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.= DATOS GENERALES DEL PRQYECTO

~ TITULO: _ .
‘ EFECTO PUROSENIDA-PROSTAGLANDINAS EN
LA PllSISTIICIA DEL COIDUCTO ART!RIO

o 80 EN RECIEN NACIDOS PRITIRHIIO.

'1oi;ir;yo. i

IVALUAI LOB l?lC!O! Dl LA PUBOS!N!DA' o

_,ll LA IXCRICIOI URINARIA Dl PROSTA== -

'-DUCTO ARTIRIOSO EN RECIEN IACIDOB -

GLAHDIIAS I2 Y PERMEABILIDAD DEL COI L

 PRETERMIN NENOMES DE 36 SEMAMAS. .




PCA:

" 8DR:

- PGe

-! P12:

. PoE2:

'PGF2 alfs:  Prostaglandine 2 alfa, , _"

Acido araquidbnico.

 *1P0bjofDq|h4dro¢ohi|| de 15-hidrb;tpiol£q(1.q&ihi;fﬁ o

- 2 -

ABREVIATURAS UTILIZADAS

Persistencis delicondueto srterioso.
Sfndrome de dificulted respiratoria.
Prostaglandines.

Prontn§ie11nn.

Pro-tngluhdinl r2.




II.- DISERO DE LA INVESTIGACION.
l.- ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

En 1981 Green y colaboradores, reportan por piine-
re ocesifn la glocinctén entre administracifn de furo-
sanids a nifios pret&rlihé y nnﬁitcltnciqncl de persis-
tcneiu'dcl conducto arterioso {PCA), lugicron»quc die-

_chs relacién podfs ser dobidc s aumento en la l!ntolil

de prostlsllndinll (1).

La PCA se encuentra asociads a varias condiciones,
‘entr; 1.‘ dﬂO,l; dcltacln:'insuficicnéic Flrdllcl_éOH;
"coitiv..,lfndrOIo de ditieultld relpiiltortq. hipoxia,
'Qobrqcircl di’l!quigoo Yy anemia, Es luy 1i§ortlnte la -
uioeiuéiﬁn'quc dxiiio entre peso bajo al uoéir o'dUra-

‘ eisn dlllinu!dt de la gestacibn y’ la PCA. Dicha lloc1l1>:'
cién pucdo ser 1ndiroctc. ¥8 que los nifios donoaincdou

- pret‘rlino tienon eon luyor trecuencil llgunl de las -

- eondicionoo noncionudan colo cnu:nn de la porliltoncit

delyconduc&o_nrteriolo.

‘Pér'otr;vpirte. la PCA en. la.mayorfa de.lou cniou ‘
.tieuo COmO conlecuencinl nnn perturblci&n hnlodinﬁlics
lilovcru elracterizndl por corto eireuito de. 1:qniord| a
.f:dqroehafeon pob:eenrsa del circuito menor e inluflcicg ,

7 eds rocptrltdrid que puede caer aehtho‘§erln clpﬁif;cé '




« b -

- c18n del S{ndrome de Dificultad Respiratoriz (2).

En algunas especies ininnle- se ha demostrado que
la PCA se presenta asociada a manifestaciones cardioe=-
cireulltorill senejantes & lll de la especie humsna.y,
7.§n forss muy interesante, se acompafla de producciﬁn ;

. elevads de prootlglcndin.l (2).

. Coceani b 4 eolaborldoros demostraron la produccisa
dc prontsglnndinn- r2 (ane). endoperSxidos y tromboxs
no A2 o olrcondueto arterioso del feto del cordero, =
‘iquipnol lujiirci que li Pozé‘o- rclponlsplo_dollc ietg
vido§ vqcodixttldcrchuc ssntiene permesdle ¢l conduc-
io*&aittiii,hneliicnto {3).

‘ Mis roqioutolcutb se ha demostrado que ls prosta- '

- clelins (PGI 2) es la principal prostsglandina formsde

por:iél vasos lancuiniyl ¥ la nfs potente en cuanto s

oeus uceliidadil vasodilatadorss « inhibidors de la - -

;s;ruslclﬂn pllqucetril. dc tal llncrl quo ls pcrloubl-
lidld dol eonducto nreoriono podrfs depender l(l de 3
b’tl dlt!ll lulclncil quo de las pralttclundiaul lltl---'.
'Sblos couo la E2. )

‘ Por t-nto. on litunciontl el!nietl e 1.- cuclou
,501 rtenca slasu!uco probnblonence esté di-uinu!do. lll‘

fconcentrocionou elevadas de PGE2 en plauml circulante

>qpuedea contribuir s la pstogeniu del,condu;tovl:tqrio-?,i 1-5



80 perEeable por su efecto vasodilatador adicional so-

“bre el mismo (2).

B tratasiento del PCA consiste en: restriccifn -
de 1fquidos, administracibn de digital y/o diurftico,
preservacifn del hematocrito y ventilacifn asistida, -
Delttottunidllonto un gren nfinero de infantes no resee
pqndc & este manejo, consecuentemente pros;ntsn diacog
‘yAp§n|Le£6n cardiopulmonar importante (2). Actuslmente -
se htiltii’eon buenos resultados el cierre farmacollgi
»éo con indometacina come inhiildor de la sfntesis de -
bront.gigudiuln {(2), (4}, (5). Por lo anterior, se in-
‘ fto:i'pl rol importante de las prolttllnudinui en 1a -
'p§t6;ontl del conducto arterioso permeable; especiale-

" mente las POE2 que influyen tento eu la vida intraute-

'»i‘?‘?"°9‘9 la oxprauzorinoitclvf‘”‘.(6"

Ltlfp:oqtnjlindlnul~son un grupo de fcidos cervo-

fi'«xflicol estrechamente rolncionidos.ldcrivudo- dc'lci--

doo |r||oo politnltturnd@l {7), que tienen su ort;on -
“”:on 1: o:t;cntet!u y eiclisneitn del feldo urtquidsnieo
'(A A.). on dttoront-l ellulsl 'y tejidos (B).

Lc producei&u ae proltnslnndlnll (PG) por un tcdii;‘

‘.;da doyonde o grln ‘parte de ls dilpouihilidnd dol(l.&)‘“f

‘jno oltcrific;do liborldo de los fosfol!pidos tisulares

- ”por una: nctlhidrollun. prohlblenentt fonfoltpssn 2A(8).




El A.A.‘puede‘estar libre luego de estfmulos mecfnicos
-simples o qufmicos. (7). La oxigenacifn del A.A. por una
Tcicloxinnln Qnida e la membrana proporciona un endope-
r&x%gp intermedio que es el precursor comlin del troubg
“'xnne 2,y de las prontng;gndinll E2, F2 alfa, D2 (PGA2
'y PGB2), 1 2 (8). '

Il pullén sirve como Srganc metab8lico d; las PG,
‘»~in‘plrticﬁllr de iul PGE y PGF por medio de la donhiQ;
Arogonlls de 15-hidrox1prontu;lnndtnll (paDH), il cual
. luprilc el hidrS;ono del grupo hidroxilo en ll posi=: =~
“e18n del elrbono 15 de 1la molfcula, el metabolito ro-;
'lultlntc es rclptiys;cnzo inactivo el 13-1k-d;h1dr0g15
-cifoePG (7). Este sistems regula los valores plglulti
{,gel de llvPGEZ y Por2 en la gran circulacién gn.cptldb 3'

,'f1|1016.1co;’poro-li satura f€cilmente en el hombre y

o Qn‘lhlillol‘éc,cxperileutnc£6n en situsciones de slar-

frit'(T) v les PGE2 y PGF2 alfs -dlinilerndso 1ntruveno-;
'fllllntl puoden llesur r(pidllonte [ 1. ¢rln nirculu- -

‘ ciGn ‘al excodor 1la clpncidld del liltont cncnr;ndo del'

‘N‘f,trsnlport- (T).

- El tcto del cordero y el animal neonuto proltturo

,iticncn (rtudel concentrncionel c!reullntol de POEZ que,

' puodon tcnot tunel&n horuoutl. on plrticulnr plrl con-ivﬂv

 ~florv|r cl libre trlnlito por 01 eondueto orteriolo (9)




Estas concentraciones elevadas, son resultado de
una menor depuracifén y de una mayor produccibn de prog

taglandinas E2 (9).

Lti PGE2 son tintétizidllven la pared del conduc-
to arterioso en el feto (6). El incremento de las cone
centraciones de PGE2 en infantes con sfndrome de difi-
‘éu;ttd respiratoria (SDR), pueden ser responsables de

la -alta incidencis de conducto arterioso permeable (6).

Pox consiguiente, dado que la porloabllﬁdtd del -

“ ' cohducto arterioso influyen grandemente las concentra=

éiénol‘do prolttcltndinll (pG) citculantoj'y do Sstas
L i;i'?Qléi,divcridu lﬁéorolvrcportun. el incremento ﬁo

'110 l!ntoail renal de Péla posterior & la aplicacibn de
furo:olidt y quo bato intluro on 1. peraeabdilidad del

condueto artoriolo.

1s turoqonids es ol diurftico m€s eficez e ino=-
fcuo'i quo ks se onpic. o el fdr!odo adountol; se uti
o lise pars colbutir 1: |obrocnr¢| hidrica propil dc la
'iinlntietoncis enrditeu eonconttvn. St{ndrome de KOIbrl-

?in. ﬂtgliun. Dtlplclin broncopulnonur ] Lnlutictonetn -

:“f 7“roun1 (9). " eolo en pacientes con PCA (6).

!l dc |cc16u r(pidl. inhtbe la rolbaorciﬁn de 80~

C7dio y cloro L ntvol tuhullr proxilll y diltsl. vy ase -f'




de Hénle‘ es una gran natriurético, incluso eﬁ presen=
cis de insuficiencia renal, es un poderoso kaliurético,
clorurftico, adexfs de diuresis ligera de bicarbonato
cuando se administra vis parenteral, por su actividad

inhibitoris de la anhidrass carblnics (10).

.

La furosemids se elimina en parte por filtracibn
glomerular, pero bfsicamente por secrecifn a nivel de
tdbulo renal proximal, ambas vias de eliminaciln se en

ffcuoﬁtrnn disminuidas en el necnato (11).

Aunque 1s respuesta e¢s similar en adultos y niﬂéq

b':“li duracibn de dicha respuestas en el lactante es -&o -

.”prolpnctﬁ.. en el adulto puede ser de 1.5 hrs., mien=-
"ergi que ‘en ‘el lactante puede ser de 5-6 hrs. (11). Co
lo'ol lugsr de accifn de la furosemids es a nivel lumji

”nl! en 1. poreth gruess de¢ la rama ascendente de ll -

Y asa de uoulo ¥y el tfbulo aistal (10) (11). un lporto -

:,proloncldofao la drogs hacis la luz tudular puoae exe-
‘pltccrll luyor durlci&n de 1a accién en los lnctnntoa

Ldl efectos henodiﬁlnieOU'do 1 furoldnidl ast eg

:";lo los otoctoo tubulares son mediados por las proatl--

“::;lllhdinll ronslcl. lo que 1nt1uyo on. la seciﬁu de uuti‘—

'i ,ﬁlhorlon. lntxdiuritics (12). (13). (lh). 15). Ya que -

tnhibon lll on:ilul notlbolllsntol de pPOItllllndinll.‘




la Pltabiuéogenlll'dc 15-hidroxiprost;glnndinl‘y 9 ceQ

to-reductasa in vitro (12), (13), (16).

Frindlun 1978. qdlini:trs s 7 pacientes reci!n na

' eidos con pelo bajo al nacer que eurlubcn econ onrerne-
dad de Nembrana Hialina, Displasia broncopulmonmar y -
PCA lleg8 o la :concluaiﬁn que la furosemida incremen-
- tala exq;oeiGn urinaris ﬁc PGE por iuerolonto.ou iu -
'lfntolil. dilllnucién de su lotnbolillo renal o en am-
‘ bll. dicho otoeto e bloqunndo por la indometacina (6),
L (18)

lh cunntc'n'lu’a!utolil. Frolich y eollborlﬂorory

o d.lottPG que el oricon de 1.- PG ur!ntrinl se loellixg ‘

"T. bn en el rilén, al Sntunltr feido urtqulﬂtnico en una

L urtorio ronlx do un ‘perro, 10 ltnuo ‘sucedif el udliuig~

"f_grlr 1a lnciqtqqltn- IT (17), confirmaron lo tntorlori
U ye ﬁuo‘no obtniioron proutsclundinll iﬁiltoridul en =
j—'_orin posterior a 1. cdltniutrlciﬂn de PG on forln dn-

‘trnvonoln (17). ' e

ln contrloto . otrol teJidos, hay en risén une sy

1'& "p|r|e18n nnttﬁlte. o cuanto a-la sfintesis de PO y o =

: ‘,lu lotcbolillo; rotlis‘ndolo 1. sintesis on: ‘la pcptll
@}y 1. lidulu (15). (17) y e -otubolillo en “1a poret&n A
cortteul. tl tr‘nlito do las PG dol sitio ‘de l!ntoliu

I 1. orino. 'Y 10- .itioo de: inactiv.citn corticll o su.
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paso i_ll circulacifn linrdtica afin no estf claro (15).

Por consiguiente la furosemida incrementa la ex--
crecibn de PG urinlrins tanto en su sfntesis, al incre
mentar el fcido arsquidSnico libre (6), (12), (13), -
(14), (15), O bien por una dieminuciSn en 1 degrada--
¢16n de las PG en el rififn al inhibir la 16 DHPG deshy

drogenass ¥ & ls 9-Ketoreductass (7) (12).

Existe otro mecanismo por el cual la furosemida -
puede incrementar las PC renales y es su relacibn con
sustancias vasoactivas, como lo demuestran los |1guié&

tes trublaoq.

En 1977 Tan ¥y colaboradores, lonetonsn 1| 1lp°r--'
. tlncil que juegan las FG renales en la lodulteiﬁn de -
le respuests del |lltcll rouinl-nngiotonn1n|-|ldo|toro
ne en el hombre; dclostrlron que la 1ndonot|einl blo--
7"quo|bu lol efectos do la furololldt en el incremento -
y'do 1. octividld de ll reninl piulllttcl y ll lldoutoro
np.tsntq~on—p1nlpl CORO on»oriul. ast eono'ol incremen

to en 1a stntesis de prostaglandinas rensles (18).

'*Sdbhl deioltrldo que la furosemida prbvocl vasodi

"lutnc£6u. liborncién de renina, de .n;iotonliun y\ - -

":i. culonto dc lll eoneontrucionol ‘plasnfticas y urinarial‘

U de 1. o;do-torouo‘(la)!-(ib). (15). inclusive puede ip




‘crementar la produccibn de calicrefma (13},

El mecanismo por el cual la rurosemidlwincrementn
la liberacifn de renina se explica por 3 mecanismos: -
l.= Por aumento en la concentracifn urinaria de prosta
glandinas y €stes actan s nivel del baroreceptor en =
1; arteriola eferente, 2.- En la mfcula Qenla. por la
presencia de natriuresis y 3.~ A nivel yuxtaglomerular
en los receptores de la cflula secretora de renina = =

(13,b

_Posterior a la activacifn de la renina, §sta ac--

' ,fgdg,iobro71|'¢lobulinc alfa de la angiotensins 1, des-

i pubs enzimas d¢ conversifn producen la angiotensina =~

'V‘gV5511;‘§br Sitimo ls angiotensina 11, 1a norsdrenslins y

'iiinetninql‘nitipulln la transformacifn del Scido ir.quidgi‘

ﬁ;eo‘cn proitnglcndipll. éstas a su ves sirven pars =

--contrarrestar lll lécionol vuioconutrictor;n de ll ane -

E fclotonliun 1l y s nortdronlliu.. Id.l‘l olplifieuu °
’Vlodlla la aceibn Vllodllltldo!l y nntriurltiec de las

.einlnul (T).

ln conclusifn, las proutuglnndinul dc ortcou vnn-r

'  culnr o renal puodon prcpic!nr alteraciones holodin‘-;  ‘*'

cas ilportantol. nltorlr la presifn arterial al uctulr-

- ?. nivcl do ll crtorialn; sl uoditie.r 1. Actividnd pre'

loru dc 1; tngiotonlinl [-) 11 norndrenslinl (Actividtd
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 Al1fI) y por f1timo alterar la regulacifn de electroli-

tos ¥ volumen. Muchos datos indican que el riﬂ&n desen
"~ pefia un papel central en la regulacidn de la presifn -
arterial y que es el lugar de produccibn de un vu;oprg
sor (reninl-nngiotenlint) y un vasocdepresor {prosta- -

glandinas y otros factores) (13).

Cuando estos sistemas vasoactivos, son .ciiv.do:
(1-1016¢1calente o en estado patolfgico, aumenta la -
..sfntesis renal (vascular) de prostaglandinas asf como
F L libgrlciﬁnrlo cual modula el estfmulo ;nicill;‘esto
'!“ﬁudigr; considerarse como una serie de ondas cortas de
retroalimentacifn (13). Y es asf como las PG vasodepre
loru; diqlinuyen la presifn prteri:l en el hombre nor-
 ‘ msl, ¥y en ioo:hiperten-os. de 1;&-1 manera posterior -
..gi‘uﬁndnto sgudo de PGE2 en orin! después de la ndui;-l

‘. nistraciBn de furosemids, este efecto estf amortigusdo

en plcleniel con hipertensifn lrterill-(lB)g

En féuulen. la furosemids puede 1ncrenentar~1i' -
_ conéé@irucidn de PG rensles principalmente PGE2 én for
'iu'dif§Ctl al estimular su sfntesis (en papilas aisla-
: dlo de conejo y en. riﬂ&n de perro), inpedir su metabo-

ltlno tl inhibir lll ln!illl nettbolizlntel de POE2 Y

k fﬁrcr; y on tor:n 1ndircctl. ante 1. dtlninuci&n de las -

5 f‘couecntruelonoo e potnnio. finslamente en ls eltinulu-'



- 13 -

cifn de renina-sngiotensina II y cininas,

‘ Lquue conlleva a cambios hemodinfmicos importan-
“tes a nivel vasculsr; renal y como lo indica Green j -
colasboradores en 1981 y en 1983 influye en la presen--
cla de’conducto arterioso permeadle, conclusifn a la -
que 11eg6 despubs de que se administré rurolelidlv; 66
pncientei. diviadiéndolos en dos grupos de 33, adminis-
trfndole s uno furosemida & & otro clorotiazide, pree.
sentando PCA en 18 de io‘ 33 pacientes del ¢rupo‘de fu
rosemids y ls;o 8 de los 33 pacientes a quienes se¢ les
‘ldpiniltrd'elorotiizid; (1), (6), Trabajos que presens
ta la posibilidad de apertura d;l cphducio arterioso -
sl incrementarse las PGE2 lfcundnrillcntc al efecto de

la furosemida. *

. 2.= PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

‘Le persistencis del conducto arterioso (PCA), con

_tribuye lignificntivnionto . la norbiloitllidldlcniel,

" perfodo noouctll. pcrticullrlcntc en roei‘n nacidos =

prottrnino.

Elta entidld se. eneuontrl uloeildl en froeuoueiu
‘;tl lfudrelo de dlriculttd relpirttorio. inlurtcioneic
: cardiaca congestiva, gobrocursn de ltquido. pptolog(nl E

en donde»io:ufi;izu 1a furosemids pars govili:sd£6n §e:
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“1fquido intersticiel y eliminacién de &ste al provocer
diuresis; como resultado existe mejorfa hemodinfmica -
cardiopulzmonar, no oﬁstnnte en ciertos pacientes no su
cede lo anterior, sobre todo en aquellos quertienen -
conduef§ arterioso permeable previo o que’ lo manifies-

tan posterior al administrar furosemida.

3.= HIPOTESIS.
HIPOTESIS ALTERNA (Hl)

En el recifn nacido pretérmino con SDR u otra pé=
~ tologfa, 1a fuiplelida {ncrementa las prostaglandinas

-rcntlol.'io quo‘conllevc 8 que se presente o manifies-

" te conducto arterioso pcrlclblc. en puclontcl que no -

lo tenfan y,pgrltltc,lghiintolntolojto de PCA en aque-

1108 que ya estaba manifiesto.

EIPOTESIS DE NULIDAD. (H )
L furosemida no provoca aperturs del conducto ayp

:‘tbtioub_oh pacientes con SDR ni prilcqtlfp.rpetuicieﬁ»

i ‘dg,ll;l(ntoaltologil de PCA en quienes lo presentan, -

“',ygfﬁpgfné hay incremento de las prostiCllndintlfrch.-;l‘

j!"l.' lldif.lﬁchn por‘su.nuyo:‘éxqrqeiti urinaria.
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b,» MATERIAL Y METODOS

MATERIAL HUMANO: Recién nucido‘prettfuino_nenor -

36 semanss dolgentccisn, independiente de su peso;
»tnﬁornsdo en el servicio de Neonatologfs ﬁel Houpi;al.
"chertl Centro M$dico La Razs, IMSS; Servicio de la -
-Unidad ﬁQZCutd|GOl Intensivos de Neonatologfa del Hose
pitel "20 de Noviembre" ISSSTE. Pacientes que presen--
toﬁ’inlqtteioncil respiratoris, PCA u otra patologfs =
‘idéudo esté indicado el uso de furosemida; en el perfo-

:do as Junto Y dtciclbro de 1984,

 ' e) Crttcriou de ‘inclusién:

1.- Prot‘rnino de lcnos do 36 semanas, .de’ euul
'quicr peso, edad y sex0, Sanos o con 1.- -
patologlas li(uldntoi:

2= Dntol'clintcOI de PCAy ﬁiporlctiyidid care
ditei,ilquiordu btJA,'pﬁllol.lultouoc o e
‘pliqi; soplo continuo en 2EII.

"ﬁ“3.; Datos qcoeirdio;r(rieot de .PCA} Pérdlda de

" la releciln de sorta y lu:!cﬁlu izquierds,

7 : »rrolteIGn norsal 1:1 7
'\J‘h.-:DItOI rldiolﬁsicOl. Clrdionecllil. Hipor--
| ;tluqo pulmonur. Eden; puluonlr. Rechs;s- -

~ siento del bronquioc izquierdo,
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Datos de Insuficiencia cardiaca congesti---
va: Hepatomegalia, taquicardia, iﬁluricieg
cia respirstoria, palidez, rechazo al ali-
péntb. ete,

Datos glfnieoy y glIOI‘gricOI'ac insufia -
ciencis respiratoria: ’
Clinicos: Silverman mayor de 3, Gasomftri-

cos: Muestra arterisl con Fi02 al k0¥ Pab2

. menor de 50 mm Hg, PaCO2 mayor de 50 sm de
2 Hge Pacientes que ameriten asistencia vens -

S tilatoria.’

D;fol cl!ni;on y de 1§borntorio de Insufi-
cicncil rensl. oliguria sin- PCA. S :
P.eientel con Encetnloplt!. Htp&xieo llqut

licl |£n 'PCA. )

Puc!ontpl con edems cerebral sin PCA, -

Hemorragia Cerebral sin PCA.

Hibortenil&n endocraneana lin PCA; S
Sobrccnrgu de 1!quido| lin PCA.

Pncientel que presentan edemas o Inlllrctl

) lin PCA.

b) ‘Criterios de no 1nc1u|16n:

Reei!n nacidos dc tirlluo o llyor dc 36 IC 

nunll de gcltlctﬁn..




e)
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2.- Pacientes con cardiopatfas complejas depen
dientes de PCA.
3.- Gastroenteritis infecciosas,

4.~ Enterocolitis necrozante.

Criterios de exclusifn;
l,~ Se excluirfn a pacientes gue flllcicln den

" tro de las primeras 24 horas del estudio.

Furosemida parenteral
!6;-.0 de pilltico recolectoras de orina.

»Roetp(ontol de pléstico.’

ﬁotr;(orudor: congelador,

‘ntd(otnnunouullistl en orins,

: Contador de Lfquido de Centelleo, marca

Packard TRI-CARB.

"'fCentr!rugl Refrigerads *Beckman” modelo

TJ-G. TJ-R.

Hieropipotnn "CLIIIP!TTE"

Tubo de ensayoc de vidrio 10x70 mm Pfﬁ!x
- ¥ 9820. o

Vialo;‘do polietilenc de 20 ml.

. Cuarto frfe a +2- eb°C,

"['7'1.-:AI captar al pueieﬁto se elaborarf hoja clpieiii -

con dentifie|c16n. nonbre. c!dull. edad, lnxo. Py

lo. odtd ¢oltleion|1. dstou el!nicou. do llborlto-




2¢=

3.-

- 18 -

rio, diagn8stico.

Todos los pacientes en estudio, tendrfn bolsas re-

eolectoras do'orihl que contengan una lolueiﬁn.bu-

ffer con-un ph de 7.40 antes de iniciar la recolec

¢ifn de la orina.

\ . :
Se tomarf muestra de orins de 12 hys, de recolecs-

© ¢18n a todos 10s pretérminos linon.o con alguna de

las patologfas ya mencionadas, antes de la adminis

" tracifn de 1; furosemida. Manteniendo la orina en’

roelpiontg de pl‘lt1¢0 4 una temperatura de =-20°C 7

o en el congelador del refrigerador.

- En qu;bhgl sen imperativo utilizar furcsemidsa en -

forms inmedianta se tomarf una muestrs de orina en-

tes de la ldliniltruci&n de rurololidt. l!nill can '

tidnd 10 cl. |olic1tindole de ess muestrs creatind

' n| urinurtu. eoncollndolu poltoriorloutc.

En quignql se aplique furosolid;-lo,tnicicrt nuevs -

. mente fcqbloggisn,dc orina de 12 hrs. inmedistamen

s ,(6_-."-

to‘dolpuii‘do 1s administracibn; lanteniondo la =

: lu.ltrl en el concolldor dol,rctrignrldor.

La turonolidl lc utiliztr‘ Y douil do 1 lgxk(xdo-ev

‘fglil cpd. 6fhr|.,p:ov1| vnlorpei&n-;‘dicn.
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FORMACION DE GRUPOS:

“ GRUPO . 1. Pacientes con o sin PCA.

Tratados con furosemida,

GRUPO.II. Pacientes sanos: grupo control

sin trut;niento.

lVALUACIOﬂ DE RESULTADOS:

'10-

So vslortr( clfnicamente ¥y por gabinete: RX de t6-

T reax y lcoelrdto;rull. medicifn de niveles de PG -

' uriqtrtla.‘lp prclcncll de PCA 24 horas doqpu‘l de

la sdsinistracibn de furosesida.
Bﬁuovaluprl la oxérpelsn de prostaglandinas urina-
ficl.'cipoe!flqtlonto,;q POE2, ‘1s titulaeiln se =

rinli:ﬁ en 01 1|$orntorto 8 del Departamento de ‘.

‘ Tozicoloc!a y !nrl&colo;!u de lotudioo Avnns.dol -

“dcl I.P l.. loditntc el l‘todo de rudio 1nlunocn|i

'yo._ﬂtcuicndo ¢l siguiente procedimiento:

8¢ uttlii& sntisuero en una dilucibn de 1:500 -
Qé‘Suerr tris gelatina (Hutf}g tris<HCL 50 mM
= ph11.5~96n 0.1% ‘ae ¢ellt£nl1'd; donde se tomf
- una’ alicuota (0.1 B1) y se mexclé con los 'if,‘up-v 7
t dars o‘lﬁibtrss}-bn tﬁbo'dc vidrio de 7.5 x 0, 5 '
cm. Inlodinttnonto. se 151418 la 33-?62 (3000
cpl) ¥ se conplet& ¢l volumena O. h ml. eon - =

4;tril ¢ol;t1u|, Ls mezcla se’ incubs-de 12-18 hrl,
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a k° C.
Para separar la 3H-PGE2 libre del complejo for=
‘mado porrel ligando radioactivo y el antisuero,
se agregS una mezcla de carbfn dextrfn (0.2.n1.
de buffer que cop?en!n 4 mg, de carbn y 0.8 =
ml. de dextrbn), se agitd en vortex 3ok les.. -
Los tuboe permanecieron en hielo 10 nin. y se =
- centrifugaron por 7 Bin., a 2,400 Fpm en una cen
trffuga con unidad de refrigeracifn Beckman, mp
delo TJRL. El sobrensdante se decant en visles
¥ posteriormente se mezcl8 con 10 ml, d¢ 1fqui-
do de centelleo, la radioactividad se determind .
con unvelﬁecfrﬁnetrb de centelleo lfQuido. .-

Packard TRI CARB 3255,

tS.Q'Sé’QV|1u|rl la evolucifn clfnica de la insuficiens -
cil rospirltoria cardiaca y la lintOIntolosln pro-7

piu dol PCA hlltl lll 72 horll del oatudio.

h.- Loa plcientes serin integrldo: al grupo de: control

L longitudinll de alto riesgo a 108 612 y ab lelely

5.- LI evuluaei&n entcd!ltict se reuli:trl con ol utto
’ do de "V do Student para porcentlael purl luel- -.‘,‘

trll .no. plreldul.‘_
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RESULTADOS

Se estudiaron 28 pie;entea pretérainos de menos -
-de 36 semanas de Geitse16n. que ingresaron a las Unida
des de Cuidados Intensivos Reonltllea de las ciguien--

'tel instituciones: ﬂospitnl Generll del Centro thico

'1  La Raza del Inltituto Mexicano del Seguro Social y del

~Hospital "20 de Noviembre" del I88STE, durante los me-
‘ '|9; de junio a diciembre de 1984, Portcneciéﬁdo 15 al
‘f,goxé‘pclcultno {53.578) y 13 del sexo rononino(&6.ﬁal).
§oﬁ uhi‘ro1lc16; de 1.1 a 1, la .edad goltlegohul. con
rango de 28 a 36 lélgnu, con uns media de 33.1\6:2.13
'L?ionpncl. El peso oscil8 entre fob i-2.370‘kg§. cén'unl

- media’de 1,713.75 kes. & L5L.57. (Tedla I).

: Lén di.gnSoticou‘nl.ingreio fueron: :nrorncdud dé
::,Molbrlnlmﬂiilinl 18/28'(6h'26$). quuipnen trlilitorilﬂ'

: del reci‘n utcido 6/28 (21, kai). b pccienten con c.dl
) vuuu de lll siguientel enrernednden. Atelectasia Pulmo=

.fnlr Prinlris,,leulcn!n, Poliglobulia e Hiperbilirrubi-

brfuohin. hlciindo~e1 (1&.295)-réltinte.AITibln I)s

A lon 28 pacientes se lel lplies furonelid., eo-o _' :

V.;pnrce del nnncJo de la inluricicncin curdiacl. tenien~
do edad extruutcrinl. que oscil$ entre la 15 d!ll con

”‘”'unu lcdit de 4, 5 d!ll.
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TABLA I
DIAGNOSTICO DE
CASO No. EDAD GESTACIONAL/S PESO/KGS. SEXO INGRESO ;
1 33 1,675 F EMH®
2 N 1.600 N EMRH
3 w 2,000 M ENH
4 32 . 1.500 ¥ ENH
5 5 2,300 M TT RN 8
€ 3k " 1.930 M. EMH
7 X 2.100 F EMH
.8 < . 2.850 M EMN
9 2 1.755 v EMH
10 28 0.830 M EMK
11 ) 1.450 F EMH
12 32 . 1,400 F EMH
13 30 1,150 F EMH
1 8 704700 M ENKH
15 W 1.925 F ENH
16 B 1.820 F EME:
17 3 1,960 M ENH
18 . 3 1.250 N T RN S
1% S0 1,000 M ‘APP U -
20 -3 1,620 M Poliglobulia
.21 35 , 2,000 F EMHE
- ™ 2,310 ] ‘PP BN
23 S a 1,320 F EMHE
oW X 1.750 r ™ RN
28 % 2.250 ] T RN L
26 /5 0 1,700 F Hiperbiurru- :
- : e S binemia, :
28 35 2,030 r T RN
X =330 X=1m3.75

eole e.xa/‘.n.rn-1-usl$.5va.

! & ENR Enfemhd de Membrana Hialina. R
" w# PP RN.- Taquipnes Transitoria del Recifn Nlcido.
. Anlectuit Pulmorar Primarie.
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A todos los pacientes se les recoclect orina 12 -
hrs, antes y después de aplicar furosemida; s 17 pa=- -
cigntéu se les aplic8 1 dosis, a 10, 2 dosis y a 1, 3
dosisy 88lo a 13 pacientes se les realiz$ Radioinmuno-

anflisis en orina.

A 27 de los pacientes fue necesario manejarlos -
con ventilacibn asistida, 20 con 1ntubnc16n endotru- -

queul y 7 con cfmara cerflica. (Tnbla II).

VD"IOI 28 pscicntes; 17 pf:lcntlron apertura del
,condueto hr{eriolo (60.71’). basando el diegnbstico -
d@ldé el puhﬁo'de vista clinico y de gabinete (Tiﬁlt -
IQ). coxrﬁbortndolo el disgnSstico en 3 pacientes des-
‘:de el punto de vista quirﬁr?ico. en quienes fue necesa
‘ §19 el clerre del éonducto arterioso ante 1a falla del:
tratamiento ntdicé. ‘ ‘

1 Con relpecto . los critertou clinicos (chlu IV).

':‘11511 1; atencién que el signo nis frocuonto oncoutrl-

'do,fue.pullol tspltoc en-173 hiperactividad preeordiul ]

'n«cﬁyls'y soplo continuo en 12} este Gitimo signo se en-

v.' 'contr6 en forms tnconltlnte en 10l pceiontol qnionol -

tcn!nn ventilsci&n nocﬁnicl.

Por ‘otra plrte.el digno .de mencionar, que todo-

‘ 10| pncientoa prelentnron deterioro progreslvo de su

: qsgldq cl!nico 4 gtlouétrico, ast como estancgniento -
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de los parfmetros de ventilacibn, sobre todo en los A

cientes & quienes se les aplic8 2 dosis de furosemide.

Radiclbgicamente 10 piesentaron cardionegalin, 5
edema pulnonery 2 hiperflujo puinonur; Ginicamente se
realizf ecocardiograms en 2 pacientes existiendo pérdi

de de la relscifnnormal entre Ao = A (tsblc.Iy)5

En relscifn al tratemiento: s todos los pacientes

- se ieq aplicd furosemida, en todos el aporte de 1fqui-

. . dos :uelbudo. a 12 se les mane)8 con digital, a T con

’indolctléint ye 3 con cirugla.

De lon 28 plcientel. 10 nurieron. de los T pleten

;  tel que fueron nuneJndo: con indometacina, l&lo h | TO

“rieron y en los 3 qQue se les roslizﬁ ciru;!n. todos fa

"fllecicgon en 1-; prilorll 2k horll pontopcrtc!Gn,,

Los- 28 pacientes fueron aiviaidos en 2 grupos: -

, f-.ldripo 1 pacientes con PCA y Grupo II, puciepteibquc no

“‘rk"preignt(ron PCA} el Grupo 1 formado por 17 pacientes -

J7"(TabIa IIA) 10 femeninos, 7 mesculinos, 1la medis de la

 edad ghiuetonﬁ fue de 32.82 & 2,03, 1s medis de lu -
‘vnvid. oxtrsuterinu en el no-ento del oltudio fue de - - 
,“ih 9u:s b, 06 1a ledln ‘en cuento al Ppeso fue 1 +557 9h -' 4
j+ 388, 91.. | |

!1 Orupo II fornudo por 11 p.eientol (leln IIB);f o




- 25 -

- 8 masculinos y 3 femeninos, la media de la edad gesta-
cional, fue de 33,54 % 2,29, la media de la vide extra
“uterina fue de 2.90 hd 1.51, la media del peso fue de «

1,95h.54 ¢ 462,93,

Ls comparacifn estadfstica se realizf entre los =~
grupos con "t de Student para porcentajes, pars mues-
' 'ﬁ:ss no pareadas; no demostr§ diferencia signiricativa'
cuando ie,comparnrbn ls eda§ gestacionul.'vidl eitrt--
.utériﬁn. 1a presencia de PbA. y el nmerc de dosis de
‘,fdr0|dn14l{-Con respectﬁ a la edad gestacional lu‘"t*

" fue 66'0;83_c6n‘unu P no significativa, pars 1a vida =

“extrauterina "t" de 1.53fcon,p no significativai se -

‘ »1 cdhp§f6 tambifn el poicchtude de pacientes que presen=

taron ECA‘ééntr§710| que no presentaron PCA, éouteridi
‘a la‘lgliélciﬁn‘dé-fqroéénidi,fuoa;rando una "t" de =
_.1.13 uns pino significativa con IC en ambos grupos de
. +'9n (Tabla ITD). - '

- Tambifn se trat de buscar relacibn entre el nimg:

'.flfrb'de dosis de furosemids y presentacifn de PCA, exis-

R iiepdo'uns "4 de 1,47 con p no significativa (Tabla -
A . _
'>;y:'2Es€ldIst;csménte ae encontrS significancia en = =

euanto al peso. con "t" de 2,35 p € 0.02 muy significa~ .

'tivé._ssi mismo existe diferencia estadfstica la rela- _?‘,;h
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TABLA IIA GRUPO I
No. DE CASOS ... EDAD GESTACIQ PESO ®VEU/DIAB  FUROBEMIDA VENTILACION
DE PCA NAL/SEMANAS XG  FUROSEMIDA  DOSIS MECANICA
1 1 F 33 1,615 6 3 si
2 4 F 32 1,500 1 1 si
3 6 M 3l £ 1,930 2. 1 no
4 9 N 32 . 1,755 2 2 sl
5 1 F 32 1,450 -3 1 si -
-6 12 r 32 1,400 3 1 sl
1 13 F 20 1,150 2 1 sl
8 b F 28 700 2 1 si
9 15 P W 1,925 2 1 si
10 16 F 35 1,820 8 2 si
T 17 F 3 1,960 5 2 si
12 a8 M 3 1,250 1 2 no
13 .19 ] 30 1,000 15 2 si -
w20 N - 35 1,620 "1 2 no
‘15 21 F 35 2,000 2 2 si -
16 23 . 33 1,320 3 1 o
17 .28 r 35 2,030 6 2 o T
. TABLATIIB : GRUPO II _ o
. Nos DE CASO8 oo EDAD GESTACIQ . PESO SVEU/DIAS - FUROSEMIDA VENTILACION -
. DE PCA NAL/SEMANAS ~ XG  -FUROSEMIDA ~ DOSIS . ° MECANICA
S5 SRR 3 ] N - 1,600 " 1 T D
It IR M 3 2,000 1 2 8 :
U M 35 .2,300 1 1 .mo -
ol 7 F "33 2,100 0 -3 1 T
o8 8 N. - 35 . 24250 . 1. 1 no:
.6 7100 M: 28 -, 0,830 '3 1 no
SR Rt I MO oA 2370 3 1 om0
8ok . L33 1,150 3 1 - no
TG 25 N 36 2,250 3 1. ‘no
10 26 P 35 . 1,700 6 e e
AL ML 35 2,350 "y 2 e

VEU = Vids Extrauterins.
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GRUPOS DE PACIENTES

Bty 14 = 82,358
2 M0r 3w 11608

81: Le36,36%
Nor Te63.638 -

GRUPO I GRUPO II
PACIENTES CON PCA PACIENTES SIN PCA GRUPO I Vs II
17 (60.71%) 11 (39.29%) nse 28
: t = 1|13
p=NS
IC = ¢ 9%
SEXO M F SEXO M F
-7 10 83
EDAD GESTACIONAL EN EDAD GESTACIONAL EN t = 0,83
- SEMAMAS . SEMANAS » p = K.S,
RANGO: 28-35 RANGO: 2836
X 32,82 X = 33,5k
e n=ls 2,03 on=le 2,29
. PESO ENKGS, PESO EN KG. t = 2,35
i RANQO = 700=2.03 . RANGO = 83042,370 p ® £0,02
2K 1,557.94 X = 1,954.54
@ nl's 30094 - en-l = k02,93
VIDA EXTRAUTERINA - VIDA EXTRAUTERINA te1.53
AL ESTUDIO EN DIAS AL ESTUDIO EX DIAS p = N.5,
. RANGO ® 1e15 RANGO = 1.6 '
x.b,gb . X ® 2,90
‘@ nelm b.06 en-l =151
- VENTILACION VENTILACION -
MECANICA MECANICA

Ut 2,6k Ut w1476
pl¢0.01 P.‘.NUSv'
* . FUROBEMIDE
Hrencre
v e 1,47
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_ cifn .entre PCA y ventilacifn mec€nica el grupo I 8/17 =
(82.35%) tenfan vedtilacisn mecfnica, 3/1T7 (17.64%) sb-
lo cémara cefflica; mostr$ una "t" de 2.64 con p < 0.01
muy significativa. En el grupo IT /11 (36.36%) tenfan
ventilacién mechnice y 7/11 (63.63%) clmers cerflica -
mostr uns "t" de 1.76 con P no significativa (Tabla =

I

Existe diferencis estadfstica entre la prqlonetu'
'-de,PCA en pnctcngel con pesos mayor o lono;'do 1;500‘ -
Kél. con pesc meyor de 1,500 Kgs., 10.pnc1cntol de 2q‘- 
= pfcnentaron %CA‘(SOS); con peso menor de 1 +500 Kgs., T
‘ﬁo 8 prolouturou PCA (87.5%) mostrando unas "t" de 3, 77
con p(O 01 muy li;nitiﬂthl (Tnblt VI).

. En cusnto & s rolneisn ‘peso ¥ ndloro de donll de -
fuiosclidl |n~1l presentacién de PCA: sblo .x:.exs ui‘ R

'nirlclneil oltldtltiel on los pacientes con unl doull~

ﬂo rurOlolldn Y peso nonor de 1,500 Kgs. on eouptrn- R

) f‘clsn n los quo “tenfan I‘l de 1, 500 Kg-.. con "t" de ; :

10,60 y P €0, 01 ui;nitic.tivn. no existis licnitlenn--r<'
-"ﬁ‘cin eltld!lticl on aquellos que recibleron 2 63 donll‘

w 'a. rurouudo (Table VII). -

ccn rclpccto [} 1a titullciSu de prontq.llndinal -

: 'fnila on plciontol lanl. los rcnultldcl fueron nccctlvo.j

ir‘b'[,hlmlo probublolcntc . a..r.a.exsn de las proltlclnndig
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TABLA VI PRESENCIA DE PCA, PESO Y FUROSEMIDE

_GRUPG A GRUPG B ‘
> 1.500 Kg. Furosemida Dosis FCA €1.500 Kg. Furosemida Dosis PCA -
1= 1,675Kg. 3 »¢  1.- 0,830 Kg. 1 ‘no
2. 1,600 Ke. 1 no 2. 1,450 Kg 1 st
3.« 2,000 Kg. 1 no 34= 1,400 Kg. 1 1Y
4= 1,500 Ke. 1 [ 31 4,« 1,150 Kg. 1 si
S 5.e 2,300 Kga 1 no 5= 0,700 Ke. - 1 T
6= 1,930 Kg. 2 s 6i- 1,250 Ka. 2 ol
7.+ 2,100 Kgo 1 no - Tee 1,000 Ke. 2 ot
B 2,250 KEe 1 no  B.= 1,320 Kg. 1 s
e 1,755 Kee 2 ot g © pCAr 7(87.5%)
10,- 1,925 Kg. 1 L | No FCA: 1(12.58)
s 1l 1,820 Kg, 2 TR . e
S22 1,960 Kgo - 2 sl
13- 1,620 Kg. 2 s
e 2,000Ke 2 81
1500 2,30 Kg. 1 o .
. 16.e 1,750 Kg. - 1 - no’ e
1M 2,250 Kg 1 no -  Srwpo A s ®
S 1Bem 1,700 Kge 2 ‘no A =28
19 2,350 Kge 2 no L
20,212,030 Kga 2 s R

el Mo 7oAt 10(s08)
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‘nas ante variaciones del ph urinario,

De los 28 pacientes a quienes se les ;dliniltr& -
furosemida, solamente & 13 de ellos se realir§ radioin
‘Hunocensayo en orinq'pnrn titulacifn de PGE2, existien=
do resultados positivos 8810 en 3 muestras, correspon-

diendo a los siguientes pacientes:

"bluglﬁrl'l.- Al caso No. 20, quien present§ datos elfni
éol de PCA, aplicéndosele 2 dosis de furonenidu..no ig
‘eibis voptiyceién'noe(nict. tuvo un peso de 1,620 Kgs.
?1 rclulttdo'§J prostaglandinas E2 fue entre 500-1000
pe/el, | |

k.Hu;lﬁrl‘é.- Al caso No. 28, tembifn present8 PCA, reci
g bis.vintilncIGn loc‘nicl..le le aplic8.2 dosis de fuig
» <?|ilid| ¥y tuve un pjio'de 2,030 Kgs., pronfs;lundinsl'Q

E2, en orins entre 500-1000 pg/ml.

k ,Huestrl 3.- Al caso Ko, 26. no prolontﬁ PCA, se le ad-
lintltrﬁ dol donis de furosemids, no toniondo ventila-
'ei&n lnc(nicl. srostaglendine E2, en orins, entre - =

E r'soo-1ooo p./nx.

Los roluthQOI de prostlcltndinul dobcn nxtrlpo--:g;'

Zf f1|r-o eon clds caso ll volulou urtunrto por hora.»
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DISCUSION -

In il recién nacido pretérmino, la persistencia =
del ePnducio arterioso con ncniro-tuc;onea c¢1fnicas de
descompenzacifn ‘l uns patélogls en la que estén impli

" cados diforentcl factores, Tales como: &) edad gesta--
cional, b) peso sl n;cer, ¢) hipoxis, 4) anemis, &) -

‘s¢ndrome de dificultad respiratoria, ete.

» El opdetivd de este trabajo prospectivo, fue el -
dg,nﬂgli:nr 1a relacifn existente entre la apertura =
del cdhduétd}irtoriolb. con-1a sdministracibn de furo=
semida, y los nivolcl'de oxéroltﬁn de prostaglendines

32. o

.va L :‘:3o'!6rlsrqu12,jrup6l 1n1e1.1-onto..cr§po 1 fuéiog: g
.fji que proaintpron‘PCA 17/28 (66.71’) y il thpo 11 -:
”?gﬁ;lﬁoili prciinzirou”11/28,(39.29’).7todo|.:ccibicr§n g
;fufpicnid.. ;ogbgrthOlc oddﬁ,;oltuctqng;; peso, vnﬁiL” '

lseibn lgc‘nié; y odqd extrauterina slroggudio;.

_ ln prilor luglr. do .ouorao [ 10| resultados, no
-fol poliblo cltsblocor un. ditoroncis ont.d!:tico |1¢u1 
“Ufic-tin nntro 01 |rupo totul en cunuto s la prolcnctn

e .PCA o:n&. Qg Felscifn o 1a fugosolidnn(Ttbln‘I;I).,‘—-‘f R

iviyiﬁdlpogdféxilt16 ditcroﬁei;fligntticsyify entre ;_,.:'
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l1os pacientes que presentaron evidencia de PCA con 1 =

6 n€s dosis de furosemida (Tabla VI).

In cusnto a la edad gestacionsl, edad extrauteri-
_ns no presentS diferencis estadfstics entre ambos Gru=

. pos.

Estadfsticamente se estableci$ diferencia signifi
cativs entre ambos grupos cuando se comptrd el peso} =
el.grupo I, presentf una media de 1,557,54 Kgs. & 388.94
v& el Grupo II, una medis de 1,954.54 & 462.93 con uns
'i*t”,-f2.35‘y una p € 0,02 muy significativa, dicho re-
sultado ponf&rnl la nljor incidcnci;'de cltc'pleolo;fn'

‘on pacientes con bajo peso (Table III).

X Otro;rlctor-inport}ufe en la provnloneilldo PCA'- "

/7 s 1s ventilecién noctnséq. pues iu,anocinci&ﬁ encone= -
'?trldl o ﬂuoitro estudio fue llgn;riéncivd on gu1|ni|_

.pgqnontdron'PCA| teniendo una ff” e 2.64 con P 4 b.oi;‘ :

' muy significativa (Tabla III).

; Tnlbi‘nfjc eonpsf:ron”2 Grﬁpoi. tomando en cuents.

>oi-bc|o. Grupo At pueioutei con peso ¥ i, 500 Kg. forma

4o por 20 pocioutol. y ol Grupo Bt con pllo 4.1.500 Kg.fi-

'-‘f:ror-ndo por 8 pacientes, oxintiende difcroncil ontnd!n

ftgcl'eon‘rOIpocto«lliarupo A, y presencia dq PCA cpn -"f
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‘une "t" = 3,77 con p « 0.01 muy significativa (Tabla =
VI). Existi® ademfs en este grupo, compur|§i6n estadfs
tica significative en cuanto sl nfmero de dosis aplica

‘das (Tabla VII) y mnnifentucl&n-de‘PCA.

Con la gran varieded de factores qu; pueden in- -
tlﬁir en un momento dado sobre la respuesta del neona-
to de pretérmino de riesge alto & la aplicacibn de fu=
.rosclidg. resulta diffcil el poder juzgar clfnicamente

: y §6r lnbotltoiié la vordtdoru contribucifn de ‘lt. -
'flrlleo s ls portiltcneil del conducto arterial, consi

‘:Vsdorludo quo otrol factores- pusdan hacerlo.

Con rclpeete al incroloneo de proltugllndinnl l2.

ipor 1. lplie.eiﬁn de rurololidl. s8lo se 1o¢r6 oblor--

’f'ynr cn‘3 plclcntol, los casos 20, 26, 28, dos doAclloi

' 11f;§:ojt§;qron PCA} Siendo del Grupo en quienes op_l;i‘ -

T?~‘l’11¢6~2 gosis de furosenida y su peso fue meyor de -

500 k;l; quodlndo lbiortt 1la polibilidnd do que: 1-

k"yﬁr:furclolidl lucrolcntn la PGE2 s nivol rcntl. v que po-";

g}riftrieolonto-101 t!tulol do lll pone vur!-n liu lrcc-
»l'tnr 1. porlcnbilidld del condueto srtoriolo; Y que ll, |
{iprOIthiclinl Juo;un un papel l‘l lnportsntc quc s -
“m:a. e ‘

lo oblttnto es de hacer not.r que 1. 1neldonctl -

:clobni do PCA on nuootro trsbtjo 60, 715 e nuy ultn cn‘f
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- comparacifn s la r‘port:d{ en la literaturs,

Concientes de esta pfoblql(ties. hemos de dejar -
:zcil;.;oqt; expuesto el valor ¥y sentido de los resulta-
. dos del prcioutc estudio piolpcetivo. con resultados -
prblinih.rnld que no pretenden otra cosa que el dir -

(_unt orientacifin en el sertido de las diferentes res- -
L puestas quﬁ con la furos.nid. puodai-prcnoitlrllol Pa=

’:lggontog un‘qulonCI‘lo les splica por diferentes raso--

8ugor£l°l llplilr la: luontrl pars lueor conclusio-

" 5  nol lll ttrlel con rolpocto a 8i 1. furonolidl provocu .

B ipcrltltoncin dcl conducto y quc lut. e locunﬂnrin s
: s necl&u dc proltngllndiutl B2. Alt lialo, daho bul--

;~urlo ‘un l‘todo l‘l lcneillo pars medir los !tulou de

‘,,;cltnn pro:tnclnndiuti ) qivcl urinsrio, y. hteor une’ .= _,‘

"corroluciﬁn ontro ‘ltll y le ruro-ouid..,

.




- 37 -

CONCLUSIONES

l.= B¢ encontrf una diferencia estadfsticamente eigni-
. ficativa en el géupo de pacientes con peso menor de =
1,500 XKg. en cuande ¢ la prolencii'do PCA y la aplica-

¢i6n de una dosis de furosemics,

2.« Existe correlacifn entre la presencie del sindrome
\‘de dtftéultud respiratoris, propiamente de membrans -

hialins Y la manifesta:ibn de PCA.

©3ee La ventilacifn me:€aice constituve un factor impor
‘tante en el incremento de la prevnlencii del PCA, en«=
~'f¢ontr(n4050‘unl Aiferencin sipnificativa en el gruvo =
 de pacientes con PCA y el grupo que pd 1a present$. .
'~'b.- 59 encontré una correlacifn directa entre ls pre--
~ sencia de PCA y bajo peso, teniendo significancis esta
.dfstica} no asf la edad gestacional y vida extrauteri-
- ni:|1 ﬁ&ilillr furosenids,
! 5;4 En el grupo de pacientes estudiados con PCA, no se

iucoutEG'ﬁﬁi'rordeSSn di;cctu entre la prcodnein de -

o ;PCA Y: lplicleitn do rurO|olidu. 1ndopondlontolento del -

t;nﬁloro ol dolit.

: 5u_6.- Por 01 lolonto no podclos concluir si las proltl--

,Qf¢1sudtnul ronllcl son 1ncrlentldll por ls turo-oltdo. .
‘:-'ni quo lcuu rolponloblol do 1. porlctbilidnd del con--;

?:fdueeo lrtc:!plo.tlAutﬁlilur la fur0l.lidl.;
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