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INTRODUCCION

La amenaza de parto pretérmino sigue siendo un problema de salud
publica, por sus consecuencias médicas, psicolégicas para la madre
(separacion madre-hijo) y por su recuperacién econémica. A pesar de los
progresos de la Obstetricia y de la Neonatologia, el parto prematuro
constituye la mayor amenaza, para el feto in Utero. Sigue siendo la
principal causa de mortalidad y morbilidad necnatal, por lo que el
tratamiento de la misma ( tocolisis ) pasa a ocupar un lugar preponderante
en la preparacion del médico Gineco-Obstetra, pero es atin mas importante
¢l tomar la conciencia que el punto clave en el manejo de la amenaza de
parto pretérmino, es la profilaxis, es decir, la identificacion de pacientes
con factores de riesgo para el desarrollo de amenaza de parto pretérmino
mediante la practica de un efectivo control prenatal haciendo uso de
puntuaciones de riesgo y complementando con los recursos clinicos, de
laboratorio y gabinete.
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JUSTIFICACION

Mediante este estudio se trata de determinar la efectividad de Orciprenalina
y Fenoterol para lograr utercinhibicién en pacientes con amenaza de parto
pretérmino, siendo los tocoliticos de primera eleccion en el drea de
Perinatologia del Hospital General de México.



PROBLEMA

El objetivo serd demostrar comparativamente la efectividad de Ia
Orciprenalina y del Fenoterol como tocoliticos de primera eleccion en
pacientes con amenaza de parto pretérmino entre la semana 26 a 36 de
geslacion.



MARCO TEORICO DE LA AMENAZA DE
PARTO PRETERMINO.

Para hablar sobre la aplicacion terapéutica del fenoterol y de la
orciprenalina en la amenaza de parto pretérmino debemos iniciar
contemplando todo el espectro que abarca un parto pretérmino.

DEFINICION.

Seglin la OMS desde 1977, considera el parto pretérmino como la
expulsion o extraccion completa del cuerpo de la madre de un producto de
la concepcidn que pesa al menos 500gr, y que tras dicha separacion respira
o manifiesta cualquier otro signo de vida, considerando una edad
gestacional de al menos 22 semanas o al menos 25cm. de talla y antes de
las 37 semanas de gestacion. (1).

FRECUENCIA.

En México y Colombia se reporta un 9%, en Estados Unidos un 10%,
mientras que en paises BEuropeos como Francia se reporta una frecuencia
de 4.2% en la década de los noventas.(1,2)
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EI 40% son de etiologia desconocida, el 30% se relaciona a infecciones y
el resto se debe o se relaciona a embarazo gemelar, polihidramupios,
sindromes vasculorrenales , en general podemos agruparlos en 3 grupos, la
ruptura prematura de membranas, complicaciones de determinadas
patologias asociadas al embarazo y las causas idiopdticas.(3,4)

ETIOPATOGENIA.




FISIOPATOLOGIA.

En los ultimos afios se han descubierto numerosos mediadores
implicados, por lo que se ha comentado sobre un descenso en los niveles
de progesterona , hormona que en forma normal inhibe la formacion de
receptores de oxitocina en la decidua y en el miometrio & por inhibicion de
la conectina 43 que es un constituyente de las uniones comunicantes del
miometrio , asi mismo se cree que existe un factor inhibitorio & antagonista
el TGF beta, que es el factor trasformante del crecimiento, por otro lado se
menciona una disminuciéon en los niveles de estr6genos que en forma
normat estimulan la sintesis de receptores a progesterona.(5,6.7.8)

Se describen sustancias inhibidoras del trabajo de parto como la
prostaciclina y la relaxina, las prostaglandinas juegan un papel importante
en el desencadenamiento del parto, sintetizandose en forma principal en el
amnios donde existe la prostaglandina H2 sintetasa, mientras que la 15
hidroxiprostaglandinodeshidrogenasa presente en el corion, se encarga de
degradar a las prostaglandinas sintetizadas y de esta manera no alcancen la
decidua y el miometrio, por lo que al presentar una disminucion en la
actividad de esta enzima predominara Ia actividad de la sintetasa con un
aumento consecuente en la actividad contractil del miometrio ya que se
iniciara la degradacién de acido araquidénico dando como resultado la
prostaglandina E2 y F2 alfa, considerando asi que la activacion de la
decidua es estimulo paricrino esencial para la  contractilidad
uterina.(10,14,21,11)

REGULACION DE LAS PROSTAGLANDINAS.

El acido araquidénico se forma apartir de los fosfolipidos de las
membranas celulares por la accién de la fosfolipasa C y A2, dicha
actividad aumenta durante el embarazo.(66,34,10,12)
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El 4cido araquidénico entrard en la via de la lipooxigenasa y
ciclooxigenasa para la sinfesis de prostaglandinas primarias por el estimulo
del factor activador plaquetario FAP, estradiol, factor de crecimiento
epidérmico EGF, citoquinas IL 1 IL 6, TGF beta, factor de necrosis
tumoral FNT, endotoxinas bacterianas LPS v LPA, asi como el factor
liberador de corticotropina CRF, que son liberados secundariamente a
diversos estimulos y que constituyen la orden de inicio para la sintesis de
prostaglandinas v a su vez algunos de ellos constituyen marcadores
diagnosticos del parto prematuro, de esta forma la cascada de activacion de
las prostaglandinas se mantendrd por la liberacién de factores uterotropos
uteroténicos.(18,19,21)

En el caso de procesos inflamatorios donde ocurre la sintesis de
citoquinas por la activacion de macréfagos, dichas citoguinas produciran el
aumento de la expresién el gen de la oxitocina en el tejido decidual, y de
ignal forma estimulara la produccién de FAP y de CRH lo que promoverd
Ia sintesis de prostaglandinas .(14,15,16,17)

Por otro lado se menciona la disminucién de la trascripcion de PG
deshidrogenasa y por lo tanto de su actividad , producira un aumento de la
liberacién de prostaglandinas ademads Ja cantidad de CRH producido por la
placenta aumenta en el tercer trimestre en forma importante en mujeres con
parto pretérmino.  El estimulo para la secrecion de CRH es dado por el
cortisol, dexametasona, catecolaminas y citoquinas.(14,16,17)

Al tener un aumento de CRH, se estimula la suprarrenal fetal
produciendo ACTH la que favorece la liberacidn de cortisol .(19,20)

El CRH se libera del trofoblasto en repuesta a la hipoxia crénica y el
sufrimiento fetal, constituyendo en si un vinculo entre la toxemia y el
retraso del crecimiento intrauterino y el parto pretérmino, asi como la
elaboracion de nuevas técnicas diagnosticas.(8,10,14,10)
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Como podemos ver existen diversos mecanismos que redundan en la
sintesis de prostaglandinas para estimular la contractilidad uterina con el
consecuente inicio del parto pretérmino, pero los mecanismos o factores
desencadenantes de estos procesos son el estrés psicologico de la gestante,
el estrés hemorragico, infeccioso, la insuficiencia uteroplacentaria, los
factores mecénicos como [a sobredistension uterina como en el embarazo
gemelar o en el polihidramnios, que al estar presentes pueden
desencadenar la cascada de reacciones para la sintesis de mediadores
inflamatorios, como a continuacion se esquematiza. (22,23)

ETIOLOGIAS

El 40% son idiopéaticos, el 30% corresponde a la etiologla infecciosa y el
porcentaje restante corresponde a patologias asociadas a la
gestacion.(22,23,24,25)

Por otra parte existen factores de riesgo para el parto pretérinino, no son
etiologias propiamente dichas sino circunstancias favorecedoras, se
agrupan bajo el término de factores socioecondmices. o factores de riesgo
estadistico.(22,23,24,25)

FACTORES DE RIESGO ESTADISTICO.

Madre soltera, embarazo no deseado, edad materna menor a 20 afios 0
mayor a 35 afios , bajo mivel sociocultural, embarazos seguidos y
reiterados, nifios de corta edad en casa, deficiente control prenatal,
primigesta o multigesta, tabaquismo o alcoholismo, consumo de cocaina y
cafeina, fertilizacion asistida , estrés psicosocial y fisico.(43,22,23)
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PATOLOGIAS QUE COMPLICAN EL EMBARAZO.

Las patologias asociadas al parto pretérmino se mencionan en forma
importante, como son la ruptura prematura de membranas, el embarazo
miltiple que representa hasta el 1% de los partos prematuros,
constituyendo el 2.6% de los nacimientos, el 4.2% de estos (ltimos se
acompafian de un parto prematuro. El 16.6% se producen entre Ias 20 a 27
semanas,el 21% entre la semana 28 a 31 , el 16.8% entre la semana 32 a
36.,. También se menciona a la placenta previa , teniendo un riesgo
relativo de 6 para parto pretérmino(22,23,34,43).

El polihidramnios también constituye un riesgo relativo de 2.6, por la
sobredistension del Utero, asi mismo los sindromes vasculorrenales, su
riesgo relativo serd de 6.4 presentandose en el 5% de mujeres embarazadas
con toxemia , por el riesgo conferido a la isquemia uteroplacentaria con la
que cursan este tipo de pacientes, ademas se mencionan los casos con
aloinmunizacién fetomaterna que tienen un riesgo relativo de parto
pretérmine de 4.3. También la diabetes presenta un riesgo relativo de 5.5,
las cardidpatas de 1.9, cursando el 25% de estas pacientes con parto
prematuro .(22,23,34,12)

El retardo del crecimiento intrauterino que suele presentarse en las
pacientes con toxemia, constifuye un factor predisponente para parto
prematuro en 5 a 6%, desencadenado por el aumento en la liberacidn de
ACTH por las suprarrenales fetales mediada por CRH.(14,15,16,22)

Otra entidades como son las nefropatias tiene un riesgo relativo de 4.8,
hepatopatia de 4.1, y por la hipertension arterial crénica de un 1.9 de
riesgo relativo.(14,23)

Las infecciones constituyen un factor de estrés fetal mediado por una
activacién suprarrenal, la via de contaminaciones amnitica

transplacentaria.(22,23)
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El agente etioldégico mas relacionado a los procesos infeccioso
concomitantes a un parto pretérmino son Listeria monocytogenes 35%,
incluso se ha involucrado en e 35% de las malformaciones
intrauterinas.(22,23)

Las infecciones del tracto urinario tienen un riesgo de 2.3, afectando del
5 a 10% de las mujeres gestantes, por otro lado las infecciones genitales
por esireptococo B, gonococo, Listeria, Micoplasma, tricomona,
ureaplasma,y bacteroides relacionadas al parto pretérmino con espectros
variables hasta en un 15 a 67%, mientras que las anomalias uterinas
congénitas & adquiridas tienen uyn riesgo relativo de 3.1, como la
insuficiencia itsmicocervical, los fibromas, la sinequia corporal, Sx
Dietilestilbestrol, hipoplasia wuterina, dGtero tabicado, inicornes 6
bicornes.(22,23)

PREVENCION DEL PARTO PRETERMINO.

La prevencion se basa en la deteccion de los factores de riesgo que debe
hacerse con e] control prenatal mediante interrogatorio dirigido y
exploracion fisica.(22,23)

En cuanto a la poblacién en general , el problema consiste que aln no
existe una herramienta diagndstica que tenga una buena sensibilidad y un
cardcter especifico.(26,27,28)

Sin embargo se disponen de enfoques para detectar a las mujeres con
riesgo para parto pretérmino, dichas posibilidades son ias puntuaciones de
riesgos, evaluacion clinica y ecografica del cervix, conirol de la
contractilidad uterina y los marcadores biologicos.(22,23,29,30)

Las puntuaciones de riesgo de Creasy y de Papiernik, que identifican
riesgos de parto prematuro en base a los criterios epidemiolégicos, modo
de vida y los antecedentes de la mujer embarazada como historia de parto



pretérmino, Oteros malformados, embarazos miliples y hemorragias del
tercer trimestre del embarazo, nefropatias gravidicas, modificaciones
cervicales , multiparidad , bajo nivel sociceconémico, trabajo fatigoso ,
tabaquismo, exposicién a DES , polihidranmnios, antecedentes de aborto
en el 2do. Trimestre, cirugia abdominal durante la gestacion, consumo de
cocaina, enfermedad febril, hemorragia después de las 12 semanas,
pielonefiitis, consumo de mas de 10 cigamros por dia. En general lo que se
hace es evaluar datos sobre nivel socioecondmico, antecedentes
ginecobstétricos, modo de vida y datos sobre el embarazo actual v se
otorgard una puntuaciébn que se establecerd en la primera consulta
reevaluando en las siguientes teniendo una sensibilidad del 15 al 30% y
valores de prediccién del 17 al 38%, se les considera por s solas comeo
buenas herramientas de prediccion de riesgo de parto pretérmino, dichas
puntuaciones tienen el mérito de reforzar el control prenatal para aplicar
métodos preventives y terapéuticos apropiados.(22,23,29,30)

Estas valoraciones permitiran dar una puntuacion: De menor a 5 no habri

riesgo, de 5 a 10 un riesgo potencial, y con mas de 10 puntos el riesgo es
incierio.(22,23)

EVALUACION DEL CERVIX.

Se puede realizar mediante la evaluacion clinica y ecografica, sabiendo
que un cuello normal mide un promedio de 42mm.(22,23,29)

EVALUACION CLINICA. TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

Se menciona como datos que producen la posibilidad de parto
pretérmino, Ia longitud de un cuello inferior a un cm, apertura del orificio
cervical interno superior a un cm.,ampliacién del segmento inferior,
existencia de contracciones uterinas dolorosas durante més de 35 segundos,
asi mismo se ha demostrado un aumento del riesgo para parto prematuro en
un 46%, cuando exisie una dilatacion mayor a unt ¢m., ¥ borramiento
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mayor a un 30%, antes de la semana 34, sin embargo este caricter
predictivo no es perfecio ya que se ha demostrado que un 25% de las
mujeres con cuello borrado tiene un parto pretérmino, por lo que se ha
establecido un indice cervical de Baumgarten para el diagnéstico de la
amenaza de parto pretérmino para otorgar ala paciente una puntuacion
equivalente al porcentaje de posibilidad para obtener una tocolisis
exitosa.(22,23)

VALORACION ECOGRAFICA.

Algunos autores mencionan como un método mas sensible para detectar
Ia maduracidn del cuello afin mas que la exploracion vaginal.(22,23,27,28)

Se ha definido como una maduracién cervical prematura cuando la
longitud cervical es inferior a 30mm, desde el orificio interno, asi como Ja
apertura del orificio superior a un cm., procidencia conoidea de las
membranas en el endocérvix y con un espesor del segmento inferior de
0.6¢cm, con menos de 30mm, hay un riesgo de parto pretérmino y menor
de 20mm se necesitard un tratamiento tocolitico inmediato(22,23).

MONITORIZACION DE LA CONTRACTILIDAD UTERINA.

Es un buen método para servir como marcador para la identificacion de
las pacientes con parto pretérmino, sabiendo que en forma fisiologica la
actividad uterina aumenta entre las semanas 20 vy las 4] semanas,
considerando que a las 36 semanas es normal enconirar cuatro
contracciones uterinas en 24 hrs. Y hasta siete contracciones por hora por
la noche, sin embargo siendo en ocasiones dificil diferenciar las
contracciones Braxton y Hicks las confracciones patolégicas que
condicionan el parto pretémmino (22,23).

La ayuda aunque limitada por la monitorizacion electrénica de la
actividad uterina mediante dispositivos portitiles 6 por medio de la
autoexploracion por parte de la paciente en comunicacion estrecha con el
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obstetra , para encontrar pacientes con 4 ¢ mas contracciones en una hora
de més de 35 segundos gue en caso de persistir se ordepard una
hospitalizacion para vigilancia.(22,23)

MARCADORES BIOLOGICOS.

Los marcadores bioldgicos que han demostrado una importancia en la
practica médica son las citoquinas la IL1 y la IL6, fosfolipasa A2 y
ceramida y laciosamida que se elevan en las pacientes con amenaza de
parto pretérmino debido a un sindrome infeccioso.(22,23)

Asi mismo también se ha usado el CRH como marcador de parto
pretérmino en las pacientes que cursan con un estrés materno fetal debido
principalmente a una insuficiencia uteroplacentaria. En realidad en la
practica diaria sélo la fibronectina tiene una utilidad por su menor costo y
accesibilidad, teniendo asi una confiabilidad en secreciones vaginales,
cervicales, y dicha determinacion debera realizarse entre las semanas 24 y
37, pero uno de los problemas continlia siendo el determinar el lapso de
tiempo entre el test positivo y el comienzo del parto pretérmino, temiendo
hasta el momento un valor predictivo positive de hasta83%, con una
sensibilidad del 82%.(22,23)

DIAGNOSTICO DE LA AMENAZA DE PARTO PRETERMINO.

Es el cuadro clinico caracterizado por actividad contractil dolorosa
caracterizada por 2 contracciones cada 10 minutos al menos por una hora,
asociada a modificaciones cervicales que si no se tratan conducirdn a un
parto pretérmino.(14,18,22,23)

Las contracciones de Braxton Hicks serdn las que se producen entre el 3er.
y 8vo. Mes que se perciben como un endurecimiento del abdomen mas o
menos dolorosas que no conducen a una maduracion cervical, su nimero
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llega a ser de mas de 10 por dia y que no requeririn tratamiento
tocolitico.(16,17,22,23)

JPara hacer el diagnostico de amenaza de parto pretérmino se menciona un
conscenso de mas de 4 a 6 contracciones por hora. Ademas nunca olvidar
que en las modificaciones cervicales con dilatacion igual 6 superior a3 a 4
cm, el tratamiento tocolitico serd ineficaz.(22,23)

Creasy define sus criterios diagnosticos para el parto prematuro
mencionando una edad gestacional entre las 20 y 37 semanas, con 4
contracciones uterinas cada 20 minutos, u & contracciones cada hora con
un cuello borrado al 80% e inferior a 0.8cm, con vna dilatacion de 2em 6
més, de esta manera al usar estos criterios permitirin limitar los falsos
positivos eatre un 10 y 20%.(22,23)

El andlisis de las contracciones uterinas permitiran establecer la eficacia
o inutilidad del inicio de un tratamiento tocolitico, sabiendo que por arriba
de cinco puntos , la tocolisis en indtil, usando para dicha valoracion la
puntuacion de Baumgarten .(22,23)

: TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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TRATAMIENTO DE LA AMENAZA DE
PARTO PRETERMINO.

A lo largo del tiempo se han instituido diversos tipos de farmacos para el
tratamiento tocolitico o uteroinhibidor aunado siempre a una hidratacién,
reposo y fratamiento especifico de las patologias asociadas.(22,23)

INDICACIONES DE LA UTEROINHIBICION.,

A.- Amenaza de parto pretémmino.

B.- Sufrimiento fetal agudo secundario a distocia hiperdinimica.
C.- Polisistolia e hipertonia uterina .

D.- Cirugia durante el embarazo.

E .- Hemorragia por placenta previa en embarazos pretérmino.
F.- Incoordinacién uterina.

G.- Anillo de contraccion.(23)

CONTRAINDICACIONES DE LA TOCOLISIS.

A.- Ruptura de membranas.

B.- RCIU.
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C.- Sufrimiento fetal cronico.

D .- Malformaciones fetales graves.
E .- Eritroblastosis fetal.

F.- Polihidramnios.

G.- Madurez pulmonar documentada en embarazos mayores de 35
semanas.

H.~ Trabajo de partp pretérmino con mas de 4 cm. De dilatacion.
I.- Enfermedad hipertensiva asociada al embarazo.(23)

J ~ Hemorragias del tercer trimestre de la gestacion.

K.- Hipertension cronica .

L.- Nefropatia crénica.

M.- Diabetes descontrolada.

N.- Hipertiroidismo.(23)

TIPOS DE UTEROINHIBIDORES.

A lo largo del tiempo se han utilizado diversos tipos de uteroinhibidores,
en un inicio indicados en base a la observacién empirica de su efecto
como el alcohol, posteriormente con mejor conocimiento de la
farmacologia , se han venido utilizando medicamentos como , anestesicos,
farmacos inhibidores de la sintesis de prostaglandinas, betamiméticos,
blogueadores de canales de calcio, antagonistas de los receptores de
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oxitocina y el sulfato de magnesio.(22,23) . El grupo de firmacos que nos
ocupa en este trabajo es la comparacion de dos  betamiméticos,
orciprenalina y fenoterol, como agentes de primera eleccién en el
tratamiento de la amenaza de parto pretérmino en el servicio de
Perinatologia del Hospital General de México, presentando una exfensa
revision sobre este grupo de uteroinhibidores

AGONISTAS BETA ADRENERGICOS.

Son una clase de tocoliticos cuya estractura es similar a Ia de las
catecolaminas endogenas, adrenalina y noradrenalina , estimulando los
receptores beta adrenergicos en ttero y otros organos. La isoxuprina fue el
primer agente usado hace 35 afios para el tratamiento de la amenaza
departo pretérmino. Posieriormente se ha usado con mayor amplitud la
terbutalina y la ritodrina, sin olvidar a otros agentes de menos uso en la
clinica como,la hexoprenalina, fenoterol, nilidrina, salbutamol, albuterol,
orciprenalina,y etiladrianol.(22,23,33,34)

En Estados Unidos la FDA scolo ha aprobado el uso de la ritodrina , pero
ha aumentado en la practica clinica diaria el uso de la terbutalina.(22,23)

MECANISMO DE ACCION DE LOS BETA MIMETICOS.

Se conocen dos tipos de receptores beta adrenergicos que generan la
accion tocolitica y también los efectos adversos de estos productos.  Los
receptores beta 1 se localizan en corazdn, intestino delgado, y tejido
adiposo, teniendo un efecto inotropico, cronotropico positivos, y aumento
del nivel de acidos grasos libres. Por otro lado los receptores beta 2
presentes en rnusculatuea lisa del Otero, vasos sanguineos , diafragma y
bronquiclos, ocupéndose de un fendémeno de vasodilatacion
broncodilatacién, glucogenodlisis y relajacion uterina. Los firmacos beta
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miméticos se han hecho especificamente para el estimulo de receptores
beta 2 en ttero, pero poseen alguna actividad beta 1 adrenergica.(22,23,36)

El mecanismo de accion de estos farmacos a nivel molecular incluye la
regulacion de cinasa de cadena ligera de miosina por efectos en el calcio y
adenosino monofosfato ciclico. Estos firmacos se unen a receptores beta
2 adrenergicos en miometrio activando a la enzima adenilato ciclasa
haciendo que aumente el nivel iniracetular de adenosinmonofosfato ciclico,
ello inhibe Ja actividad de la cinasa de cadena ligera de la miosina por
fosforilacion directa y al disminuir la concentracién de calcio infracelnlar,
resultando en la pérdida de la interaceion de la actina miosina v con ello Ia
inhibicién de la contractilidad de las células musculares lisas.(22,23,36)

RESPUESTA HISTICA A LA ADMINISTRACION DE
BETAMIMETICOS.

Actividad beta 1 adrenérgica
Taquicardia , incremento del volumen sistdlico, vasodilalacion

coronaria, disminucién de la peristalsis, estimulaciéon de la lipélisis, vy
salida de potasio intracelular.(22,23,36)

Actividad beta 2 adrenergica

Disminucion del tono vascular, relajacién uterina y bronquial, retencion
de sodio y agua en rifién, asi como incremento del glucagon y de la
insulina.(22,23.33,36)
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FARMACOCINETICA DE LOS BETAMIMETICOS.

Los betamiméticos se excretan sin alteraciones por la orina o hasta
después de ser conjugadas en el higado después de ser conjugadas hasta
dar formas inactivas.(22,23,31,33). Por otro lado se ha observado que las
concentraciones séricas de betamiméticos varian en forma importante en la
reaccion a una dosis particular de dicho firmaco entre las mujeres y cada
mujer individual, dicha variabilidad se ha atribuido a diferencias en la
eliminacién renal y el metabolismo y no en base al peso corporal 6 al drea
de superficie de la gestante. Los efectos adversos en las pacientes se
presentan en relacion al aumento de la velocidad de administracion y el
aumento de la concentracion del farmaco , incluyendo hipotensidn,
vomitos, molestias retroesternales y disnea. El ritmo de cambio en la
velocidad del goteo y la concentracién del farmaco pudieran ser mas
importantes que la concentracion absoluta del medicamento. Por lo que los
autores siempre recomiendan ajustar la velocidad de goteo o 1a dosis del
tocolitico, a la actividad uterina y a la tolerancia de la gestante, usando la
dosis minima necesarin para evilar que se presenten efectos
adversos.(22,36)

Los beta miméticos cruzan con rapidez la placenta e inducen la
estimulacion beta adrenérgica del feto, ya que después de dos horas de
infusién IV a la madre el feto alcanza concentraciones séricas 30%
menores a la concentracién sérica materna pero después de este tiempo de
infusion las concentraciones séricas del binomio se pueden igualar, por
otro lado la vida media de los betamiméticos es de 6 a 9 minutos v
posterior a su suspension en la infusién la semivida inicial aumenta a 2.5
hrs. hasta su total eliminacidon. Por lo que ante las variaciones ya
comentadas Ia dosis debe basarse en la respuesta clinica
individual (22,31,32,33)

TESIS CON
TAQUIFILAXIS, FALLA DE ORIGEN

Las gestantes fratadas con beta adrenergicos pueden desarrollar
tolerancia a dichos farmacos , ya que después de la infusion constante por
mas de 24 hrs. seguidas se ha visto pérdida de los receptores beta
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adrenergicos en el miometrio y disminucion de la actividad adenilciclasa ,
al parecer la eficacia de estos agentes para cohibir la contractilidad uterina
se limita a lapsos breves, pudiéndose beneficiar a la paciente si la
administracién del farmaco se restringe a ciclos breves para permitir que
surja un efecto tocolitico Optimo en episodios repetitivos en trabajo de
parto pretérmine.{22,36)

USO  CLINICO Y  CONTRAINDICACIONES DE  LOS
BETAMIMETICOS .

Los tocoliticos beta miméticos se pueden administrar en forma oral, 1V,
subcutdnea e intramuscular, la via de eleccion por su rapido efecto es la 1V,
se debe iniciar la infusién en bomba de infusién, recomendando al médico
valorar periédicamente pulso, TA, y contractilidad uterina asi como por
cardiotocografia la FCF mientras dure la administracion del farmaco, y
antes de administrarlo se deberd tomar en cuenta las contraindicaciones de
los beta adrenergicos.(22,23,36)

Ante los efectos que producen en el tono vascular y la presion arterial
estardn contraindicados en casos de placenta previa y en sangrados del
tercer trimestre de la gestacion, con excepcion del etiladrianol, para la
placenta previa sangrante , que es el tocolitico de eleccion cuando se trata
de un embarazo pretérmino con amenaza de parto prematuro y el sangrado
es escaso, ya que ademds de estimular receptores beta 2 en miometrio,
estimula en forma selectiva receptores alfa 1, a nivel del la muscuolatura
lisa de los vasos sanguineos del lecho nteroplacentario, a diferencia de los
demds betamiméticos
Ademds es de controversia el uso de los betamimeéticos en las diabéticas
ante el riesgo de la hiperglicemia y la cetoacidosis, por lo tanto siempre
que sea posible se debera recurrir a otros agentes tocoliticos asi mismo los
betamiméticos no deben usarse en cardidpatas, hipertensas o neumdépatas
asi como en procesos sépticos en la gestante o en casos de coricamnioitis, ¢
hipertiroidismo, v en casos fetales del RCIU, malformaciones fetales,
sufrimiento fetal y obito.(22,23,27,28,32)
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DOSIS Y ADMINISTRACION.

El médico debe usar inicialmente la dosis mds baja recomendada
haciendo incrementos cada 15 o cada 30 min.dosis respuesta, hasta inhibir
la contractilidad uterina y no permitir que la frecuencia cardiaca materna
rebase los 130 latidos por minuto.(22, 32, 34)

La dosis de inicio de diversos tocoljticos son para la orciprenalina 10 a
20 microgramos por minuto, y el fenoterol 2 a 6 microgramos minuio,
salbutamol 14 a 43, isoxuprina 500 a 1000, etiladrianol 250 a 500 . Enel
caso de la ritodrina ¢l betamimético mas utilizado, se inicia en infusién IV
a un ritmo de 50 a 100 microgramos por minuto, y aumentos de 50
microgramos minuto  cada 15 a 20 minutos hasta que cesen las
contracciones, siendo la dosis maxima recomendada es de 330
microgramos minuto, algunos clinicos han utilizado la ritodrina IM, en 5
a 10 mg cada 2 a 4 hes, la ventaja de esta via ¢s Ja menor necesidad de
administracion de liquidos IV, asi como la frecuencia menor de efectos
adversos , la dosis recomendada sera de 10 mg cada 2hrs en el caso de la
via oral, o de 20 mg cada 4hrs,durante 24 a 48 hrs, con una dosis maxima
de 120 mg por dia.(22,23,34,35,36)

La dosis recomendada de terbutalina es de 2.5 microgramos minuto que
se incrementa a un rango de 2,5 microgramos por minuto cada 20 minutos
hasta el cese de la contractilidad uterina o al llegar a un maximo de 20
microgramos por minuto, dicho farmaco también puede utilizarse via
subcutdnea a 250 microgramos cada 3hrs. Y en su forma ingeribie se debe
administrar a2.5 a Smg cada 2 a 4 hrs, durante 24 a 48 hrs.(22,23,36)

Una vez que ha cesado la contractilidad uterina, por lo menos por una
hora, se va disminuyendo la dosis a intervalos de 20 min. Hasta llegar a la
dosis minima eficaz la que se seguird por 12 horas, posteriormente 30 min.
antes de interrumpir el goteo intravenoso se iniciard la ingestion del
farmaco a via oral ,que se repetira cada 2 a 4 horas por 24 a 48 horas,
hecho lo anterior se suspendera ¢l tocolitico y se egresar ala paciente en
el momento adecvado.(22,23,36)
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OTRAS VIAS DE ADMINISTRACION.

Se ha descrito la adminisfracion subcutdnea de terbutalina mediante
bomba, refiriendo mas ventajas como requerir menores dosis, menos
efectos adversos, menos episodios de amenaza de parto pretérmino, sin
embargo esta via de administracidn aln requiere mayores estudios
comparativos con la técnicas convencionales de administracién ademas
que el costo beneficio lo sustenta.(22,23,35,36)

EFICACLA CLINICA.

Diversos autores comentan que la eficacia de estos tocoliticos se limitan
a un lapso de 24 a 48hrs. Incluso existen publicaciones que mencionan que
hasta el momento no existe una clara disminucion de la mortalidad
perinatal v de la incidencia de partos pretérmino a pesar del amplio uso de
estos utercinhibidores ,mencionan gue hasta el momento se han realizado
pocos estudios con asignacion aleatoria en la que los testigos han recibido
placebo.(22,26,27,28)

Sin embargo existen estudios significativos como el elaborado por el
Canadian Preterm Labor Investigators Group , que constituye el més
grande estudio multicéntrico con asignacion aleatoria en la que los testigos
recibieron placebo ,publicados para valorar el uso de la ritodrina en
mujeres con trabajo de parto pretérmino, el tema principal fue evaluar el
efecto de los tocoliticos en la mortalidad perinatal y en forma secundaria
identificar causas de obito ,la magnitud del retrazo de la expulsion, el
efecto en el peso neonatal y la edad gestacional en el momento del
nacimiento asi como la morbilidad materna v neonatal, asignando de
manera aleatoria ritodrina o el placebo, y en forma final los autores
concluyeron que el fairmaco activo no tuvo un efecto beneficioso sobre la
mortalidad perinatal y la prolongacién del embarazo, el peso del neonato o
la morbilidad perinatal, sin embarge mencionan que el uso del
betamimético era mas efectivo que el placebo para retrasar el parto por lo
menos 48hrs.(22,23,26)
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Otros autores como King observaron en estudios similares , que los
betamiméticos interrumpian el trabajo de parto prematuro durante 24 a 48
hrs , sin embargo tal ensayo no demostrd disminucién en el nimero de
casos de peso neonatal bajo, sindrome de membrana hialina . El resto de
estudios concluyen que los betamiméticos sélo prolongan el embarazo en
general por 24 a 48hrs, pero en cuanto a otro logros no demuestra mejoria
en comparacién con el placebo, los estudios restantes donde se comparan
un betamiméticos contra otro , estudios donde demuestran generalmente
por igual efectivos en el tratamiento de la amenaza de parto pretérmino.
(22,23,26,32,34)

TERAPEUTICA DE SOSTEN CON LOS FARMACOS INGERIBLES.

Después de obtener buenos resultados con los tocoliticos intravenosos, se
administra como farmaco de sostén un medicamento via oral y se continua
hasta la semana 35 a 37 de gestacion método empirico ya que algunos
estudios demostraron que los farmacos de sostén no merman la incidencia
de parto pretérmino ni aumentan la latencia para la expulsién , ni
disminuyen la incidencia de parto pretérmino recurrente. Por lo que otros
autores s6lo recomiendan la administracion por corto tiempo.(22,23,36)

COMPLICACIONES DE LA ADMINISTRACION  DE
BETAMIMETICOS.

La incidencia de efectos adversos secundarios a la administracion de
betamiméticos son por orden de frecuencia, hipokalemia 60%, taquicardia
50%, hiperglicemia 50%, nauseas 30%, disnea 20%, hipotension 4%,
edema del pulmén 5%. Los efectos diversos son , fluter auricular,
insuficiencia congestiva, arritmias e isquemia, pero el mas temido es el
edema agudo de pulmén , el que segin algunos autores explican se deben a
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la mayor presién hidrostatica debida a la combinacién de sobrecarga
hidrica , retencin de sodio, anemia Y mema de la presién
coloidoosmética | por Io que tendrin un mayor riesgo las mujeres con
embarazo miltiple, anemia, cardidpatas y pacientes con procesos
infecciosos.(22,23,32,34,36}

Ademds se han descrito efectos adversos en el neonato como arritmias,
isquemia del miocardio, hidropesia fetal, insuficiencia cardiaca congestiva,
hipoglicemia ¢ hiperinsulinismo, los m4s comunes son la hipoglicemia y el
ileo adindmico, asf como aparece en algunas referencias datos
controvertidos de un incremento en Ia incidencia de hemorragia
interventricujar 22,23)

El mejor argumento para administrar a la paciente el tratamiento de
sostén  via oral por pocos dias es la posibilidad de evitar que surja
tolerancia en la paciente y efectos adversos , Io que se puede presentar si se
administra por mayor tiempo , siendo el mayor concenso de fos autores
sobre la administracién de betamiméticos via oral como terapéutica de
sostén es la administracion limitada a 24 a 48 hrs , para poder iniciar 1a
induccién de madurez pulmonar.(22,23)

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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TIPO DE ESTUDIO

El disefio y duracion es el de un estudio retrospectivo mediante la revision
de expedientes de embarazo de alto riesgo, de pacientes internadas por
amenaza de parto pretérmino del lero de Enero de 1997 al lero de Enero de
2002, obtemiéndose una muesira de 100 pacientes, 50 tratadas con
Orciprenalina y 50 con Fenoterol.

El material y métodos se formo por mujeres de cualquier edad con
embarazos Gnicos de 26 a 36 semanas de gestacion por amenorrea
confiable o por ultrasonido, primigravidas o multigravidas, tratadas en el
servicio de Perinatologia con el diagndstico de amenaza de pario
pretérmino, excluyendo embarazos gemelares o en otras en donde se uso
un tocolitico distinto a los betamiméticos en estudio, ademas los que a su
ingreso no tuvieron un indice cervical adecuado para el inicie de tocolisis o
las que ingresaron con ruptura prematura de membranas.

Se realizard andlisis estadistico mediante moda, mediana, promedio,
desviacion estandar y prueba de Fischer en las variables que lo ameriten
con el fin de que en base a los resultados se evidencie la efectividad de
ambos {Armacos como recurso de primera eleccion y de mayor uso en
nuestro servicio en el tratamiento de la amenaza de parto pretérmino.

24



VARIABLES

Los elementos que se estudiaron en el problema planteado son:

[ R R S ]

7.
8. Causas de la amenaza de parto pretérmino ( enfermedades maternas

9.

. Edad materna.

. Edad gestacional.

. Dosis minima a la que se logro la tocolisis con ambos farmacos.

. Dosis maxima a la que se logrd la tocolisis con ambos farmacos.

. Tiempo ganado in Gtero con ambos farmacos.

. Tiempo transcurride en el que se logrd la tocolisis con ambos

farmacos.
Efectos secundarios de ambos farmacos.

concomitantes ).
Terapéutica concomitante utilizada.

10.Porcentaje de pacientes egresadas embarazadas ( tocolisis exitosa ).
11.Porcentaje de pacientes egresadas en puerperio ( pacientes con

fracaso de tocolisis, excluyendo las que se interrumpio la gestacion
por deterioro materno-fetal ).

12.Vias de resolucion del embarazo.
13.Porcentaje de reingresos por amenaza de parto pretérmino.
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RESULTADOS

EDAD MATERNA.

L.a edad materna fiuetud desde los 15 a 45 afios de edad, encontrando un
mayor porcentaje de pacientes ( 32% ), en el rango de edad de los 21 a 25
afios, en el grupo de Orciprenalina y en ¢l de Fenoterol en ei rango de edad
de 26 a 30 afios ( 32% )} y el menor porcentaje de pacientes se presentd en
el rango de ios 41 a 45 afios, dos pacientes ( 4% ), solo en el grupo de
Fenoterol.

EDAD GESTACIONAL.

Los rangos de edad contemplaron desde la semana 26 a 36 por fecha de
iltima menstruacion, s6lo se reporto un caso en la semana 26 en el grupo
de Orciprenalina, mientras que en el de Fenoterol se trataron 2 pacientes a
las semana 28.

El rango de edad gestacional mas reportado fue el de las 33 semanas ( 17
casos ) en el grupo de Orciprenalina y en el caso del Fenoterol también fue
el de las 33 semanas con 17 casos reportados.

DOSIS DE TOCOLITICOS.

La dosis de inicio de infusién de Orciprenalina fue de 10 meg/min v 2
mcg/min de Fenoterol, la dosis minima para lograr tocolisis con
Orciprenalina fue de 15 mcg/min y de 4 mcg/min con Fenoterol, mieniras
que la dosis mixima requerida para tocolisis fue de 25 mcg/min con
Orciprenalina y 6 mcg/min con Fenotercl.
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La dosis promedio con Orciprenalina a la cudl se logré la tocolisis fue de
21.1 + 4 y con Fenoterol de 5.6 +- 0.8, asi mismo la moda ( 25 ),
desviacion estindar ( 4.1 ) y mediana ( 20 ) para la Orciprenalina, mientras
que para el Fenoterol la moda fue de ( 6 ). desviacitén estindar ( 0.86 )} v
mediana de (6 ).

TIEMPO GANADO IN UTERO.

El tiempo ganado in dtero con Orciprenalina fue de 1 a 10 dias en
promedio ( 16 pacientes ), mientras que con el Fenoterol fue de 21 a 30
dias ( 19 pacientes ), por otro lado, se reportd con el minimo nimero de
casos { 2 ), en el grupo de Orciprenalina donde el tiempo ganado in fitero
llegd a promediar en el rango de 51 a 61 dias, mientras que con el
Fenoterol sélo se reportd un caso en este mismo rango de tiempo,

LATENCIA DE LA TOCOLISIS.

El tiempo transcurrido promedio en el que se logré la tocolisis con
Orciprenalina fue de 24 horas { 16 casos ) v con Fenotero! 28 horas (10
©asos ), mientras que el mayor tiempo requerido para lograr la tocolisis con
Orciprenalina llegé a ser de 72 horas ( 4 casos ) y de 96 horas (4 casos) con
el Fenoterol v el tiempo minimo con Orciprenalina en el que se logré la
tocolisis fue de una hora en 3 casos y con Fenoterol en 2 casos.

EFECTOS SECUNDARIOS.

Los efectos secundarios a nivel materno reportados en el grupo de
Orciprenalina fue s6lo un caso de taquicardia leve y con Fenoterol un caso
de palpitaciones y un caso de disnea. FEn el case de efectos a nivel fetal
s0lo se reportd un caso de taquicardia leve de 165 por minuto.

TESIS CON ]
FALLA DE ORIGEN

27



ENFERMEDADES MATERNAS CONCOMITANTES.

Se encontro como enfermedades concomitantes la cervicovaginitis y las
infecciones del tracto urinario, como las més comunes reportindose 35 y
25 casos respectivamente en el grupo de la Orciprenalina y de 21 y 8
respectivamente con las pacientes tratadas con Fenoterol. Encontrandose
casos aislados de oira patologia expuesta en el cuadro anexo como
hepatitis viral, hipertensi6n, infecciones de vias respiratorias.

TERAPEUTICA CONCOMITANTE UTILIZADA.

Los farmacos vsados con mayor frecuencia en el fratamierto de la amenaza
de parto pretérmino fueron la Vitamina K, Fenobarbital y la Dexametasona
( 73 pacientes ), ya que son parte del manejo integrai de esta entidad.

PACIENTES EGRESADAS EMBARAZADAS.

Las pacientes que egresaron embarazadas fueron consideradas como
tocolisis exitosa que en el grupo de Orciprenalina fue de 40 de 50 pacientes
y en el de Fenoterol 35 de 50, mientras que en el grupo de Orciprenalina
egresaron 10 pacientes en puerperio y en el de Fenoterol 15. El porcentaje
de egreso de embarazadas fue del 75% y de un 25% de pacientes en
puerperio en total tomando en cuenta ambos grupos. Al grupo de pacientes
egresadas como puerperio se les considero fracaso de la tocolisis ya que ha
pesar de haber iniciado este tratamiento progresaron a la fase activa del
trabajo de parto.

VIAS DE RESOLUCION DEL EMBARAZO.
En las pacientes que fracasé la tocolisis y evolucionaron a trabajo de parto

fueron 25 de las que 15 ( 60% ), se interrumpid el embarazo via abdominal
y en 10 se atendi6 un parto via vaginal ( 40% ).
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La indicacion de cesdrea fue por : presentacién pélvica 8.6%, ( 3 casos ),
edad gestacional menor a 34 semanas 60% ( 9 casos ), ruptura de
membranas con cervix desfavorable para induccion de trabajo de parto
13.3% ( 2 casos ) y por producte en situacion transversa 6.6 % ([ caso ).

PORCENTAJE DE REINGRESOS POR AMENAZA DE PARTO
PRETERMINO.

En el grupo de Orciprenalina 4 pacientes de las 40 que egresaron
embarazadas v en el de Fenoterol 6 pacientes de 35, reingresaron por
volver a preseniar amenaza de pario pretérmino posterior a su primera
hospitalizacién.

TOCOLISIS.

La tocolisis resulto exitosa 75 pacientes tomando en cuanto a ambos
grupos, en el grupo de Orciprenalina 40 pacientes ( 53.3 % ) con un fracaso
de 10 pacientes ( 40% ) v en el de Fenoterol 35 pacientes ( 46.6% ),
resuli6 exitosa y solo 15 pacientes ( 60% ) fracasd. El total de fracasos fue
de 25 pacientes de ambos grupos.

INDICE TOCOLITICO DE BAUMGARTEN,

E! indice tocolitico a su ingreso con uno a dos puntos tuvo el menor
nimero de fracaso, al contrario de las que ingresaron con un indice
cervical mayor a 3 puntos correlacionandose en forma adecuada con el

porcentaje de éxito de tocolisis.

DIAGNOSTICO COLPOSCOPICO.

Como parte del protocolo de estudio se realiza a las pacientes con amenaza
de parto pretérmino, para determinar un posible foco infeccioso
cervicovaginal, por lo que se reporto los siguientes diagndsticos. : puntiileo
micotico 34 casos, IVPH un caso, pdlipo endocervical un caso, NIC un
caso.
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DISCUSION.

En cuanto a {a edad materna encontramos que existe una gran demanda de
atencién médica por amenaza de parto pretérmino en rangos de edad de 15
a 25 afios, siendo de menor cuantia en pacientes mayoresde 35 afios.

En cuanto a la edad gestacional los embarazos entre la semana 31 y 34
constituyen la etapa de la gestacion donde con mayor frecuencia se
presenté la amenaza de parto pretérmine siendo poco frecuente la
presentacion de esta patologia entre la semana 26 a 28 y de igual manera
entre la semana 35 a 36.

Las dosis de tocoliticos usados fueron las de los esquemas ya establecidos
en la bibliografia pero con una diferencia discretamente significativa en Ia
dosis minima requerida para lograr la tocolisis en la que solo se necesito 4
meg/min de Fenoterol contra los 15 mcg/min de Orciprenalina mientras
que la dosis mdxima que se llegd a requerir fue mayor con la Orciprenalina
25 meg/min y con el Fenoterol fue menor de 6 meg/min.

La dosis promedio o terapéutica se encontré que el Fenoterol promedid en
5.6 mcg/min y {a Orciprenalina en 21 mecg/min, demostrando una discreta
ventaja.

Con el uso del Fenoterol se logré minima superioridad ( mayor nfimero de
casos ) con ganancia in dtero en promedio de 21 a 30 dias que con
Orciprenalina. Por otro lado la latencia en la que se fogro la tocolisis fue
menor con Orciprenalina siendo la diferencia poco significativa entre
ambos grupos ( 24 horas ), asi mismo Ja Orciprenalina requirié un tiempo
maximo para el logr6 de tocolisis menor que con el Fenoterol.

En cuanto a los efectos secundarios maternos fueron minimos en ambos
grupos sin diferencias significativas y carentes de gravedad en el caso de
tal se demostré solo un caso aislado con el uso de Orciprenalina sin
ninguna repercusion fetal.

30



Se demostrd una clara influencia de como ya es bien sabido que los
procesos infecciosos genitourinarios juegan un papel importante en la
génesis de parto pretérmino.

En cuanto a los resultados de la tocolisis se observé una Hgera superioridad
numérica de éxitos mediante el uso de Orciprenalina comparada con el
Fenoterol que se reflejé en el porcentaje ligeramente superior de pacientes
egresadas embarazadas del grupo de Ocriprenalina frente al Fenoterol.

En cuanto al porcentaje de fracasos ( pacientes egresadas en puerperio ) fue
mayor el ndmero de estas en donde se administré Fenoterol, por lo que en
cuanto a éxitos vy fracasos la ventaja fue mds ostensible en el grupo de
Orciprenalina.
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CONCLUSIONES

En cuanto a los resultados obtenidos podemos concluir que la discreta
superjoridad demostrada en nimeros absolutos del Fenoterol frente a la
Orciprenalina es minima en cuanto al requerimiento de menores dosis para
lograr su efecto terapéutico, dosis maxima requerida e incluso en cuanto al
tiempo ganado in Gtero y al porcentaje de reingresos por amenaza de parto
pretérmino. En lo relativo a éxitos y fracasos contrariamente al Fenoterol
demostré superioridad frente a la Orciprenalina, sin embargo dichas
diferencias al haberse sometido al analisis estadistico de prueba de Fischer,
media, moda, promedio y desviacion estandar no se evidencid significancia
estadistica entre las variables. En este estudio no se podra aseverar que un
farmaco tenga contundentemente mayor efectividad sobre el otro, pero si
podemos susteniar en base a los resuitados obtenidos que ambos farmacos
usandolos indistintamente proveen las pruebas necesarias para seguirse
usando como farmacos de primera eleccién en el manejo tocolitico de fa
amenaza de parto pretérmino en nuestra poblacidn. Farmacos que por el
costo y disponibilidad, son de toda la gama de tocoliticos ios mds
accesibles en nuestra unidad hospitalaria, confirmando lo que se refiere en
la bibliografia, acerca de que los tocoliticos betamiméticos constituyen la
primera linea de uteroinhibidores para el manejo de Ja contractilidad
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ANEXOS

EDAD MATERNA

ORCIPRENALINA FENOTEROL

EDAD No. % No. %
15-20 15 30 14 28
21-25 16 32 i1 22
26-30 8 16 i6 32

31-35 4 8 4 8
36-40 7 14 3 6
41-45 - - Z 4
TOTAL 50 100 50 100

EDAD GESTACIONAL AL INGRESO

FoM ORCIPRENALINA | FENOTEROL TOTAL
26 1 - 1
27 2 - 2
28 1 2 3
29 6 3 9
30 3 4 7
31 3 10 13
32 4 10 14
33 17 19 26
34 38 6 14
33 4 3 7
36 1 3 4

TOTAL 50 50 100

TESIS CON |
FALLA DE ORIGEN
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DOSIS DE TOCOLISIS

DOSIS ORCIPRENALINA FENOTEROL
meg/min meg/min
INICIO 10 2
MINIMA PARA 15 4
LOGRAR TOCOLOSIS
MAXIMA PARA 25 6
LOGRAR TOCOLISIS
DOSIS PROMEDIO 21.15 5.68
PARA TOCOLISIS
TOCOLISIS
ORCIPRENALINA FENOTEROL
No. % Ne, Yo TOTAL
EXTTOSA 40 53.3 35 46.6 75
FRACASO 10 40 15 60 25
TOTAL 50 100 50 100 100
REINGRESO POR APP
FARMACO No. Yo
ORCIPRENALINA 4/40 40
FENOTEROL, 6/35 60
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EFECTOS ADVERSOS DE LA ORCIPRENALINA Y

DEL FENOTEROL
MATERNOS
EFECTO __ |ORCIPRENALINA | FENOTEROL TOTAL
TAQUICARDIA I - 1
PALPITACIONES - 1 1
DISNEA - i 1
TOTAL ] 2 3
FETALES
EFECTO __|ORCIPRENALINA| FENOTEROL TOTAL
TAQUICARDIA 1 - I
TIEMPO GANADO IN UTERO
DIAS PACIENTES CON PACIENTES CON
ORCIPRENALINA FENOTEROL
1-10 16 17
11-20 10 8
21-30 i i9
31-40 2 2
41-50 6 4
51-60 2 i

TESIS CON
FALTA DE ORIGEN |,




LATENCIA DE LA TOCOLISIS

TIEMPO (Hr) ORCIPRENALINA FENOTEROL
i 3 2
2 5 4
3 4 i
4 - 3
5 - I
2 16 5
48 8 10
72 4 i
96 - 4
TOTAL 50 50
INDICE TOCOLITICO
ORCIPRENALINA FENOTEROL
INDICE  |EXITO|FRACASO [ TOTAL|EXITO [FRACASO|TOTAL| TOTAL
TOCOLITICO
1 13 - i3 11 - i 24
19 - 19 15 i 16 35
3 2 6 2 8 17
4 ] 2 3 3 5 8 i1
5 - 4 3 - 3 3 7
6 - 2 2 - 4 4 6
TOTAL 40 10 50 35 15 50 [ 100

TESES CON

FALLA DE ORIGEN
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ENFERMEDADES MATERNAS

CONCOMITANTES
ENFERMEDAD __|ORCIPRENALINA | FENOTEROL TOTAL
CERVICOVAGINITIS 33 21 46
CISTITIS 25 8 33
PIELONEFRITIS i - i
HEPATITIS VIRAL - ] 1
ESCLEROSIS [ - 1
MULTIPLE
EJLAE. 4 2 6
LV.RS, 1 i 2
TOTAL 67 33 100

TRATAMIENTO CONCOMITANTE

FARMACO No. DE PACIENTES
VITAMINA K 73
FENOBARBITAL 73
DEXAMETASONA 73
METRONIDAZOL 54
AMPICILINA 33
PGSC 2
INDOMETACINA 2
GENTAMICINA ]
CLINDAMICINA 1

TISS CON_
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