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I. INTRODUCCIÓN

La inducción al parto (IP) es una intervención
para iniciar artificialmente las contracciones ute-
rinas para producir el borramiento y la dilatación
del cuello uterino y terminar en el nacimiento.

Las pacientes pasibles de inducción pueden te-
ner membranas intactas o rotas pero no están en
trabajo de parto.

Como cualquier intervención médica puede tener
efectos indeseables. Está indicada cuando la madre o
el niño lograrán un beneficio mayor que si el embarazo
continúa. Sólo debería ser considerada si la vía vaginal
es la más apropiada para el nacimiento.

La IP es un procedimiento común que se observa
en alrededor del 20% de las mujeres embarazadas y
es indicada por diferentes razones.

II. OBJETIVOS

Las guías clínicas tienen como objetivo:
• Evaluar el rol de la IP con feto vivo en una varie-

dad de situaciones clinicoobstétricas.
• Evaluar y comparar los diferentes métodos de IP

con relación a los resultados maternos y fetales.
• Considerar el resultado de la ecuación costo/

beneficio en la IP.

Esta guía tomó como base la realizada por el Real
Colegio de Ginecólogos y Obstetras de la Gran Bre-
taña y está dirigida a:
• Las mujeres embarazadas y sus familias.
• Los profesionales que tienen relación con la aten-

ción del trabajo de parto como los obstetras, las
obstétricas y los médicos generalistas.

• Los responsables de la planificación de servicios
de salud perinatal.

Toda guía debe ser adecuada localmente con
relación a las necesidades y a los recursos disponi-
bles en cada lugar.1

Los contenidos están referidos a trabajos cientí-
ficos que en su mayoría comprenden inducciones al
parto de fetos vivos con embarazos de más de 36
semanas.

···············································································
Se consideraron embarazos no complicados (por
ejemplo: ECP, RPM), condiciones que complican
las gestaciones (diabetes, gemelar) y condicio-
nes que ponen en riesgo la inducción (cesárea
anterior).
···············································································

III. EVIDENCIA Y RECOMENDACIONES

En todos los casos se usaron los más altos nive-
les de evidencia científica. Para terapéutica o trata-
mientos fueron tenidos en cuenta los metaanálisis
de trabajos aleatorizados o trabajos aleatorizados.

Para evaluaciones de pronóstico se considera-
ron los estudios de cohorte. Se utilizó la siguiente
tabla de evidencia:3

• Ia: Evidencia obtenida de revisión sistemática de
metaanálisis de trabajos controlados aleato-
rizados.

Fuentes
La literatura consultada fue:
- The Cochrane Library.
- The Cochrane Pregnancy and Childbirth Group

(CPCG).2

- The electronic database, MEDLINE (CD Ovid ver-
sion).

- The electronic database EMBASE.
- The Midwives Information and Resource Service

(MIDIRS), CINAHL (Cumulative Index to Nursing
and Allied Health Literature) and the British Nur-
sing Index.

- The Database of Abstracts and Reviews of Effecti-
veness (DARE).

- NHS Economic Evaluation Database (The Cochrane
Library, Issue 1, 2001), MEDLINE January 1966 to
November 2000 and EMBASE 1988 to November
2000.

- Guías realizadas por otros grupos.
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• Ib: Evidencia obtenida por al menos un trabajo
controlado aleatorizado.

• 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
bien diseñados no experimentales como estu-
dios comparativos, estudios de correlación y
estudios de casos.

• IV: Evidencia obtenida de informes u opiniones
de comité de expertos y/o experiencia clínica
de autoridades respetadas.

De esta manera se establecieron las recomenda-
ciones clasificadas en las siguientes categorías:4

• A: evidencia Ia y Ib.
• B: evidencia IIa, IIb y III.
• C: evidencia IV.
• α: experiencia previa de los autores y colabora-

dores.

IV. DEFINICIONES Y
MEDICIÓN DE RESULTADOS

Definiciones
Trabajo de parto (TDP): proceso mediante el cual las

contracciones uterinas conducen al borramiento
y dilatación del cuello uterino y al nacimiento. El
término se usa para gestaciones de fetos viables
(24 semanas o más).

Inducción al parto (IP): intervención para iniciar
artificialmente las contracciones uterinas que
conducen al borramiento y dilatación del cuello
uterino y al nacimiento. Comprende mujeres con
bolsa íntegra y con bolsa rota pero sin TDP. El
término también se usa para gestaciones de fetos
viables (24 semanas).

Madurador cervical: componente de la inducción
empleado cuando el cuello es desfavorable para
facilitar el borramiento y la dilatación cuando se
haya instalado el TDP.

Conducción del TDP: intervención designada para
acelerar el TDP.

Embarazo cronológicamente prolongado (ECP): aque-
llos embarazos que continúan luego de 287 días
(41 semanas) de la FUM.

Cuello favorable: depende del score usado. Para el
score de Bishop (Tabla 1) cuello favorable es un
score >8.

Hipercontractilidad uterina: cambios que provocan
taquisistolia (más de 5 contracciones en 10 minu-
tos por 20 minutos) o hipersistolia (intensidad
aumentada) o hipertonía (contracción que dura
más de 2 minutos) sin modificaciones de la FCF.

Cuando la hiperestimulación uterina provoca
cambios en la FCF se denomina síndrome de
hiperestimulación (taquisistolia o hipersistolia
con alteraciones de la FCF como deceleraciones,
taquicardia o disminución de la variabilidad).

Estado del Puntos
cuello uterino 0 1 2 3

Dilatación (cm) < 1 1 - 2 2 – 4 > 4

Longitud en cm. > 4 2 - 4 1 - 2 < 1

Altura relativa
a EI en cm. - 3 - 2 - 1 / 0 + 1 / + 2

Consistencia Duro Reblandecido Blando -
Posición Posterior Anterior - -
EI: espinas isquiáticas.

 Tabla 1: Score de Bishop modificado

Medición de los resultados
Se consideraron cinco resultados como los más

importantes:
• Parto vaginal que no se hizo en 24 horas.
• Hiperestimulación uterina con alteraciones de la

FCF.
• Cesárea.
• Morbilidad neonatal severa (encefalopatía neo-

natal, discapacidad en la niñez y convulsiones y
asfixia neonatal) o muerte.

• Morbilidad materna severa (rotura uterina, in-
greso en UTI, septicemia) o muerte.

Resultados maternos
Se miden los siguientes puntos finales para la

efectividad:
• Cervix desfavorable que no se modifica en 12-24

horas.
• Uso de ocitocina (O).
• Duración del TDP.
• Incidencia de TDP prolongado.

Las complicaciones fueron medidas con la si-
guiente lista:
• Hiperestimulación uterina sin alteraciones de la

FCF.
• Rotura uterina.
• Uso de peridural.
• Parto instrumental.
• Líquido amniótico meconial (LAM).
• Náuseas maternas.
• Vómitos maternos.
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• Diarrea materna.
• Otros (fiebre).
• Hemorragia postparto.

El parto vaginal no logrado en 24 horas es un
buen parámetro para medir la eficacia de un método
de inducción. Pero no sirve, por ejemplo, para medir
resultado del despegamiento de membranas.

Hay falta de evidencia debido a la inconsistencia
de los trabajos para considerar 24 horas como un
fracaso.

La hipercontractilidad uterina con o sin cambios
en la FCF se considera un resultado adverso.

La satisfacción materna es evaluada muy rara-
mente en los servicios y como consecuencia esca-
sea en los trabajos.

Resultados fetales
Se incluyen:
• Apgar menor de 7 a los 5 minutos.
• Admisión en UTI.
• Encefalopatía neonatal.
• Discapacidad en la niñez.

V. CUIDADOS DURANTE
LA INDUCCIÓN AL PARTO

Información y
consentimiento informado

La paciente debe ser informada y debe consentir
o rechazar en forma escrita el procedimiento (reco-
mendación C).

La información debe incluir las indicaciones de la
inducción, la elección del método a utilizar y los
riesgos potenciales o consecuencias (recomenda-
ción C).11

La IP tiene efectos adversos como todo procedi-
miento médico. La IP tiene efectos adversos como
todo procedimiento médico.

También debe conocer toda la información basa-
da en la evidencia. Deben figurar los motivos en
caso de que la IP sea rechazada (recomendación C).

Lugar de realización de la IP
En ausencia de factores de riesgo la prostaglan-

dina (P) intravaginal puede ser colocada en la sala
de internación aunque debería facilitarse el control
continuo de la FCF y de la actividad uterina (eviden-
cia III).8

Si se usa ocitocina debe hacérselo en la sala de
preparto y debe tener el control de una obstétrica
exclusivamente para la paciente (evidencia III).13-14-15

No hay evidencias para recomendar el uso de P
intravaginales en pacientes ambulatorias.

Las pacientes sin patología y con antecedentes

de partos anteriores normales pueden ser controla-
das en la sala de internación con la P intravaginal.
Las pacientes con embarazos de riesgo (incluido
PRCIU, cesárea anterior y multiparidad) deben ser
inducidas en sala de preparto (recomendación C).

 Control de vitalidad fetal en la IP
La vitalidad fetal (VF) es uno de los parámetros a

controlar en una IP. Antes de la IP deberá asegurarse
la buena vitalidad fetal (recomendación C).

La incidencia de hipercontractilidad con o sin
alteraciones de la FCF es del 1% al 5% si se usa P
intravaginal o intracervical (evidencia Ia).

Luego de la colocación de la P la paciente debe
estar en cama por 30 minutos con control de FCF
hasta que se compruebe bienestar fetal. En caso de
usarse P vaginales el monitoreo de la FCF y de la
contractilidad uterina deberá repetirse una vez que
se comiencen a registrar contracciones. Si no hay
riesgo y el embarazo no es complicado el monitoreo
debe ser continuo al principio pudiendo ser intermi-
tente luego de asegurarse la normalidad inicial (evi-
dencia III).

Si se usa ocitocina (O) el monitoreo debe ser
continuo y debe esperarse no menos de 6 horas
luego de la ultima P.8,10 Esto es por el efecto
uterotónico potencial al combinar P con ocitocina
(recomendación C).

Hipercontractilidad uterina
La frecuencia de contracciones no debería exce-

der las 3 o 4 en 10 minutos.16

Si aparece hipercontractilidad uterina luego de
administrarse P la remoción de la misma o de las
partes pequeñas de ella suele ser más beneficioso
que el lavado vaginal o cervical (evidencia III).

Si se usó O se debe reducir o interrumpir la
infusión de inmediato y si no es suficiente debe
administrarse uteroinhibidores (evidencia Ia).

Generalmente en caso de hipercontractilidad y
especialmente si hay alteraciones de la FCF se tien-
de a administrar oxígeno por máscara.

El uso prolongado de máscara de oxígeno puede
ser perjudicial y debe ser evitado. Por otra parte no
hay evidencias de beneficio con uso breve de oxíge-
no por máscara en caso de compromiso fetal (reco-
mendación C).

Si hay hipercontractilidad uterina con FCF sospe-
chosa o anormal secundaria a O la misma debe ser
reducida o discontinuada (recomendación B).

Si hay hipercontractilidad uterina con FCF sospe-
chosa o anormal no secundaria a O la tocólisis debe
ser implementada (recomendación A).

Si se detecta compromiso fetal sospechado o
comprobado (de acuerdo a la severidad de la anor-
malidad de la FCF y de los factores maternos) debe
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realizarse el parto en menos de 30 minutos (reco-
mendación B).

Embarazos de alto riesgo
La IP de un embarazo de alto riesgo (incluyendo

probable retardo del crecimiento intrauterino o
PRCIU, cesárea anterior y multiparidad) no puede
efectuarse en la sala de internación y debe realizar-
se en sala de preparto o de dilatantes o de observa-
ciones.

A continuación mencionaremos algunas especifi-
caciones relacionadas con las patologías propia-
mente dichas.

PRCIU (Probable retardo crecimiento intrauterino)
1) Riesgo asociado con el compromiso del creci-

miento fetal: tienen alta probabilidad de muerte
perinatal (5 veces más).17 Entran al TDP con alto
grado de vulnerabilidad y tienen más probabili-
dad de hacer acidosis porque (evidencia IIa):
• Hay mayor incidencia de insuficiencia ute-

roplacentaria.
• Las reservas metabólicas están disminuidas

debido a desnutrición fetal o hipoxia preexis-
tente.

• El cordón umbilical es fácil de comprimir de-
bido a la reducción del líquido amniótico (LA).

2) Reducción del riesgo asociado con PRCIU: nin-
gún estudio consideró la IP en esta patología. Por
lo tanto no hay recomendaciones.

Cesárea anterior
1) Riesgo asociado con cesárea anterior: la proba-

bilidad de parto vaginal con una IP luego de una
CA es igual a la probabilidad que tienen las pa-
cientes que comienzan espontáneamente el TDP
o sea 75% (evidencia III).18,21,22

La frecuencia de ruptura uterina es (evidencia
III):
• 0,2% (0 - 0,6%) para ruptura sintomática.
• 1,1% (0,1-2,1%) para dehiscencia asintomática.

2) Reducción del riesgo asociado con cesárea ante-
rior: es dificultoso hacer recomendaciones debi-
do a la variedad de la evidencia demostrada.
Un análisis de los riesgos de una IP y de los
riesgos de una cesárea electiva debe ser hecho
con la paciente, teniendo en cuenta sus expecta-
tivas y deseos.
Las P vaginales parecen ser seguras. Si se usa O
se debe ser cuidadoso con las dosis.

Presentación pelviana
Los trabajos de pelviana no comunican separa-

damente las pacientes con IP. La mortalidad perinatal
(MP) fue menor en las cesáreas electivas que en los

partos vaginales (1,6% vs. 5,0%; RR= 0,33; IC 95%=
0,19 - 0,56, NNT= 29) pero no especifica diferencias
entre inducidos y no inducidos, por lo tanto no se
puede recomendar nada acerca de las inducciones
en las pelvianas23-24 (evidencia Ib).

Grandes multíparas
1) Riesgo asociado con multiparidad: la IP en gran-

des multíparas está asociada con aumento de la
incidencia de TDP precipitado, ruptura uterina y
hemorragia postparto25 (evidencia IIa).
Grandes multíparas con cuello desfavorable e IP
tuvieron menos partos vaginales y más cesáreas
(8,9% vs. 3%; OR= 3,2; IC 95%= 1,1- 9,25) compara-
das con las que comenzaron espontáneamente el
TDP. Hubo también una muerte fetal y una ruptu-
ra uterina en ese grupo (evidencia IIa).

2) Reducción del riesgo asociado con multiparidad:
hay un solo trabajo que utiliza O con aumentos
cada 15 o cada 45 minutos hasta un máximo de 32
mU/m y hasta 3 contracciones en 10 minutos. Los
resultados mostraron poca diferencia en la for-
ma de terminación. Hubo 17 hipercontractilidades
y 3 rupturas uterinas en el grupo de aumento de
la O cada 15 minutos y 5 hipercontractilidades
sin rupturas en el grupo de aumento de O cada 45
minutos (evidencia Ib).26

Resumen
• Hay información insuficiente para señalar los

riesgos de la IP en pacientes con PRCIU.
• En cesárea anterior la IP no está contraindicada

pero debe hacerse una consideración cuidadosa
de las condiciones maternas antes de iniciarla.

• Puede usarse P con o sin O y/o amniotomía.
• Hay mayor riesgo en el parto vaginal en la pelviana

pero el riesgo de la IP no pudo ser medido.
• En grandes multíparas la IP con O puede estar

asociada con ruptura uterina.

Recomendaciones prácticas
En los casos mencionados anteriormente la IP

debería comenzarse en la sala de preparto o de
observaciones (recomendación C).

VI. INDICACIONES DE LA IP

La IP está indicada cuando hay acuerdo en que la
madre o el feto se beneficiarán más con un resultado
vaginal que con la continuación del embarazo.9 Una
excepción es la IP por razones sociales.

Debería considerarse si se está seguro que la vía
del parto más conveniente es la vaginal y debería
tener consentimiento informado.
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A continuación se analizarán las siguientes indi-
caciones:

ECP, diabetes, presentación pelviana, embarazo
múltiple, multiparidad, RPM, macrosomía, RCIU,
cesárea anterior, pedido materno y antecedentes de
TDP precipitado.

Embarazo cronológicamente
prolongado (ECP)
a. Riesgo asociado con ECP

En pacientes sin patología con embarazos nor-
males la morbilidad y la mortalidad perinatal
está aumentada a partir de las 42 semanas.27 El
riesgo de feto muerto aumenta de 1/3.000 a las 37
semanas a 3/3.000 a las 42 semanas y a 6/3.000 a
las 43 semanas. Un aumento similar se registra en
la mortalidad neonatal (evidencia IIa).28-32

b. Reducción del riesgo en ECP
Ecografía temprana:  reduce la cantidad de

inducciones por ECP (1,9% vs. 2,8%; RR= 0,69; IC
95%= 0,58 - 0,82; NNT= 111).33-34 (evidencia Ia).

Ofrecer IP a las 41 semanas: la frecuencia de ce-
sáreas disminuyó comparada con manejo ex-
pectante (19,6% vs. 21,7%; RR= 0,90; 95% CI= 0,81
– 0,99; NNT 47). No hay relación con parto
instrumental, uso de peridural o alteraciones de
la FCF. Hay menos LAM (20.0% vs. 25,3%; RR=
0,78; 95% CI= 0,72 – 0,86; NNT 19) (evidencia Ia).
Datos de una cohorte revelaron que a las 40
semanas el 58% de los partos se habían hecho,
a las 41 el 74% y a las 42 el 82% (evidencia IIa).

c. Consideraciones económicas
Los trabajos que analizan lo económico mues-
tran que el manejo expectante es más caro que la
inducción con P o que no hay diferencias.35-36 Por
lo tanto el estudio debería hacerse en cada lugar
por los diferentes costos.

d. Resumen
• La ecografía temprana reduce la cantidad de

IP por ECP.
• Ofrecer la IP de rutina a las 41 semanas reduce

la MP sin aumentar la frecuencia de cesáreas.
• La identificación del alto riesgo en embarazos

de más de 42 semanas es dificultosa e incierta.

e. Recomendaciones prácticas
• Se debería indicar una ecografía a toda pa-

ciente antes de las 20 semanas (recomenda-
ción A).

• A pacientes con embarazos normales se le
debería ofrecer una IP a las 41 semanas (reco-
mendación A).

• Las pacientes que rehusan a la IP deberán ser
seguidas con monitoreo y estimación del vo-
lumen de LA dos veces por semana (recomen-
dación A).

Diabetes
a. Riesgo asociado con diabetes

La diabetes (D) complica el 2,6% de los embara-
zos. Está comprobado que en mujeres con D
preexistente en el tercer trimestre se observa38-41

(evidencia IIa):
• Alta MP con alta MFT (mortalidad fetal tar-

día). Algunos trabajos consideran que la MP
en D es 4 a 5 veces mayor que la población
normal.

• Aumento de incidencia de patologías que pro-
vocan nacimientos antes del termino (por
ejemplo: preeclampsia).

• Aumento potencial de trauma al nacimiento
asociado con macrosomía. Mayor incidencia
de parálisis braquial por DH. Una cohorte
mostró que los pesos de los RN fueron 1,3
desvíos estándar más grandes que los de ma-
dres sin D.

Es usual la IP de D insulinodependiente antes de
la semana 40. Los trabajos recomiendan que las
diabéticas bien controladas con embarazos sin
patología pueden tener su parto a las 39-40 sema-
nas (evidencia IV).42

b. Reducción del riesgo en D
La IP se propone para mejorar los resultados
maternos y neonatales. Los beneficios potencia-
les de la IP antes del término deben compararse
con el riesgo de complicaciones pulmonares en
el RN.
En una publicación con IP a las 38 semanas com-
paradas con manejo expectante no hubo diferen-
cias en frecuencia de cesáreas (25% vs. 31%; RR=
0,81; 95% CI= 0,52 – 1,26) y el riesgo de macrosomía
fue menor en las IP (15% vs. 27%; RR= 0,56; 95%
CI= 0,32 – 0,98; NNT 8). No hubo evidencia sufi-
ciente para analizar la MP.43-44 No vale para D tipo
I (evidencia Ia).

c. Resumen
• La IP a término en diabéticas se asocia a

disminución de la macrosomía.
• IP de rutina no parece aumentar el riesgo de

cesárea ni la morbilidad neonatal.

d. Recomendaciones prácticas
A las paciente con D se les debería ofrecer una IP
antes de su FPP (recomendación C).
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Embarazo múltiple
Solo se consideran embarazos dobles porque no

hay evidencias para número mayor de fetos.

a. Riesgo asociado con embarazo múltiple (EM)
El 70% de los EM finalizan entre la 35 y 37 sema-
nas. Una importante cantidad termina antes por
complicaciones relacionadas con la corionicidad
o con RCIU o por pedido materno por incomodi-
dad (evidencia IIa).45

El riesgo de muerte perinatal está aumentado en
embarazos múltiples con relación a únicos si
nacen a las 40 semanas (1,8% vs. 0,16%) (eviden-
cia IIa).
El porcentaje de muertes perinatales en gemelares
entre las 37 y 39 semanas fue de 1,1 a 1,2%, a las
40 semanas fue de 1,8%, a las 41 semanas 2,2% y
a las 42 o más 3,7% (evidencia IIa).

b. Reducción del riesgo en D
Un estudio de IP con P a las 37 semanas vs.
manejo expectante no mostró ninguna diferencia
en frecuencia de cesáreas (32% vs. 18%), peso al
nacer, Apgar <7 al 5º minuto y hemorragia post-
parto (evidencia Ib).46

Hubo aumento en LAM en manejo expectante
probablemente relacionado con la edad gesta-
cional (evidencia Ib).

c. Resumen
• La MP en EM está aumentada en comparación

con embarazos únicos.
• No hay evidencia suficiente para indicar una

IP en EM sin patologías.

Rotura de membranas (RPM)
a. Riesgo asociado con RPM

La RPM sin TDP ocurre entre el 6 y el 19% de los
embarazos de término. Los riesgos de esta pato-
logía se asocian con infección materna y neonatal,
prolapso de cordón y sufrimiento fetal (SF) pu-
diendo ocasionar una cesárea o un score de
Apgar bajo al 5º minuto.47-59

Los datos epidemiológicos muestran que (evi-
dencia IIa):60

• 86% desencadenan el TDP entre las 12 y 23
horas posteriores.

• 91% desencadenan el TDP entre las 24 y 47
horas posteriores.

• 94% desencadenan el TDP entre las 48 y 95
horas posteriores.

• 6% de las mujeres no desencadenarán TDP
luego 96 horas de RPM.

La IP podría reducir los riesgos de infección

materna y fetal debida al tiempo transcurrido de la
RPM (evidencia IIa).

b. Reducción del riesgo en RPM
Se compararon conductas de IP con P u O con
conductas de no intervención. La frecuencia de
cesáreas fue similar. La infección materna dismi-
nuyó en el grupo de IP (evidencia Ia).
La IP redujo la incidencia de corioamnionitis
tanto con O (4,5% vs. 7,2%; RR= 0,63; 95% CI= 0,51
– 0,99; NNT 37) como con P (6,5% vs. 8,2%; RR=
0,78; 95% CI= 0,63 – 0,98; NNT 56) (evidencia Ia).
Las infecciones neonatales disminuyeron con la
IP con O (1,3% vs, 2,4%; RR= 0,65; 95% CI= 0,45 –
0,95; NNT 90) (evidencia Ia).
No hubo diferencias entre las pacientes que tu-
vieron cultivos vaginales y quienes no los tuvie-
ron61-63 (evidencia Ia).

c. Resumen
No hay mayor frecuencia de cesáreas en las pa-
cientes con IP por RPM comparadas con las que
tuvieron manejo expectante.
La IP se asocia a una reducción en las secuelas
infecciosas para la madre y el niño.

d. Recomendaciones prácticas
A las pacientes con RPM de término (más de 37
semanas) se les debe ofrecer la IP inmediata y el
manejo expectante (recomendación A).
El manejo expectante no debe exceder las 96
horas desde la RPM (recomendación A).

Sospecha de macrosomía fetal (MF)
a. Riesgo asociado con MF

La IP en la sospecha de MF evitaría la cesárea o el
parto vaginal instrumental. Para ello el tamaño
fetal debe ser estimado con seguridad y, hoy por
hoy, todos los métodos usados para ello son
pobremente predictivos.64

b. Reducción del riesgo en MF
Se contempló el manejo expectante y la IP en
fetos con peso estimado de más de 4.000 g en
mujeres no diabéticas. No hubo diferencias ni
en parto instrumental ni en cesáreas ni en mor-
talidad perinatal ni en morbilidad perinatal aun-
que hubo 2 daños del plexo braquial y 4 fractu-
ras en el grupo de conducta expectante (eviden-
cia Ib).65

c. Resumen
La evidencia no es concluyente en que una IP con
sospecha de MF en pacientes no diabéticas re-
duzca la morbilidad materna o neonatal.
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Solicitud materna antes
de las 41 semanas
a. Razones por las que la paciente solicita la IP

Al ofrecimiento de la IP el 50% de las mujeres
aceptó. Sus motivos fueron seguridad y acorta-
miento del embarazo (evidencia III).66

Las pacientes que la solicitan la IP son aquellas
que (evidencia III):
• Tuvieron problemás en este embarazo.
• Tuvieron complicaciones en embarazos ante-

riores.
• Tienen problemás con sus menstruaciones.
• Son muy ansiosas con sus TDP.

b. Riesgo asociado con IP por solicitud materna
Es el mismo que el que tiene la población general
si la madre es sana y el embarazo es no complica-
do. El riesgo está aumentado cuando la IP es
antes del término por el síndrome de dificultad
respiratoria del RN.

c. Consideraciones económicas
La IP por motivos psicológicos o sociales debería
tener implicancia en los recursos pero no hay
trabajos publicados sobre ello. El estudio de
costos debería incluir medicación, aparatología
y personal utilizado.
Además hay que considerar los costos indirectos
por aumento de la posibilidad de cesárea. Esto
debería compararse con los beneficios pero no
hay evaluaciones económicas al respecto.

d. Resumen
No hay suficiente evidencia que permita evaluar
los riesgos y los beneficios de la IP solicitada por
la madre.

e. Recomendaciones prácticas
Cuando los recursos lo permiten deberían contem-
plarse motivos sociales o psicológicos en mujeres
con cuello favorable (recomendación a).

Antecedente de trabajo de
parto precipitado (ATDPP)
a. Riesgo asociado con ATDPP

Se considera TDP precipitado al TDP que dura
menos de 2 horas sin usar medicación.67 Son el
2,1% de los partos. No tiene un riesgo determina-
do. La IP evitaría a estas mujeres tener su naci-
miento fuera del lugar adecuado o deseado (evi-
dencia IIa).

b. Reducción del riesgo en ATDPP
No hay estudios que examinen la reducción del
riesgo asociado a un TDP precipitado.

c. Resumen
No hay evidencias para establecer conclusiones.

VII. METODOS DE INDUCCIÓN AL PARTO

Introducción
La IP está indicada cuando hay acuerdo en que la

madre o el feto se beneficiarán más con un resultado
vaginal favorable que si el embarazo continúa.9

Debería considerarse si hay convencimiento de
que la vía del parto es la vaginal.

La paciente debe ser informada y debe consentir
o rechazar en forma escrita el procedimiento.

El mismo debe incluir las indicaciones de la in-
ducción, la elección del método a utilizar y los
riesgos potenciales o consecuencias. Deben figurar
los motivos si la IP es rechazada.

Despegamiento de membranas
a. Resultados

La maniobra de Hamilton o despegamiento de
membranas aumentó la probabilidad de68-69 (evi-
dencia Ia):
• TDP espontáneo en 48 horas (63,8% vs. 83,0%;

RR= 0,77; 95% CI= 0,70 – 0,84; NNT 5).
• Nacimiento en una semana (48,0% vs. 66,0%;

RR= 0,73; 95% CI= 0,66 – 0,80; NNT 5).
• Efectuada como conducta general entre 38 y

40 semanas disminuyó la frecuencia de ECP:
• Más de 42 semanas (3,4% vs. 12,9%; RR= 0,27;

95% CI= 0,15 – 0,49; NNT 11).
• Más de 41 semanas (18,6% vs. 29,87%; RR=

0,62; 95% CI= 0,49 – 0,79; NNT 8).
• Redujo la utilización de otros métodos de

inducción en un 15%.
• No se asoció a infección materna o fiebre

(4,4% vs. 4,5%; RR= 0,97; 95% CI= 0,60 – 1,57) ni
a infección neonatal (1,4% vs. 1,3%; RR= 0,92;
95% CI= 0,30 – 2,82).

• No hubo efectos adversos en la madre excep-
to molestias durante el procedimiento.

Todos los trabajos deben ser interpretados con
precaución (evidencia Ia).

b. Resumen
El despegamiento de membranas:
• Reduce el tiempo hasta el parto.
• Reduce la incidencia de ECP.
• Reduce la necesidad de otros métodos de IP.
• Se asocia con aumento de molestias en la

madre.

c. Recomendaciones prácticas
Antes de una IP debería ofrecerse un despega-
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miento de membranas. Es necesario informar a la
madre que el despegamiento no se asocia a au-
mento de infección materna o neonatal y que
puede ocasionar molestias durante el procedi-
miento y a veces sangrado (recomendación A).

Comparación entre Ocitocinas (O) y
Prostaglandinas (P) para la IP
a. Todas las mujeres

Comparando O (sola o con amniotomía) con P
(vaginal o intracervical) se encontró que la P
daba (evidencia Ia):70-71

• Aumento del parto vaginal en 24 horas.
• Reducción en la frecuencia de cesáreas.
• Reducción en el cuello sin modificaciones en

24-48 horas.
• Reducción en el uso de analgesia peridural.
• Aumento en el número de mujeres satisfechas

con el método.

b. Evaluando el efecto de la paridad
En nulíparas la P se asocia a (evidencia Ia):
• Aumento del parto vaginal en 24 horas.
• Aumento en el número de mujeres satisfechas

con el método.
• Sin diferencia en la frecuencia de cesáreas.
• Sin diferencia en el uso de analgesia peridural.
• El número de pacientes con cuello sin modifi-

caciones en 24-48 horas no fue reportado.

En multíparas la P se asocia a (evidencia Ia):
• Aumento del parto vaginal en 24 horas.
• Sin diferencia en la frecuencia de cesáreas.
• Sin diferencia en el uso de analgesia peridural.
• El número de pacientes con cuello sin modifi-

caciones en 24-48 horas y el número de muje-
res satisfechas con el método no fue reporta-
do.

c. Evaluando el estado de las membranas
• Con bolsa íntegra la P se asocia a (evidencia Ia):

- aumento del parto vaginal en 24 horas
- reducción en la frecuencia de cesáreas
- reducción en el cuello sin modificaciones en

24-48 horas
- no hubo reducción en el uso de analgesia

peridural
- aumento en el número de mujeres satisfe-

chas con el método.

Si el cuello era favorable la P mostraba
(evidencia Ia):
- aumento del parto vaginal en 24 horas
- reducción en la frecuencia de cesáreas
- reducción en el cuello sin modificaciones en

24-48 horas

- sin diferencias en el número de mujeres
satisfechas con el método

- el uso de analgesia peridural no fue reportado.

Si el cuello era desfavorable la P mostraba
(evidencia Ia):
- aumento del parto vaginal en 24 horas
- sin diferencias en la frecuencia de cesáreas
- sin diferencias en el cuello sin modificacio-

nes en 24-48 horas
- el número de mujeres satisfechas con el

método y el uso de analgesia peridural no
fueron reportados.

• Con bolsa rota la P se asocia a (evidencia Ia):
- aumento del parto vaginal en 24 horas
- sin diferencias en la frecuencia de cesáreas
- sin diferencias en el cuello sin modificacio-

nes en 24-48 horas
- sin diferencias en el número de mujeres

satisfechas con el método
- reducción en el uso de analgesia peridural.

d. Estado del cuello
Se considera cuello desfavorable si el score es
menor de 6 por Bishop.
• Con cuello desfavorable la P se asocia con

(evidencia Ia):
- aumento del parto vaginal en 24 horas
- reducción en la frecuencia de cesáreas
- reducción del cuello sin modificaciones en

24-48 horas
- sin diferencia en el uso de analgesia peridural
- sin diferencia en el número de mujeres satis-

fechas con el método.

• Con cuello favorable la P se asocia con (evi-
dencia Ia):
- aumento del parto vaginal en 24 horas
- sin diferencia en la frecuencia de cesáreas
- sin diferencia del cuello sin modificaciones

en 24-48 horas
- sin diferencia en el uso de analgesia peridural
- reducción en el número de mujeres satisfe-

chas con el método.

e. Consideraciones económicas
Si bien el costo de la P es mayor que el de la O el
ahorro de menor cantidad de cesáreas menor
incidencia de hemorragia, menor cantidad de
transfusiones y menor cantidad de monitoreos lo
balancea.72

f. Resumen
La P mejora el éxito de parto vaginal, baja la
frecuencia de cesáreas, baja el uso de peridural y
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mejora la satisfacción materna. Estos efectos son
menos marcados con bolsa rota. No se pudo
evaluar las diferencias por paridad y estado del
cuello.

g. Recomendaciones prácticas
Las P deberían ser usadas con preferencia a la O
en pacientes nulíparas o multíparas con bolsa
integra independientemente del estado del cue-
llo. Si hay bolsa rota en pacientes nulíparas o
multíparas tanto la P como la O son igualmente
efectivas independientemente del estado del cue-
llo (recomendación A).

Comparación entre Prostaglandinas (P)
intracervical e intravaginal

No hubo diferencias en los resultados entre las
dos aplicaciones cuando fueron comparadas (evi-
dencia Ia).73

a. Resumen
No hubo diferencias entre las P intracervicales y
las P intravaginales.

b. Recomendaciones prácticas
Son preferibles las P intravaginales sobre las
intracervicales porque son igualmente efectivas
y la vía intravaginal es menos invasiva (recomen-
dación A).

Comparación de diferentes preparados
de Prostaglandinas (P) vaginal
a. Método de administración74

• gel vs. tabletas (evidencia Ia)
- sin diferencia en cesáreas
- con gel se usó menos O
- sin diferencia en hipercontractilidad uterina
- sin diferencia en el cuello sin modificaciones
  en 24-48 horas

• gel vs. supositorio o pesario (evidencia Ia)
- sin diferencia en cesáreas
- sin diferencia en hipercontractilidad uterina
- sin alteraciones de la FCF
- con gel reducción en hipercontractilidad
uterina con alteraciones de FCF

• tabletas vs. pesario o supositorio (evidencia Ia)
- sin diferencia en cesáreas
- con tabletas aumento del parto instrumental

• liberación lenta vs. otros (evidencia Ia)
- sin diferencia en cesáreas
- sin diferencia en hipercontractilidad uterina
- con liberación lenta se usó menos O.

b. Dosis
En ausencia de evidencia clínica se deben seguir

las recomendaciones de los fabricantes que in-
cluyen (recomendación C):75

• P tabletas de 3 mg cada 6-8 horas. Dosis máxi-
ma 6 mg.

• P en gel: 2 mg para nulíparas con cuello desfa-
vorable (score de Bishop <6) y 1 mg para
todas las demás condiciones. Una segunda
dosis de 1-2 mg puede administrarse luego de
6 horas. La dosis máxima es de 4 mg en el
primer caso y 3 mg para el segundo.

c. Momento de la administración
Aparentemente no hay diferencias que sea duran-
te la mañana o durante la noche (evidencia Ib).

d. IP fallida
No se conoce cuál es el intervalo entre dos series
de prostaglandinas. A manera de consejo si el
cuello es favorable se puede seguir con O y am-
niotomía pero si es desfavorable la decisión debe
consensuarse con la paciente (evidencia IV).

e. Consideraciones económicas
En general el costo de las tabletas vaginales es de la
mitad comparado con el gel vaginal. El costo de O
por usar tabletas en lugar de gel es despreciable.
El costo de O es el de horas extras del personal
más el del material (que en este caso es cero) más
el de la droga.

f. Resumen
Las tabletas vaginales son tan efectivas como el
gel. Son más baratas. Ambas presentaciones son
más efectivas que los pesarios y que los prepara-
dos de liberación prolongada.
En ausencia de publicaciones referentes a dosis
y forma de administración se recomienda seguir
el prospecto del laboratorio.

g. Recomendaciones prácticas
Dado que son equivalentes para IP se prefieren
las tabletas vaginales (recomendación A).

Diferentes regímenes de ocitocina
a. Método de administración

Los pocos trabajos científicos existentes no han
establecido que el uso de O sola en pacientes con
bolsa íntegra deba ser seguida de amniotomía.
Pero como cuando se combina con P es mejor
hacer la amniotomía esto sería evidencia indirec-
ta que es mejor hacerla (evidencia Ia).70-71

b. Forma y dosis de administración
En las publicaciones hay diferentes esquemás de
comienzo con relación a la dosis.86-88 La dosis
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máxima en general es graduada según las con-
tracciones y la presión intrauterina. Cuando se
compararon los esquemás con bajas dosis de O
(comienzo con dosis baja, aumento lento y dosis
máxima baja) con esquemás de altas dosis se
concluyó (evidencia Ib):
• Baja dosis no se asoció con aumento de cesá-

reas.
• El aumento de dosis antes de los 30 minutos se

asoció con aumento en la hipercontractilidad
uterina.

• Baja dosis no se asoció con prolongación del
TDP.

• Altas dosis se asociaron a TDP precipitado.

Por ello se recomiendan esquemas de dosis baja
como figura en la Tabla 2 (evidencia III).
La dosis máxima por licencia es 20 mU/m. Hay
quienes usaron hasta 32 mU/m. Muchos lograron
buena contractilidad con 12 mU/m (evidencia Ib).
Cuando se llega a buena contractilidad la dosis
puede ser reducida. Los fabricantes recomien-
dan interrumpir la IP cuando se consumen 5 UI
pudiéndose recomenzar al día siguiente. Se pre-
fiere la bomba de infusión (evidencia IV).

c. Resumen
Es apropiado un esquema de lento incremento y
baja dosis máxima. Se recomienda acompañar
con amniotomía.

d. Recomendaciones prácticas (recomendación C)
La O no debería comenzarse antes de 6 horas de

la administración de P. Es conveniente realizar la
amniotomía antes de comenzar la infusión de O.
Se debe comenzar con 1-2 mU/m y aumentar cada
30 minutos o más. Debe usarse la dosis mínima
posible logrando 3 a 4 contracciones cada 10
minutos.
Las contracciones adecuadas pueden alcanzarse
con 12 mU por minuto. La dosis máxima es de 20
mU/m no pudiendo excederse de 32 mU/m.
Debe preferirse la bomba de infusión continua o
jeringa con válvula de no retorno y preferirse la
dosis al volumen de liquido administrado. Debe-
ría utilizarse siempre una dilución estándar:

30 UI en 500 ml de solución fisiológica
entonces 1 ml/h= 1 mU/m
10 UI en 500 ml de solución fisiológica
entonces 3 ml/h= 1 mU/m

Otros métodos de IP
Fueron examinados 23 métodos de IP pero mu-

chos no son utilizados comúnmente. Hay poca evi-
dencia con respecto a muchos de ellos. Se conside-
raron (evidencia Ia):

• Métodos mecánicos89

• P extraamnióticas90

• P intravenosa91

• P oral92

• Mifepristone93

• Estrógenos con y sin amniotomía94

• Corticoides95

• Relaxina96

• Hialuronidasa97

Haremos algunas aclaraciones sobre unos po-
cos. Remitirse para más información a la Cochrane
Library.

a. Ingestión o enema de aceite de castor
(evidencia Ia)
No hubo evidencia de efectividad. Ocasionó náu-
seas en quienes lo ingirieron.98

b. Estimulación del pezón
(evidencia Ia)
Cuando se compara con ninguna intervención la
frecuencia de cesáreas99 y de LAM fue similar
habiendo menos hemorragia postparto en el gru-
po de estimulación (0,7% vs. 6%; RR= 0,16; 95%
CI= 0,03-0,87).

c. Relaciones sexuales
(evidencia Ia)
No hubo beneficios en las mujeres que tuvieron
contacto con el semen durante la relación sexual
comparadas con las mujeres que no tuvieron.

Tiempo mU/min ml/h ml/h
(30 UI/500 ml) (10UI/500 ml)

0 1 1 3

30 2 2 6

60 4 4 12

90 8 8 24

120 12 12 36

150 16 16 48

180 20 20 60

210 24 24 72

240 28 28 84

270 32 32 96

1 ml = 20 gotas

 Tabla 2: Progresión de la dosis de ocitocina
según dilución
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En ambos grupos se prohibió la estimulación
del pezón.100

d. Acupuntura y métodos homeopáticos
(evidencia Ia)
No han sido investigadas estas disciplinas.101-102

Misoprostol (M) oral o vaginal
a. Hasta ahora

Ha sido ampliamente investigado el uso de M en IP
tanto oral como vaginal. Parece ser más efectivo
que las P vaginales y que la O en IP103-104 con bolsa
rota (evidencia Ia) (espontánea o artificial).
Hay aspectos de la seguridad que no han sido
evaluados y su uso en obstetricia no ha sido
autorizado excepto para investigaciones clínicas
aleatorizadas (evidencia Ia).

b. M comparado con otros agentes de IP
(evidencia Ia)
Cuando fue comparado con P (intracervical o
vaginal) o con O:
• La frecuencia de cesáreas fue menor compa-

rado con O sola.
• La frecuencia de parto vaginal en 24 horas fue

mayor con M.
• El cuello sin modificaciones en 24-48 horas fue

menos probable con M.
• Aumentó la hipercontractilidad uterina con

alteraciones de la FCF con M comparado con
P intracervical.

• Aumentó la hipercontractilidad uterina sin
alteraciones de la FCF con M comparado con
cualquiera.

c. Método de administración del M
El M oral se usó en regímenes de 50 microgramos
cada 4 horas a 200 microgramos cada 6 horas.
Parece ser menos efectivo que el vaginal aunque
la frecuencia de cesáreas fue igual con ambas
formás (evidencia Ia).
Con M oral hubo menos hipercontractilidad sin
alteraciones de FCF, igual hipercontractilidad con
alteraciones de FCF y más LAM (evidencia Ia).

d. Seguridad
No ha sido completamente evaluada. Con M hay
más hipercontractilidad uterina que no se asocia
a aumento de partos operatorios (evidencia Ia).
Todavía no es claro si los efectos adversos son
causados por el M o son debidos al azar.105 Los
comprimidos de M son de 200 mcg y para usar 25
o 50 mcg se debe fraccionar en forma casera sin
poder garantizar la aplicación de esas dosis
(evidencia Ia).106-108

e. Consideraciones económicas
M es mucho más barato que las P vaginales e
intracervicales. Por los probables riesgos no su-
ficientemente estudiados no se puede tratar la
relación costo beneficio.

f. Resumen
El M parece ser más efectivo en la IP que las P y
que la O. Es más barato que los preparados
sugeridos de P.
La seguridad del uso vaginal no es clara. Se
necesitan estudios clínicos aleatorizados que in-
vestiguen la seguridad del uso vaginal y oral con
bajas dosis.
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