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RESUMO

O parto pré-termo (PPT) ocorre da vigésima à trigésima sétima semana incompleta de 
gestação. A sua taxa de incidência no Brasil é de 9,3% e, em Belo Horizonte, de 7,6%.² 
e representa a principal causa de morbimortalidade perinatal, responsável por 75% de 
todos os casos. O desconhecimento da fisiopatologia do PPT é das principais razões 
para as falhas de sua prevenção. É desencadeado por múltiplos mecanismos, incluindo 
infecção, inflamação, isquemia ou hemorragia uteroplacentária, hiperdistensão uterina, 
estresse e outros processos mediados imunologicamente. 
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ABSTRACT

The preterm birth (PTB) occurs from the twentieth to the thirty-seventh incomplete week 
of pregnancy. It has an incidence in Brazil of 9,3% and of 7,6% in Belo Horizonte, and 
represents the major cause of perinatal morbimortality, being responsible for 75% of all 
cases. The lack of knowledge about the physiopathology of PTB is one of the main rea-
sons of failure in its prevention. It is initiated by multiple mechanisms, including infection, 
inflammation, uteroplacental ischaemia or haemorrhage, uterine overdistension, stress 
and other immunologically mediated processes.

Key words: preterm birth, PTB, perinatal morbimortality.

introdução 

O parto pré-termo (PPT) é definido pela Organização Mundial de Saúde (OMS) 
como aquele que ocorre entre a 20ª e a 37ª semanas incompletas de gestação. A 
incidência de prematuridade em países em desenvolvimento e desenvolvidos varia 
de 10 a 43% e 6 a 28%, respectivamente.¹ A taxa de incidência de PPT no Brasil é de 
9,3% e, em Belo Horizonte, de 7,6%.² A prematuridade é a principal causa de morbi-
mortalidade perinatal, responsável por 75% de todos os casos. Nota-se, a despeito 
dos avanços na perinatalogia, da criação das Unidades de Tratamento Intensivo Ne-
onatal e da crescente incidência do PPT, que houve significativa redução das taxas 
de morbimortalidade perinatal nos últimos anos.³

O desconhecimento da fisiopatologia do PPT é das principais razões para as 
falhas de sua prevenção. As evidências clínicas e laboratoriais indicam que muitos 
PPTs resultam da ativação de células no colo, na decídua e nas membranas fetais, 
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PREDIÇÃO

Existem marcadores clínicos (toque vaginal e 
contrações), bioquímicos (destaque para fibronecti-
na) e ultrassonográficos (comprimento do colo uteri-
no) de predição do TPPT. A acurácia da predição de 
prematuridade não é determinada isoladamente por 
nenhum desses marcadores. 

A fibronectina, uma glicoproteína constituinte da 
junção coriotecidual, atua como substância adesiva 
na interface materno-fetal. Em determinadas circuns-
tâncias, como TPPT e infecção, há separação preco-
ce da referida interface e consequente liberação de 
fibronectina, a qual pode ser detectada na secreção 
vaginal.9,10 O método apresenta sensibilidade de 73% 
e especificidade de 92% para a predição do TPPT. 
Cerca de 40% das mulheres com fibronectina positi-
va cursam com PPT, enquanto aquelas com exame 
negativo tem baixa probabilidade de PPT.9

A medida do comprimento do colo uterino avalia 
o comprimento do cérvix pela ultrassonografia endo-
vaginal e/ou pélvica. A medida do comprimento cer-
vical inferior a 2,5 cm associa-se a uma taxa de pre-
maturidade que varia de 5 a 20%. A avaliação seriada 
tem melhor valor que a avaliação única, devendo ser 
realizada entre 15 e 32 semanas de gestação.11 O valor 
de corte proposto é de 1,5 cm, abaixo do qual devem 
ser propostas intervenções para se evitar o TPPT.9

O esvaecimento, amolecimento e encurtamento 
do colo somente ocorrem a partir da 32ª  semana de 
gestação. A precocidade de aparecimento dessas al-
terações durante a gestação é proposta como mar-
cador de prematuridade. Sua aplicabilidade clínica, 
entretanto, não é confirmada quando usada de forma 
isolada.8,9 O monitoramento e/ou percepção isolados 
das contrações uterinas também não é fidedigno 
para o diagnóstico de TPPT.8

PROFILAXIA PRIMÁRIA 

A profilaxia primária consiste na realização de in-
tervenções direcionadas a todas as mulheres antes ou 
durante a gestação, no sentido de prevenir e reduzir 
o risco de prematuridade. Envolve aconselhamento 
pré-concepcional, pré-natal adequado, correção dos 
hábitos de vida inadequados ou de risco para TPPT e 
triagem e tratamento de intercorrências, tais como in-
fecções urinárias, vaginoses e doenças periodontais.12

em resposta a mediadores do estresse materno ou 
fetal, infecção ascendente do trato genital, ou de 
hemorragias deciduais.4 A infecção no trato genital 
materno ou sua colonização podem ser dos mais 
importantes fatores de risco para o PPT.5

O PPT é compreendido como uma síndrome de-
sencadeada por múltiplos mecanismos, incluindo in-
fecção, inflamação, isquemia ou hemorragia utero-
placentária, hiperdistensão uterina, estresse e outros 
processos mediados imunologicamente.6 Há aumen-
to de fatores de risco que parecem interagir de for-
ma a provocar a transição do estado de quiescência 
uterina para o início do trabalho de parto precoce.7 
São considerados fatores de risco para PPT: história 
prévia de trabalho de parto pré-termo, extremos de 
idade e de peso, exposição a teratógenos, baixo ní-
vel socioeconômico, etnia negra, higiene precária, 
malformações uterinas, infecções recorrentes (prin-
cipalmente as do trato urinário), intercorrências ges-
tacionais, procedimentos obstétricos traumáticos 
prévios, fatores assistenciais, dentre outros. O real 
papel de cada um desses fatores de risco, entretanto, 
é controverso. 7

DIAGNÓSTICO DO TRABALHO  
DE PARTO PRÉ-TERMO (TPPT) 

É difícil estabelecer critérios definidos para o 
diagnóstico de TPPT. O critério tradicional, carac-
terizado por contrações uterinas persistentes acom-
panhadas de dilatação do colo uterino, torna-se ra-
zoavelmente confiável desde que estejam presentes: 
pelo menos, seis ou mais contrações uterinas por 
hora e dilatação cervical mínima de três centíme-
tros; e/ou apagamento de 80% do colo uterino ou 
presença de sangramento; e/ou rotura prematura de 
membranas. A utilização de valores de referência de 
dilatação e apagamento do colo para diagnóstico de 
TPPT menores do que os que foram citados promo-
vem aumento das taxas de falso positivo e não alte-
ram a taxa de diagnóstico correto.8 A fibronectina e 
a medida ultrassonográfica do colo uterino podem 
melhorar a acurácia do diagnóstico de trabalho de 
parto, entretanto, devem sempre estar associadas 
aos achados clínicos.8
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que já se encontrem em processo de parturição. Essas 
medidas objetivam reduzir a morbimortalidade fetal re-
lacionada à prematuridade. Destacam-se, nesse grupo, 
o uso profilático de penicilina na prevenção da sepse 
neonatal por estreptococos beta-hemolíticos e a admi-
nistração de tocolíticos e corticosteroides, bem como 
os cuidados obstétricos no acompanhamento do TPPT. 

Corticoterapia: a administração de corticoides à 
gestante associa-se a diversos efeitos benéficos para 
o recém-nascido prematuro, incluindo a redução da 
incidência e da gravidade da depressão respiratória, 
da hemorragia intraventricular, da enterocolite necro-
tizante e da mortalidade neonatal. O tratamento resulta 
em melhora das funções pulmonar, circulatória e do 
sistema nervoso central. Inicialmente, admitiu-se que 
esses efeitos só se manifestassem após 48 horas do iní-
cio do tratamento. No entanto, já se acredita que isso 
possa ocorrer entre 8 e 15 horas após a administração.17 
Recomenda-se o uso da corticoterapia em pacientes 
com risco de PPT iminente, geralmente com idade 
gestacional entre 24 e 34 semanas. Um único ciclo de 
tratamento consiste na administração de 12 mg de beta-
metasona intramuscular em duas doses, com intervalo 
de 24 horas entre elas, ou então 6 mg de dexametasona 
intramuscular a cada 12 horas, num total de quatro do-
ses. A administração de múltiplos ciclos (a cada 7 ou 
14 dias) não demonstrou melhora nos resultados dos 
PPT e está associada à diminuição da estatura, do peso 
e da circunferência craniana ao nascimento.18 Atenção 
especial deve ser dada às pacientes diabéticas que re-
cebem corticoterapia para maturação pulmonar fetal, 
pelo risco de cetoacidose diabética.19

Terapia tocolítica: a terapia tocolítica, indicada 
no TPPT entre 24 e 34 semanas, objetiva adiar o par-
to por, pelo menos, 48 horas, de modo a permitir a 
administração antenatal de corticosteroides visan-
do à maturação pulmonar, e a transferência da mãe 
para uma unidade de tratamento neonatal intensivo. 
A indicação de tocólise, na prática, será dada pela 
quantificação do risco de PPT, que é determinado 
pela avaliação das seguintes variáveis: condições do 
colo, altura da apresentação fetal, características das 
membranas amnióticas e padrão de contrações (ta-
bela 1). As medidas de tocólise não devem ser apli-
cadas quando o somatório de pontos é inferior a seis, 
o que implica ausência de risco iminente de PPT; en-
tretanto, entre 6 e 10 pontos, estão caracterizados seu 
risco iminente e a justificativa de medidas inibitórias. 
Os valores acima de dez pontos indicam parto em 
evolução, sem possibilidade de inibição.20

PROFILAXIA SECUNDÁRIA 

Constituem medidas direcionadas a pacientes 
com risco de TPPT o uso da progesterona, de antibió-
ticos e da cerclagem uterina.

Progesterona: constitui-se em hormônio predo-
minantemente pró-gestacional, com ação supressiva 
em genes pró-trabalho de parto e efeito regulador 
negativo em proteínas associadas à contração, tais 
como a conexina 43. Promove diminuição da sensi-
bilidade uterina à ocitocina, provavelmente por inter-
médio de efeito direto sobre o receptor de ocitocina, 
e inibe a atividade das prostaglandinas pela ação 
sobre a desidrogenase das prostaglandinas, principal 
enzima responsável pela inativação e metabolismo 
das prostaglandinas.13

A via preferencial do uso da progesterona é a va-
ginal, com dose que varia de 100/200 mg/dia. Deve 
ser iniciada entre a 16ª e 18ª semanas de gestação, 
e descontinuada entre a 34ª e 36ª semanas de ges-
tação, em pacientes com história de TPPT, ou com 
achado acidental de colo uterino com comprimento 
aquém de 1,5 cm e/ou que tiveram o TPPT inibido.14,15

Uso de antibiótico: a utilidade da antibioticopro-
filaxia é controversa. Não deve ser administrada roti-
neiramente para pacientes em TPPT com membranas 
intactas e sem evidência clínica de infecção (ORACLE 
II Trial). O tratamento está indicado em gestantes com 
risco de TPPT e que apresentam bacteriúria assinto-
mática, infecção do trato urinário e vaginose bacteria-
na sintomática, já que nesses casos parece diminuir 
a incidência de prematuridade e de infecção neo-
natal.12,16 Está também indicada a administração de 
penicilina cristalina na profilaxia da sepse neonatal 
precoce pelo estreptococo beta-hemolítico.12

Cerclagem: é realizada em pacientes com suspei-
ta de incompetência istmocervical. Pode beneficiar 
mulheres com comprimento do colo reduzido e histó-
ria prévia de TPPT; entretanto, inexistem evidências 
conclusivas e critérios definidos para que sejam sele-
cionadas pacientes para sua realização. Não existem 
evidências de que a cerclagem profilática em pacien-
tes com história prévia de TPPT sem encurtamento 
do colo uterino seja benéfica.12

PROFILAXIA TERCIÁRIA 

A profilaxia terciária constitui-se em medidas dire-
cionadas a pacientes com risco iminente de TPPT ou 
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Beta-miméticos: os beta-miméticos estimulam os 
receptores β2-adrenérgicos na musculatura lisa, ativan-
do a via da proteína G-adenilil ciclase – AMPc,  culmi-
nando na redução dos níveis do cálcio intracelular e da 
sensibilidade ao mesmo e, consequentemente, na redu-
ção no tônus da musculatura uterina.10 Os beta-mimé-
ticos, entretanto, reduzem as contrações e não atuam 
sobre o  amadurecimento cervical ou sobre as membra-
nas fetais.10 As drogas mais empregadas são o salbuta-
mol, a ritodrina e a terbutalina. Os β2-agonistas reduzem 
a incidência de PPT nas primeiras 48 horas. Apresen-
ta, entretanto, alta taxa de efeitos colaterais como dor 
precordial, dispneia, taquicardia, palpitações, tremor, 
cefaleia, hipocalemia, hiperglicemia, náusea/vômito e 
até morte.22 Deve-se evitar o uso do salbutamol por mais 
de 48 horas, pelo risco de efeitos colaterais graves. O 
uso de medicação oral é ineficaz, devendo ser proscrito 
pelos potenciais riscos à saúde materno-fetal.10 O uso de 
β2-agonistas deve ser evitado em pacientes com cardio-
patia, diabetes e hipertireoidismo.23

Atosibano: constitui-se em peptídeo sintético que 
age no receptor de ocitocina, reduzindo seus efeitos 
fisiológicos. A ocitocina estimula a contratilidade 
miometrial por meio da conversão do fosfatidilinosi-
tol trifosfato a inositol trifosfato. Esta molécula liga-se 
a uma proteína do retículo sarcoplasmático, levando 
à liberação de cálcio livre no citoplasma. Possui pro-
priedades tocolíticas semelhantes aos beta-agonistas, 
com diminuição significativa dos efeitos colaterais 
maternos.8,22 O atosibano e a nifedipina possuem a 
mesma eficácia,22 entretanto, possuem diferença sig-
nificativa em relação aos efeitos colaterais maternos, 
respectivamente 17,5 e 40%. O atosibano e os inibido-
res da prostaglandina possuem equivalência na eficá-
cia em retardar o parto por sete dias.21 O uso de atosi-
bano, em função de seu alto custo, tem sido proposto 
apenas em gestantes selecionadas, com o intuito de 
reduzir sua exposição aos efeitos colaterais dos outros 
tocolíticos. Preconiza-se a utilização do atosibano por 
via intravenosa por 48 horas, com dose inicial em bo-
lus, seguida por infusão intravenosa contínua por 48 
horas (300 mcg/min nas primeiras três horas e 100 
mcg/min nas demais 45 horas). O medicamento não é 
ativo por via oral, apresentando absorção por via na-
sal. A meia-vida efetiva na gestante é de 18 minutos.22

Sulfato de magnésio: age como antagonista do 
cálcio na junção neuromuscular. É o tocolítico mais 
usado nos Estados Unidos, apesar das evidências para 
que seja administrado com restrição. Tem sido sugeri-
do seu uso no TPPT como agente neuroprotetor.25,26,27

Inibidores das prostaglandinas: dentre as pros-
taglandinas, a indometacina é a droga mais usada. 
Apesar de constituir-se em tocolítico eficiente,21 exis-
te preocupação em relação ao seu uso depois da 32ª 
semana de gestação e por mais de 48 horas, devido à 
possibilidade de risco aumentado de fechamento pre-
maturo do ducto arterioso, enterocolite necrotizante 
e hemorragia intracraniana.22 Deve ser evitada, entre-
tanto, em portadoras de problemas renais ou hepáti-
cos, úlcera péptica, asma, distúrbio de coagulação e 
trombocitopenia. A dose é de 50 mg, via oral, deven-
do ser repetida em uma hora se não houver redução 
do padrão de contrações. A manutenção se faz com 
25 a 50 mg, a cada quatro horas, por dois a três dias. 

Bloqueadores de canal de cálcio: são drogas que 
inibem o influxo transmembrana de cálcio através de 
canais de voltagem dependentes, levando à redução 
do cálcio intracelular e da contratilidade miometrial.10 
A nifedipina tem sido considerada o protótipo da 
classe, por sua baixa incidência de efeitos colaterais, 
baixo custo, início de ação rápido e fácil posologia. 
Alguns a tem como primeira opção na inibição do tra-
balho de parto prematuro, já que seu uso associa-se 
ao aumento significativo na média de idade gestacio-
nal e de peso ao nascimento.22 A nifedipina apresen-
ta a mesma eficácia dos beta-adrenérgicos em inibir 
o TPPT, porém com muito menos efeitos colaterais, 
destacando-se hipotensão e cefaleia.20 Os inibidores 
dos canais de cálcio estão contraindicados nas ges-
tantes com pressão arterial inferior a 90/50 mmHg 
e em cardiopatas, e devem ser usados com cautela 
em nefropatas. Sua administração em concomitân-
cia com o sulfato de magnésio deve ser evitada, pelo 
risco de bloqueio neuromuscular. Outros efeitos co-
laterais incluem edema periférico, rubor e tontura.23 
A nifedipina está contraindicada como tocolítico de 
manutenção após inibição de trabalho de parto.24

Tabela 1 - Quantificação do risco de Parto pré-ter-
mo calculado para gestante (adaptado de Côrrea20)

Resultado do 
exame

Valores atribuídos

0 1 2

Posição do 
colo Posterior Intermediário Centralizado

Apagamento Imaturo 30% a 50% ≥50%

Dilatação Nenhuma 2 a 4 cm > 4 cm

Altura da 
apresentação Alta (móvel) Média (fixa) Baixa

Bolda d’água Não formada Formada Herniada

Contrações < 1/hora 1/10’/15 ≥2/10’/25’
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CONCLUSÃO

Muitos estudos foram realizados em mulheres em 
TPPT, mas sua condução ainda é assunto controver-
so. O grande progresso atingido em termos de dimi-
nuição da morbimortalidade perinatal deve-se prin-
cipalmente à melhoria dos cuidados neonatais e à 
corticoterapia anteparto. O uso da progesterona e de 
novas drogas como o atosibano mostrou resultados 
positivos, embora haja a necessidade de mais traba-
lhos que comprovem sua eficácia e demonstrem seus 
efeitos colaterais a longo prazo. 
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Contraindicações à terapia tocolítica: são con-
traindicações absolutas a presença de infecção in-
trauterina, rotura de membranas amnióticas com cer-
teza ou suspeita de infecção, insuficiência placentária 
de qualquer etiologia, malformações fetais múltiplas 
ou incompatíveis com a vida extrauterina, doenças 
maternas graves ou de difícil controle, óbito fetal com-
provado e maturidade fetal evidenciada por métodos 
propedêuticos. As contraindicações relativas são o 
sangramento de segunda metade da gestação, rotura 
prematura de membranas sem sinais de infecção in-
traútero e colo com dilatação superior a 4 cm.20

VIA DE PARTO 

O objetivo da assistência ao PPT é prevenir a hipóxia, 
a asfixia e o tocotraumatismo.1 A via de parto deve ser in-
dividualizada, levando-se em consideração a idade ges-
tacional, o peso fetal estimado, a apresentação fetal, o 
número de fetos, a possibilidade de monitorização fetal 
e a experiência da equipe responsável.20,28 A cesariana 
de rotina, em todos os casos de prematuridade, é contro-
versa, e a maioria dos estudos não apoia sua prática.12,29  

O parto vaginal é conduzido nas situações em que 
não há contraindicação à sua realização, especial-
mente nos fetos que estejam em apresentação de ver-
tix, com bolsa íntegra e vitalidade preservada. Deve-
se preconizar monitorização contínua nos fetos com 
menos de 34 semanas de gestação.¹ Uma vez optada 
a via vaginal, a assistência ao parto prematuro deve 
obedecer alguns princípios básicos: (a) amniotomia 
tardia ao final do período de dilatação; (b) evitar o 
uso de ocitócito e/ou drogas sedativas; (c) realizar 
episiotomia ampla, mesmo em multíparas; (d) abre-
viar o período expulsivo com a utilização de fórceps 
de alívio, principalmente nas primigestas; (e) clam-
pagem precoce do cordão umbilical ao nascimento; 
e (f) presença do neonatologista na sala de parto e 
UTI neonatal preparada para receber a criança.1,30

A otimização de partos de fetos de muito baixo 
peso frequentemente envolve a necessidade de cesa-
riana antes do início do trabalho de parto, devido a 
complicações associadas, como restrição do cresci-
mento intrauterino, rotura prematura de membranas, 
prolapso de cordão e sangramento ou dificuldades 
esperadas com o parto vaginal.12 Nos fetos em apre-
sentação pélvica, a indicação do parto cesáreo é 
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reduzir tocotraumatismos e hipóxia fetal.12,29
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