreo fetal semanal en gestaciones ≥ 32 semanas sin otra patología. 

 Detección de condiciones obstétricas o enfermedades sistémicas que condicionen un 

tratamiento o manejos específicos 

 Evaluación de estudios complementarios realizados al ingreso de la paciente. 
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 Completar esquema de maduración pulmonar fetal. 

 Evaluación cardiológica, clínica y ECG. 

Finalizada la uteroinhibición parenteral, la terapia de mantenimiento vía oral no está 

indicada ya que no disminuye el riesgo de PP, parto recurrente o SDR. Tampoco aumenta 

el intervalo de tiempo al parto o el peso  del recién nacido. 

9.  ANTIBIOTICOTERAPIA EN LA AMENAZA DE PARTO PRETÉRMINO 

Las evidencias publicadas hasta el momento no encontraron beneficios con el uso de 

antibioticoterapia para prevenir el PP, ni reducción de la mortalidad o la morbilidad en 

pacientes con membranas intactas.   

Los antibióticos no deben ser indicados en forma rutinaria en pacientes con APP sin 

evidencia clínica de infección. (108) 

 

Se recomienda la profilaxis para estreptococo β hemolítico Grupo B en aquellas pacientes 

cuyo resultado de cultivo es desconocido y presenta los siguientes factores de riesgo: 

 Trabajo de parto pretérmino 

 Fiebre intraparto 

 Rotura prematura de membranas de igual o mayor a 18 horas 

 Bacteriuria positiva para estreptococo en el embarazo en curso 

 Paciente con antecedentes de RN con sepsis neonatal por estreptococo β 

hemolítico Grupo B en partos anteriores. 

Las pacientes tratadas por APP deben ser evaluadas durante su internación (cultivo 

perianal y de introito vaginal) y si resultan portadoras deberán recibir tratamiento 

profiláctico durante el trabajo de parto. 
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Para las pacientes sin alergia a la penicilina se recomienda:  

Penicilina G 5.000.000UI IV inicial y luego 2.500.000UI IV c/ 4 hs hasta nacimiento. 

Régimen alternativo: 

Ampicilina 2gr IV como dosis inicial y luego 1gr IV c/ 4 hs hasta nacimiento. 

Las mujeres con alto riesgo de anafilaxia, deben tratarse con: 

Clindamicina 900 mg IV c/ 8 hs hasta nacimiento o  

Eritromicina 500 mg IV c/ 6 hs hasta nacimiento. 

Si la susceptibilidad al germen no es conocida, o es resistente a eritromicina o 

clindamicina debe utilizarse vancomicina 1g IV cada 12 horas hasta el nacimiento. 

(109) (110) 
 
 

10. TRABAJO DE PARTO PRETÉRMINO 

 

10.1 Diagnóstico clínico  

 Dinámica uterina igual ó mayor a la  descripta para la definición de amenaza de 

parto prematuro, pero con modificaciones cervicales tales como  

 Borramiento del cérvix mayor al 50% y una  

 Dilatación ≥ 4 cm.  

Se indica internación inmediata y comunicación con Neonatología 

 

10.2  Atención del Trabajo de Parto Prematuro 

Condiciones obstétricas. En los partos prematuros se eleva significativamente el 

porcentaje de presentaciones distócicas. 

Cualquier presentación que no sea cefálica/vértice debe ser indicación de operación 

cesárea, al igual que cualquier otra contraindicación obstétrica para parto vaginal. 
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Peso fetal. No existen evidencias claras que la cesárea tenga ventajas respecto al parto 

vaginal en fetos de bajo o muy bajo peso. 

Atención del parto. Se recomienda control estricto de la FCF con Monitoreo Fetal 

Electrónico intermitente. No existen evidencias que el uso de episiotomía amplia o 

rutinaria tenga beneficios en la APP. (35). Se recomienda el Manejo Activo del 3er Estadío 

con Ocitocina para prevención de la hemorragia posparto. 

 

11. RECURRENCIA DE PARTO PRETÉRMINO 

Se define como la ocurrencia de 2 o más nacimientos antes de las 37 semanas completas 

La evaluación de una paciente con un NP previo comienza con un análisis de las 

circunstancias obstétricas responsables de esa complicación. 

Es necesario una exhaustiva historia clínica y determinar si fue espontáneo, con 

membranas intactas o con RPM o indicado por causas maternas y/o fetales (ej. 

Preeclampsia,  RCIU) y será muy importante  lograr establecer la EG en que ocurrió, ya 

que cuanto menor sea ésta, mayor será el riesgo de recurrencia. (111) (112) 

El riesgo será particularmente alto con un pretérmino previo < 28 semanas; RR 10.6 (95% 

CI .2.9-38.3). 

Toda mujer con un antecedente de nacimiento entre las 16 y 36 semanas, hayan nacido 

vivos o muertos, deberá ser considerada como posible recurrencia de prematurez. (113) 

(114) 

El riesgo será mayor, si la mujer cuenta en sus antecedentes con más de un PP. Si se ha 

tenido 2 prematuros <30 semanas, el riesgo de recurrencia se ha estimado en 57%, si 

fueron entre las 33 y 36 ,se podrá estimar un 38% de recurrencia .  
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