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CAPITULO/ 

RESUMEN 

Ante la necesidad de brindar un tratamiento específico para el edema 

pulmo.m1r que presentan los pacientes que desarrollan· displasia 

broncopulrrlonar, surge la indicación, . los cu~les~<a:segúrélll solos en 

· :::e:~::e·:~:::u::~ru~;~;!~~~ll~~~~l~~~;,::cl:: 
pulmonares y mejoramiento del.trab.~jo'.i·es,J>f~~tc)ri();':.~i¡¡Iñá'situación que se 

::::::::~;:::u::1::~~~~jJ~~~~~~~t=l•: 
embargo en atención a los efectos iid~ers~¿ que ~e Íi~ri·~~tt1cliado; en relación 

. .. ·\ ·~·' ....• , .... , . . . . ·, .. . . 

al uso de cada uno de los diuréticos/como: 

*Furosemide: diuréticoi_de asa; que llipopotasemia, .. alcalosis 

metabólica, hipomagnes~mi~,··~ hiperc¡{Jcemi~, · hlp~;C:alciuria, .·.• ~lt~r~ciones' ··del 

tipo de ototoxidd~d, n~tl"~~i1~Ín~sis, colecistitis, ym;t~op.~nÍad~l pretiia~uro~. 
*Hidrocloroti~~ida': ·.'.di~f,étWo' ~~!~ti~o, ~fo~c)f d~·Íél::;~~dr~~~ ;~~~~óJ:ti~a,. 
que puede. da/;debÍiidél<l,< f~ti~a,par~~t~si~~,{hipop~t.i~elriia,' ...•. ·.a1~alosis 

.f f~~~:1f~t~r11r&1'~~~~.:~ 
'icteri~ia·~~le~tá~ic'a ... <.·\t· ·><\· /;<,·/~.~·. ' •... 

· *Espiron~l~~t~~a: cllúrétic'6 •.. ~cir~~~~i·•.·cie ocasionar 

hiperpopotasemia, · ~ddo~Í~ m,etabólica, hiperclorémia, alteraciones 



gastrointestinales como nauseas, vómito, diarrea, anorexia; alteraciones 

neurológicas como cefalea, confusión y coma. Además se ha descrito el 

desarrollo de ginecomastia. 

Por lo anterior. b.uscamos determinar la frecuencia y el tipo de reacciones 

,¡ adversas que presentan los pacientes con displasia broncopulmonar durante 

;.¡ .su terapia c3n diuréticos en monoterapía o bien en combinación. Se realizó la 

revisión de la evolución clínica apoyada ~nJC>~ •·estudios de laboratorio y 

gabinete que las respalda para · .. p~d~r . ll~ga~ , ~( C:~noc~ento del 
- '·- -

, comportamiento en la población de la Terapia Irit~nsiva del Instituto Nacional 

de Perinatología y poder con ello plantear un plan de seguimiento y 

monitorización durante el tratamiento con diuréticos. 

FORMULACION DEL PROBLEMA 

¿Qué tan frecuente se presentan las reacciones adversas por• el uso de 

diuréticos para el manejo de pacientes con Displasia BiÓrico~ullnÓn~r? · 
¿Cuáles son las diferentes reacciones adversas de los diuréticos usados en el 

manejo de la displasia broncopulmonar? 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Qué tan frecuente y que tipo de reacciones adversas se presentan en los 

pa~ie.11t~~.1::qn Displasia Broncopulmonar con el uso de diuréticos como parte de 

su t~aí~riiierit~? · 

.. ANTECEDENTES BIBLIOGRÁFICOS 

. La cfisplasia broncopulmonar fue descrita por Northway, Rosan y Porter en 

1967 l describiendo los cambios clínicos, radiográficos y patológicos que 

'-----------~----~---- --··-· 
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ocl.lrren en los pulmones de los recién nacidos después· de ventilación 

. · ¡ mecánica. prolongada. Aproximadamente del· 15-38% 1 ·de· los recién nacidos 

con peso menor de 1500 g al nacer requieren de ventilación mecánica a causa 

de enfermedad de membrana hialina y/ o neumonía y desarrollaran displasia 

broncopulmonar. Con el incremento del número de recién nacidos pretérmino 

que sobreviven a la ventilación mecánica, la displasia broncopulmonar llega a 

ser una de las secuelas más frecuentes del periodo neonatal; está condición 

representa una causa frecuente de hospitalización prolongada con serios 

problemas psico-sociales y consecuencias económicas deletéreas en la familia. 

Los criterios de diagnóstico usualmente incluyen placas radiográficas 

anormales, dependencia al oxígeno, dificultad respiratoria clínica por más de 

28 días en los recién nacidos, quienes requierenyentilación mecánica durante 
' ' 

la primer semana de vida.1 Estos recién nacicl~.s tien~n una función pulmonar 

anormal que incluye un incrementa.<:~ la>frecuencia respiratoria, en la 

resistencia de las vías aéreas y del v61i.i~e~ iktl"atorácico, disminución de la 

distensibilidad pulmonar, del ·fl~jÓ{e~j:;fi~~6rio Il\á~imo y de la ~ap~·cld~d 
. !,~rJ:•-· . .. , , ~!.·.·~··. 

residual funcional, un anormal iiíter,é:affi.bio de gases, elevación en elconsurrio 

de oxigeno y un increrneilt6:4.~1Jt#~~a.fo !~spfratorio i.~.3 .·. Esta,'.coI\dl~~isn'se 
traduce finalmente' en grad~s-~irÍ~b~~s. cl~ hipoxemia e hipe'r~apitl'~}a~emás ,, 

f ~f .:~i~~¡~~i~J;~~~~~~,~~~~·· 
.,l.', "-,_-,. . l 

ventilación y la perfusión '!=on la consecí.lente ;J.hlpóventilaciÓn a nivel alveolar 
. . : . .- :.:· ··.:_·-·:.·.e-·.( __ :-:'·->_::'·:··:;·..::' ...... /·:~·?-~:·~>:· -:-:r; .. '>._::·-¿: ., .. : . . 

y cortocircuitos nmcionales,d<derecltéUl·lzquierda:i El incremento de la 

PaC02 es secundario a hipov~l"ltn~~ió~ al\Teola~ con lo que se incrementa el 
- ... :.-· '--·, -.· ·,. 
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t ¡ gradiente . arterió-alveolar; con alteración en la ventilación-perfusión e 
1 

incremento dele.spacio muerto alveolar.1 

un~ increril·e~to·: ·;:·:,·~ri::·¡~ ... -~oncentraéióri- de 
La hipercarbia crónica resulta en 

'- --·-- ...... - . . 
bicarbonato sérico que tiende a 

éompensci; lé~<a¿idc)sis respiratoria 3,4,s; el incremento de radicales libres 
·~· -p- •• ' - ;;:<.~: . --, . ,- ,, -·:.- ... ·- •.· . -

pue~~;inf~eriieritar~e con el uso de diuréticos que son frecuentemente 

·hi'ai¿~~i:;¿:~hi~l;acientes con displasia broncopulmonar.7 Las consecuencias 

;~rll~·.~~i'::ffÜrición pulmonar se presenta en forma secundaria a obstrucción 

· .. · deJas 'Vía~ aéreas, fibrosis, enfisema, áreas de colapso pulmonar, condiciones 

:JÍ~i6';~t~lÓ~icas que acompañan a la displasia broncopulmonar. 

uri~<frecuente complicación de la displasia broncopulmonar es el edema 
,·. ,_._,,, . 

. pulmonar a nivel intersticial e intraalveolar. 1 Los factores implicados sobre 

este .edema incluyen un incremento. en· la permeabilidad capilar y de la presión 

vascular pulmonar, disminución de .. l~ presión oncótica, disfunción .. del 

ventrículo izquierdo, drenaje linfático;'.anormal y un incremento de·l~sniveles 
de las hormonas antidiuréticas 1. Ele~~n\a pulmonar causa dism:iri~¿i~Í"t.~e la 

:~;:;:~~:·:,=~::,: :;::'.0s~::: ::::~".: ::filffif ~f): 
concentración de oxígeno. en el pulmón,·así como la dur~ciór{d.~·~xp~sición 
al mismo, traduciendo su efect~ • en alteraciones funcionale~: Este mismo 

concepto fue reafirmado por . Edwat;ds '.y cols. qui~nes encontraron la 

presencia de displasia originada an~ela. concentración a la fracción inspirada 

de oxígeno, lo provoca cambi~srhorfol~gic~s ani~E!lpulponar relacionando 

este cambio como edema. intersticial ·y. ~~dot~lial; 10 q~e ·lleva a la destrucción 

de las células alveolares tip9J;\Despúés~·delá'~~p~sición del oxígeno al 100% 

ocurre una hiperplasia. ·, de la:s céllllas ~pit~liaÍ~s. alveolares tipo 11, con el 

consecuente incremento de. la celularidad por macrófagos y fibroblastos. A 
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los cambios se relacionan con necrosis de la mucosa, 

metaplasia y proliferación del epitelio bronquial , edema peribronquiolar y 

obstruéción.1, 2 El daño de la displasia broncopulmonar se encuentra 

relacionada a la exf'osición directa a la concentración de oxígeno y a la 

duración de la ventilación mecánica con intubación endotraqueal. 

PERSISTENCIA DE CONDUCTO 
ARTERIOSO 

EDEMA fULMONAR 
INFECCIÓN ENFISEMA 

INTERSTICIAL PULMONAR 

ENFERMEDAD 
RESPIRATORIA 

LEVE DAÑO DE LAS VIAS AÉREAS· 
OBSTRUCCIÓN • EDEMA 
INTERSTICIAL·FIBROSIS 

+ 
DISTRIBUCION ANORMAL DE LA 

YEf'fflLACION 

ESNFISEMA • COLAPSO 

+ 
ENFERMEDAD PULMONAR 

CRONICA 

VENTILACIÓN MECANICA + 
ALTA CONCENTRACIÓN DE 
OXIGENO INSPIRADA 

PREMATUREZ 
DEFICIENCIA DE SISTEMAS 

ANTIOXIDANTES? 
PREDISPOSICIÓN OENETICA7 
DEFICIENCIA DE VITAMINA ., 

INC_R_E~J:~. ~~ LA 

Se establece con ello. que . la dtoto~kida~ del oxigeno sobre el parénquima 

pulmonar se encuentra relacionádó cori la formación de radicales altamente 

react~vos,~t~iescomo ániones·d~su~er~:~i~~ ;radicales oxidrilo, el oxígeno simple 

y;·p~róxidos: El ~fecto de e~t~~~.Íri~t~b"oút~s del oxígeno son neutralizados por 

si~tefl1as ,de enzimas endÓgenas' ~~mo la dismutasa de superoxidasas, la 

peroxidasa de glutamato y catalasas.7 

s 

L_--------------------·-·-------·-



Frank y cols, t · demuestran que en el plasma de los recién nacidos con síndrome 

e de dificultad respi.ratoria o presentan una disminución en la activación de los 

.·.sistemas . eÜzimMic:os de protección; situación que los hace más susceptibles a 

daño'pulnlonaI' po~ oxígeno. 
·.· - '· - . -~~>.' --_;.:.· 

CLASIF1cÁ~1ÓN 
. P~~~·.P6't:f~I' Ú~gar al diagnóstico de Displasia broncopulmonar se siguen criterios 

.: ·.:·-· ... . ,,_- ..... _ -.-

clfrtléos y púaclínicos bien definidos que nos permiten establecer la severidad del 
·.: .. ·";<~_'·;'.'.\-,'.' ."-~··:- --~----.: _:: ._·: 

. daño puIIDonar; existiendo para ello varias clasificaciones: 
. ··- . : ,: "•"· 

' ' 

·. l)Descri~C:Íón radfográfica de Northway .1 
-· .-- .. --:-

GRADO! 

GRADOII 

GRADOIII 

. GRADO IV 

-Imágenes reticulonodulares fina~ bilaterales. 

-Elevación de los hemidiafi-a~~~~~ (~6.r ~telectasias) . 
. -.·.-, .'i .,'.',"'·' - . 

-Broncograma aéreo.' , :,,/:;:;• :·;< . 
-Opacificación .de~sa c~f~a~b.~sfl.uimortes 

' . •, 

. -Cambios quÍsti~os . ,, . ' 

-HiperaereaciórÍ puÍmonar 

:B~rb~ja~· que se colapsan a la inspiración. 

:-Líne~s estría.das irradiadas desde el hilio . 
-.. ':·-. -

-Hiperaereación difusa 

-P~al de abeja 

-Atelectasias 

-Cor pulmonare 

2)Descripción radiográfica de Weinstein t 
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GRADO!: 
~: . 

Infiltrado fino, tenue no bien definido, dando una apariencia nebulosa o 
. '.~. :- -,:,:_:A~--·." -·-- . 

· despl1lida al pulmón. 

Infiltrado retículo lineal fino, de localización principalmente central. 

Infiltrado retículo lineal más grueso, puede extenderse a la periferia: puede 

haber confluencia central. 

GRADO IV: 

Quistes muy pequeños , además de los' cambios .de grado 3. 

GRAD_O V: . . '' •. :,,,'·': [,\";:~~;f: .. ;~:~':'.··:\; .. / . 
Areas opacas y áreas quística(de.apróxinl.adámente ~~mismo volumen (los 

, . . ·, < :~:-' _;)}f/ ~:.:'•~!~~~'.}:;.~~()':-~l~~-. i;!,r:.:·~·~-:f;i\~~:::t('.,;::'.j_ !}~:~.·-~ .. :} i ,. ·: 

quistes son mayoresque·~n l'.~'gr~do}l}:·:y ;;''):::~· 

GRADO VI: . · ... ' •· 1.. r~;:c'.t~~· r~:°,t"¡ .', . . 

t.:::j::::ca. ri.a}'~'~ ~g:fi~~~~~# ~P€Ca5' el pulmón tiene apariencia 

3) Clasificación de severidad de la Displasia Broncopulmonar modificada de 

Toce: 

PARAMETRO LEVE MODERADA SEVERA 

40 - 60 61 - 80 Mayorde 80 

0-3 4-6 Mayor de 6 

No Menos de uno por día Al menos uno al día 
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Fi02 para una Pa02 

mayor de 50 torr 

(litros por minuto) 

aC03 ( torr) 

anancia ponderal 

lasificación radiológica 

:le Northway (o de 

Wcinstein) 

0.22 - 0.30 

(menor o igual a 1) 

- 55 

15-24 

Grado 1ó11 

(l-3) 

0.31 - 0.50 

(1 - 3) 

56 - 70 

5 - 14 

Grado Ill 

(4-5) 

11 

TRATAMIENTO EN LA DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

Mayor de 0.50 o VIM 

(mayor o igual a 3) 

Mayor de 70 

5 

Grado IV 

(6) 

La estrategia de atención a los pacientes con displasia broncopulmonar en forma 

temprana se asocia al tratamiento del edema pulmonar a nivel intersticial y 

alveolar por lo que se utiliza en forma sistemática diuréticos. 

FISIOPATOLOGIA 

El mantenlmiento adecúado ele. la. homeostasis en el• reéién nacido está limitada 

por la cap~dcf~d~econcelltrarla;o!~ª.coni;r~suÍtad6d~.·la reabsorción de agua 

\~~~~~~:it~~;~~~~~l~i~fd~¿;~i; Pude varffir enUe 700-

, 80Óm0sm/L . cor( 120Ó ::14()0 mOsm/L en el adulto . 
. -, '.- .. _ ·.:."·.~·':·:·::_;:. ... - :: ~)-~_ »-:-•r, ... !·?/·;;.-.:.~{~:~r-·:·~~~:,~:~:<::y\;;;r~~:'1~\:·.;."_.::-. : ,.' 
En los recién.riél.C:idos cle{~~r~mo'se' muestra un balance positivo de sodio, en 

contraste con los reciéri ~addos . de pretérmino en donde la fracción de sodio 

8 



~L •,,~ ,. >SL.-" .;c•,·\0.;' · .. > : · 7 · < ,. ····· ···.·· . ..•. >.e:> 

~~ ~¡~~~~~~~~~~~~~t~~~{~~~i~*~~~f°¿:~~::~:: 
:;il reabsoréión a nivel éiel túbúlo proxiffia1;:del bicarbonato irrlpidiendo su excreción 
A:~ -' ·· -.,· -.·:~·,. :·-_- '. · · ;~~.; .. :;· -.---::-·;:'. .. ::~_:;_:'" ;)!:,;~:;:o,:~:~~1?·;;_~;":~}0.f,:t:'.· :.>'~~-~-'-~:-~:~.~,-;_=:~.\-:·.~'.-e~-,~- - '-·:·_~: 

¡ por el tubo colector; estas':d6's fi.:i.n~iones;predispórien a'la formación de acidosis 

.~¡ metabólica. . .•• :·~ !:'~1frHif&*~;~ti~T~t·;~~!f;~;'.il,'.'';S·.·· .. ·~. 
'Í Los diuréticos son'dasifiCadós~de acuerdo. al sitio :de acción; esto se correlaciona 
. :· '.\ . .-~;: -; .;:· ~?~ _y_:~{JNi-~:;¡_4(r~:~~~-~~0ffiZ.~_;~-~~w~~~:.'.;-:'.~~;_:~~:.<:t'-:~--~;::~-.~:{~.'.:.·. · :; -.-; - , 
! con la eficacia terapéutica asodada'a•la'.!farmacocinética y al metabolismo con la 

1 t : . , ~:: · · ':, :~ ;_t;, :'t ;_;_~:.;\~_:,r;}f~~~~~{~~~~-~~fi~~:f ;.¿t~áY~~~\1i~Jy~-'-~l~:~?J<?-: ~ · ·' ,-_ ·. 

\' ~=e:·e~::~~~:~~i~~:[l~~?i~~;~~(~~~~~encia con la reabsorción de líquidos y de 

., . En eltú~~~~;~i~~~~~;'.~~f;f~~J~'.~~~1,~b~o;be activamente con el agu~ dando como 

:¡ resultad~ l~ ª~5.~~~C:ió3Y.~,~1, !.~?o/~ •del volumen filtrado. . . .. ·. . •,::¡;;Ü~::~J<;: e;{ ,· .. ·.· , 
¡j La concénfradón de~sodfo iritracelular se mantiene en límites estables por él sodio 
'i .- ,.· ->'-,;. -·.:.,·:.;·:-··: '.;:~-~ '_Y:..:.~'. '·_ :'. -;~·(i::·:J --~\·:'.·_;::?(.\~:;.1F:;~f.;-V.":···~iY"'.:-~·:,.<' ..... ·· 

;¡ potasio •Y ATPasa· parla .. membrana basal. Los di,1.1ré~i~(,s:.:soi'l:t:i.t:S~~ó~ .• para•·· el 

' fratamientodellI\ci'gran variedad de patologías en elr~¿lé~~~~~Íd~;It;;;;;},)!~,;,{ · > 

~::::;:;:~::.~:·d:~::~~;:;~tii!i:::~;:: 
anhidrasa carbónica. El exceso de protones eri'el'flúidó'himiriar ei(uri buffer para 

el filtrado·.· .. ··•• d~:••· ... ~i·~ª~f 6rii~3·~··_.f :K;;,~~~~;~~~~PJY~E~;~~l~¿~~.?;:;t~¿~t~S~s······· es 
particularmente·. producida'I>orf la ;acCión';'de¡ la·•aruudrasa'tcarooruca 'mtracelular 

_: · . -· ~;~···.- '?~:C.:: -.. /:/.-:·.-~~~ti:{~· .;,;~~-:;y.\;;;:¡f_\~·~S~-;;':;\}i~i·L-.-·:·r3;¡~';;.'.:::?\;c_ .. \~·'.S~~~:,:f.~~.\;~:;~:~~~-~\(~2;:~f;::.;~,\~~:,.·~,~~:~~-~t_.(;::·· -~:; _., ·_:· ::- : ... 
combinando .el ,COí con H20forrii:ání:lo;:ffy HC03'a~riivel'Cle las céhilas tubulares; 

.~~ºg?~~~~~~~~~ÉB~~~~:~::::::: 
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Entre los diuréticos utilizados en el tratamiento de los pacientes con Displasia 

Broncopulmonar mencionamos: 

FUROSEMIDE 

El furosemide, conocido ampliamente como diurético de asa, es una de los 

medicamentos más ampliamente utilizado en los recién nacidos, con efectos 

potentes sobre la función renal y sobre el pulmón. 

Mecanismos de acción 

Este diurético inhibe el transporte del NaCl en la rama gruesa ascendente del 

asa de Henle. El efecto ha sido localizado en el sitio de transporte en la 

membrana laminar y es probable que corresponda a un mecanismo acoplado de 

entrada para el Cl y posiblemente potasio. Existe un sistema de transporte 

acoplado para el NaCl que es manejada por una bomba que depende de Na, 

ATPasa en la membrana basolateral. Este tipo de diuréticos de asa reducen 

reabsorción de ambos iones, Na y Cl y disminuyen el potencial positivo normal ~ • 

del lume~ a través del túbulo.J.2 
- .' .. :, ··,-:·· :. < 

Se considera que la rama gruesa ascendente desempeña un papel importante en 

·el manejo d~los catio~es ~ivalentes~ L.~ ~i])iciól\ d~i tfa~sl'ort~· activo de 

J liTh~;·Viiii1i~ir! :?!~2; tt~~td::~:~::g ~ :: 
¡1 :,.f.}lj~g~I'g~~~fii1í~·~;~~~:i'{f:.f. ····.,. /, ,· 
~-~~ºI~;~ :': ://_'.;>/~:~·~--~3:~~:~~-1:·~?~~'.t~tit~( ~:"if~::~~:}\~6~<~-~~~~~-· ::-.:_/:., t:~~.:·:~- . ~::':>, -· .. ~,~~- .- ::> :_· .. ~ :~--~- . 
:if'· Espedficamente)obre:el/pulll1ón 7elfurosemide · actúa con efectos vasoactivos, 
j-,~:'1/::~~- i/.\ ::\:::><.·· -:~;_>:··'._,~;;~f'~'.:.g;:;-;/:·'}~!~~:.::-;,Y?~<;:;·3¡;:y: ::,<~- ·>·:;~~::/.'·.' .·:·<~~-:· ... '::~! · ... : . .,_ 
~ · , causando: un irieremento{de:Ja'.capacitancia venosa , incrementos de la presión 
t. -"-~-: . '-<~- ... :;_>: • :·r:·/:-._: ~.:,~,,r:,::·,_,.:r~·~r. >;;~">>:~~:~~:;·::;·,:,.y-/>.}.~.:;:>::~:':<·· --L .:,.:·< ~ _, : 
~ oncótica, disffiiriueión deE,fhijo dé filtráción de la microvasculatura a nivel 
C" • • • ,,,,. •• - ~- - '., ' • 

pulmonar e incrementa eÍ flujo linfático. El resultado final de estas acciones es 
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disminuir el fluido d~:filtr~~i6n"'a~veldel intersticio pulmonar. El furosemide 

puede mostrar uri.a,: disJI1Ín~fJÓ~ d~ la vasopresina, y hormona antidiurética, 

situación que frecuente~ei::¡te :'~~'~i~~~sentan en los pacientes con displasia 

broncopulmonar.1 EÍ ~.féc'to delYfurosemide puede ser mediado por las 

prostaglandinas y por el sistema~e;i-~nil1a angioténsina aldosterona.1 

El furosemide utiliz~do esp~cífic~rrierite pa~~ lá displasia broncopulmonar puede 
' . •, ... -, ~ ... ,_ - :: ;-. ' .. '' . ' 

mostrar a corto plazo efectos.sóbre;el:mejoramiento de función pulmonar, con .. ··•· 

dosis de lmg/kg( dc;>~is.4 : Eri ios neonat¿~ la acción del furosemide intraven()Sa >:: 

ocurre en losprimel'os' 5 'minútOs, con picoináximo de acción de 20 a 60 minut~s.<;·;·¡ 
y lá vida media ~el medicamento es de aproximadamente 2 horas;'.'./~~ ";:~:'.: ~¡.> 

.· _:_. -.. _ .. __ >·-~·: __ !·-'_·;;, ..... '..¡f:,· ' . . <': , . . :-- •. - . - ··_.::--_· <f{;:--:;;r~:~·~-· 

biodisporlibHidad d.elfurosemide vía oral es de menos del 20%.1 L(vida' 
.. ·, . _. . . . . ., - . .. - . " ,. ··'. "~~ .,. 

,de losdiuréticos ·de asa se prolonga en los pacient:es de muy ~~jo, pe~~? 

, ~n~" ~~ la1 series se afirma que el furos~mide .~~en,~;u~;a ~:~~~.;+~il~~~~~'tc~~~:,t~~~·:~~: 
horas en los pacientes de menos de 31 semaJias c1e''ge~t~c~ó.r1Jyfci!~!!tfü:ll:Y,e].~:),2 \'' 

horas en la mayoría de los reciéh'.ri~~idG~ ele' 33 s;~.iri'~~~~}y\}~';'.4fí'.fg~if~\"Jf('.I~~ ;; 

~=2;~:iifi~~\~iti~!l!~~\liti,~~ 
intravenoso cada 12 hoi;<,is .' (rE!,c1~~ i:i~<:ic:lg~ c:f,e}~rrají;t()'iil3:§-.?:~:~~g/rnl y en reden' > 

• _.-. : ... • • • _: :· ~··:,,~'·. 1 •• ·.:J:?:é~·-:t\i?·~J·:.::~~t;·.'{~Jr¡l:J.r.r~;;.~~3f:1¡1T~;.:.-~~.;:f3_:»(~:.r:r.~·,t:i-1i?;~--~{p:;;,'vti\'/~~\ · -:; ··:-,' ,._ · {" - · 
nacido pretérmino. de' 6.0 ~30.lng/J111) ;ft:Y!i;~~~ry,Ci8~;,¡:,2#ig'(8g:Ah!é~~les .. ·lograron 

- ·- '. ,-_ < _'", _ ,--~:>" (- · :~_ .:;:_,_.->. ··· "'<.;\-·.,~--:·?z-;~.r-~-;,~w~?~;:~~}-~;~~{.~:-:~~:_i~-~}:~1{~?Y~:·~:.i1:1.·:~~:-~-::::r;H::::t:~:·:_ · -- ;.· - · · 
(recién nacido de térrrlirio 6.5 ..:. 20.0 'mg/'irili;,y,enTrédéri·naddo pretérmino 2.0 -

~ . . · ;- : "< }.t-?::~, ~~:1r;~:,t~:i:~f~-'; ;:~~Jf:-il.~~r~~~f'.:~1~~-:-~1~~:t:"-~J\'.\> · ;·;:~- -:·:-_. 
29.Smg/ml).24 As1 se concluye .1 qul;!)lé!ti:los1s)~enteral .. de. 2mg/kg/dosis de 

- · · ·:·: ... -_· ... :f::.: ·- '-~~~t:/~~~1'i._?j~:+~~~~}tY,:~)~TfW(Z:0:T _.,.'t_. 

furosemide es usualmente considerada é:omo~éqi.livalente ·de lmg/kg parenteral 
--~->;> ~;-~}/. :t:;ti~¡'.:· \'~~'~?: .. ~~~;'.~: ::,;-' .:: 

en recién nacidos pretérmino. ,) , ;':: , ;: .. ,;;, . . : . 

Se ha encontrado que el furoseffiiae\ft¡iJd~aó)ell la terapia para displasia 

broncopulmonar, tiene efectoster~~é~tÍ~¿s rápidos y a corto plazo siendo 
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• 1. posible obtener. efectos satisfactorios sobre la fúnción pulmonar, con solo 

~: lmg/kg/dosis. 4 Dos estudios muestran que con 1 hora de tratamiento con 

l:;! . furcisemide se disminuye la resistencia de las ~ías aéreas en: un 36% e incrementa 
-•:"; 

;.;! la complianza en un 54%. En 6 horas la complianza y la resistencia han vuelto a 

J niveles basales. El resultado. de la terápéutica del· furosemide sobre la función 

¡ pulmonar se determina directamente sobre la disminución del edema pulmonar, 

.~ disminución de la complianza y resiste~ciade)as vías aéreas. 1 Estos efectos se 

i han demostrado al det~;minar la fÜnción ~uhnohar .mediante la determinación 

del gradiente alveolo~~~téri~{ (A-áD02) .determmadolo a las 2 y 72 horas 

• i después del manejo cdJe1 di~rético.1 
~ Efectos ad~ers¿~< ·· · ) , ... 

,{ Los efectos ifyn~~iá.tos delfurosemide cdrresp~f.lc:l~~.~ la excreción de agua y con 

A 
>1 ., ella de cal~ib; fÓ~{~;~,magnesio, sodio, pota~i'ci/~f6~6}:bicarbonato, lo que origina 

alteraciones en la homeostasis de electr6'út6;'~f ~ineraÍes La hipokalemia, 
'•,-''' '·-· .:f ¡: '' 

hiponatrernia e hipocloremia pueden ocurrfr en fas 'prnneras 48 horas de haber 
~,:. - ' -. ~- ' . 

iniciado la terapia con furosemide en los reclén'naddos.~ 
.:· ,:/':._' .... ,'.;''. _·:.,,-".':·:·,,,·:.· __ ¡.\>_'.'·. 

En los recién nacidos pretérminos norrn~lesdas concentraciones de hormona 

:::::id::=:::.,:e-:, e~:~~~~ll~~~~!i<(::n•:.::::::d d: 
nacimientoi. El furosemide tambienocasiona :'aumento dé.la excreción de calcio 

urinario, y puede cursar con ,nivel~s·,~~··~.~l~i~·~~iJ~§';ffü:*ales. Y se ha visto que 

después de una semana .de. terapia', cori ~~te.Í:tp.b',:a~·diu~ético puede ocasionar 
-- • .. - ·o'~ -·- ,. ·).>-~- - _., -• éo . , •· - • ... , . . . ''' •,_¡. ·--')•- - - ; .-

aumento de la Hormoná p~ratiroidea, sectiildariaciettte a hiperparatiroidismo1, el 

, calcio. sérico tot~l. y iorlÍz~do permanecer baj~s, ocurriendo hipocalcemia. Esta 

condición puede lle'var, a Íos pacientes a la presentación de osteopenia y 

secundariamente hiperparatiroidismo. La osteopenia del prematuro se ha descrito 
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después de 12 semanas de edélclypuede ~E!r probablemente relacionado con los 

niveles bajo de calcioy-'fósforo;<así.como p'or el grado de desmineralización 
-. ~ · ... ·- - . - -· . - - -- ... -

exacerbada por las pérdidas: .elevkd~s'dé calcio urinario.1 Consecuentemente a lo 
- . ,·' ' .•· \ . 'o; = ... <'-~': : '--:.-'.-- .. i - .,;· .- ·- ~- -. 

anterior el incremento de la osteocl~sisfucrementa la reabsorción de hueso. 

La terapia pr<;Jlon_g~~<l.:·~()~ ~r~se~i~e. Sf; i'asoda con el desarrollo de 

nefrocalcino5:is ynefrolitiasi~)sit~adó~·rei~Ciol1~da con hallazgos de ultrasonido, 

:n~::::~i::~th~!o;::~~~~ig~1~~::r:;:::d:u =.o/:; d~;;s:: 1:: 
calcio en .;el. ·;iflón •.. ·esta.·.·. ciii~c~~irierii~·:· relacionada con hipercalciuria e 

hiperparatir()idi~mo y asl1'v~z se ~§!;fü~ria con niveles altos de fosfatasa alcalina. 

El diagnóstico de cal~iti~~cib~~~·~J~a~ ~er reportado a partir de los 11 días hasta 
. "" ". '-.. ' -~:. , ,: ; - .. '~ ; :.:·o -

los 5.5 .meses de ·manejo; sin'' embargo, el tiempo promedio para llegar al 

diagnóstico comprende un fues ·d~ tr~tamiento con furosemide. Un estudio 

sugiere .que los hallazgos . de nefrocalcinosis puede cieportar resolución 

radiológica después de 2 años de haber detectado elproblemél;2 Generalmente la 
·,. 

nefrolitiasis puede cursar. asintqmá.;ica o bien dar· maflifesta.dones del tipo de 
. __ ":·:··_'<;.·:;·. -:.-.- ,._ 

hematuria, infección o hipertensión. ··.· :•/·'.I; · 

La colestásis ha · sid() ci.is%(~~·;_,75,,1º·(?r~ft~h~~~~$~~~j~:ª~e recibían nutrición 
parentera1 y manejo cort!furosell1Íde1c y;pos,iblemeJ::lteF el furosemide induce 

-' - .:": ;:::':: 3··:~.; __ , ·_ ;-\-~( ,·.:-~:;:.!. :~:f :-.~é_,~ .. ~,'.·'·:·;;.~:::,:;_ ·.)~.;_,~'.~!.~~:#~.::-y;_.,;:;>:_'·;;\}:::: ·'.:·: .. :·.;:·.;'.:JJ . ·, : .. 
retención de bilis libre e il1fremerita0a'écáecióhdeé::-aki0.biliar.1 

:cl::s::::s :::~~ii~l! f~~i~:f~~::'.:::p•~:::~:: 
estudios en puercos han ciem,o,strad.o que}os diuréticos de asa pueden provocar 

disminución del potE!l)~iM/#~'':~l~~b~6~~~le~~ : y se ha demostrado que la dosis 

utilizada determina el~fecto'id~t~i::t~do sobre el potencial endococlear.t.2 Los 

estudios de Koch y Gloctd~k'1 d~·~()~ti-aron que el complejo de la adenilciclasa en 
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el . tejido. vascular estriado es inhibido por el furosemide en puercos de guinea, 

teniendo como resultado una disminución en la transmisión auditiva. Mathog et 

al 1 ~~,d~mostrado que el furosemide reduce los potenciales micro fonéticos a 
- ,· ... 

. · nive(~C>~i~~r en gatos. Goldman 2 y colabor.adores reportan hallazgos similares 

~11· p~rr~~.·i:~<~lfurosemide ha mostrado una reducción en la amplitud del 

pot~6éiai,1d~.:-ª~~ión del octavo par crane(tl en perros y gatos. Estos ensayos 

ciíclc~s d~E~ici~~ · alfenómeno de ototoxi~idad relacionado a la vida media del 
!«·· .,::o":·' .;·J:> ·,:·-·:· ;:-,> -:.·'' , - ''.• .•. 

méciicamento, señalando ·que en los pacientes pretérmino la vida media del 

m~di¿~mento aumentasigniÍicatlva~e~te; 2 y con ello el riesgo de lesión. 
·. ; - -•: :- .. ,.· . . . ' 

Finalmente se menciona relación del tratamiento con furosemide relacionado con 

la presentación de unaaléalo~is metabólica compensada por hipoventilación e 

hipercarbia; a' su véz el mecanismo. de proc;I!:1cción de la alcalosis incluye 

depleción de potasio, perdidas renales de hid~C>geniones y disminución de la · 

concentración en el fluido extracelular lo que se acompaña de pérdidas de 

bicarbonato. ,2 

i :~~t!~:~::~:="'::s::::n~:.'."::::::::::·;:;:::::~:: 
l~f son d6~ 'ti"azidas comúnmente utilizadas en lo~·néonatos., · ', ' • ,'. ····. 
;~f:·_;> ~-> ·',::·>-;',''.):~/>:::-~\~:;~';.~.· --- _ · .'~-(:_:.J.·>;··:· .~-.~c~->i~~~-::-~~2r~ )~~!;~-~~ /_~f::~ :· /·_ -
~\1 '.'~·Todas las tiazidas se absorben cuando son adrrüiUstrádas;por.vía oral, además 
~~ -_:·,; .. :_:;·· ... './:-~!-·:_:~.; ... -~·:.~ · :· . -· _ ._ .. _, _ ):: .·_.:~{,,':{~:J1~:Y··:~{~~:,~rt.;~'.¡;:~---~-~i~:~··. ¡- ":~.~-·.:" -·~ 
·1~;· ':' sori secretadas por el sistema secretori() ~~ ác;~,~§5e)-~;g~c~s" y compiten hasta 

cierto grado con la secreción de ácido ur'i¿~:.~h.~~'~-~ist~~~>-Como consecuencia 

el índice de secreción del ácido uiicJ~,~~'iJ~]·~Í~aj~~lr. observándose una 
~- .... :;, :.·: :~: ~ '<. " ::: ' ; 

elevación concomitante del valor de ácido .úrico sérico. En el estado de 
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f;_f, . .. > ,< 

~i:~~j~JJ~,w=~~~;~ á~:º úrico y po' Io tanto 'º excreción renru no " 

~}·Desempeñan sl1, Ille~~slllo d.e acci~n podnhihidón en la reabsorción de NaCl 

:~r ~n . los · gr~~r~~ 1 1~~~fu~&~~~·~·~1~1::j~~*°::'·~ci~~.ta~. Lo·s· estudios iniciales de 

<) depurac~ón 1 .~.~~~~~~;Í~~~¡~ f~~c~?::~:~?~~·l~; reabsorc10n de NaCl durante la 

·.· j excrecióI\•d~ orina'dih1ida baj~ condici()I\es de carga de líquidos. 

'í El me~~sgo:·J~ .i~~~¿k':'á~\~~ ;i~z~~a~serel~ciona con la reabsorción de sodio en 

:l lostú~til<J.s gí~t~l~wl·v·~;~~i~ales. 'El: resultado es el incremento de sodio en el 
1
') · lum~r; d~ la

1

Cri~fro~a .'<iistal. causando un intercambio de sodio y potasio e 

;J incremento. en la excreción de potasio. Las tiazidas también acusan directamente 
! vasoconstricción renal, resultando en la reducción del índice de filtración 

glomerular. En contraste con el furosemide la tiazidas disminuyen la excreción 

renal de cakio.1 

La Clorotiazida oral causa diuresis en un plazo de 2 a 6 horélS ciespués de su 

administración y persi~te,apfr>xunadamerite hast~ las 8 hor~s::;\ ~~ u~a dosis de 

20 mg/kg puede ¡:>~~ci~~i~'; l~\ r:spuesta diurética equiv~i~~¡~· a 1 mg de 
l ' > ~ " ' ' 

furosemide. 2 \::~~::·:~/:~k· ·,;·Ü:::_:;_, ;:- ~- +:~;',~ 
El uso de_e_s~f;!'-'.ti~~ de •di~iéticos puede mostrar ~a •ii.-ie~o;ia· de la función 

pulmOnar eri<i()~: hlÍél~t~s ~()n .displasia broncopulmonar:'.a1·1.lsélr una combinación 
· . '. :á;,-1..::-,,~.'\>.'~·'>:.·>:~:{: .. <·:·.;:::r: ·.• · .·:·(.:~. ,'<:;> .<·.'· 
oralde.Clm~tiazida con espironolactona. Después de,,una semana de terapia 

'Ais~u~~la·~~:i~ten~ia de las vías aéreas en un~Í'~~,e~crementa la complianza 

;!~~~t~o/~~e ~::~:~ ::~,t~~,tt::ad~e::::::~~=: 
La respue~ta de la Hidroclorotiazida en rel~ción a la función pulmonar en los 

• T '. • .• 

recién nacidos con displasia bronc~pulmonar es menos clara. Estudios recientes 
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muestran que fa. ~i~:~cl,~r~f¡~~i,~á' (2m~:/kg/dosl¡) y Espironolactona 

(l.Smg/kg/dosis) tienen. efecto. conjúnto diarlg por~ 8 semanas. Causando un 

incremento. de l~ cJinpria11~a,-~ist~~~~·~"~i;,ei'pcl:n\~nar, mejorando con ello la 

sobrevida de.· .. lo~ ;~~iéri'l"\~cid6 ~6ri;,displasia broncopulmonar severa. t Otros 

estudi.os• ~eñ~Í~~~q~e l~fon~Í¿r\,:~~~on~r no mejora con la combinación de 

diurétié:os:l · 

El uso'dei~sJiuréticos ~eltip~dela tiazidas puede acompañarse de efectos tales 

como: reducción de)a\excreéión de calcio winario; con la sorprendente 

reducción en la Incidencia de· cálculos nuevos. La reducción en la presencia de 

calcio urinariopuede ~xplié:~r~~ por un aumento relativo en la absorción de calcio 

inducido por las tia1id~~ai\iv~ldel túbulo contome~do distal,16 
' •\..' __ .,_ 

Efectos adversos r.·~r···' ::--:::·.-; ' ...... _ .. 
: :-'\' ~. -\«(; ;-.;. .... :-~~ 

*Debilidad, fatiga y,par~st~~i~~~Estosef~ctos tÓ~i~Ü~; ~E{~~cuentran relacionados 

~:~b::u::~is y .• so11 .• s;e~;-!~~1J~~~;~)~J·€~~.~()~~~~s,p~~~,'~~J~8r~~·· de la anhidrasa 

:''.''/ ;1~ ,~;'-:- ':;~ .. :~ , ···- • 

~::t~~~o?i;#~i,~f ~~ ~l::i:;e:l:::,::,::ó::::~::::p::•;ro:u: 
corl'el tiatá'mientodiur~ffC:o.t 

*Altera¿iónenla,tolerancia a los carbohidratos, del tipo de la hiperglucemia y la 

glucosuria. Efectos ·relacionados con· la dosis,·• y la consecuente liberación 

pancreática alterada de insulina o de un bloqueo en la utilización periférica de la 

glucosa. 

*Hiperuriciemia e hiperlipidemia. Las concentraciones séricas de ácido úrico por 

lo general se elevan en los pacientes con tratamiento de tiazidas. 
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*Hiponatremia condición relacionada con la red~Cción:~n, capacldad diluyente 

del riñón o con la liberación sostenida de la'.ÁI>Í·~Aia''~ollctiksia )'la depleción de 

K puede desempeñar papeles importantes en e(d~~ar~bfü~·~e hiponatremia.42 
, . . - "·.·,~· - -,., ,.- -. ,. ···. 

*Reacciones alérgicas. Ocasionalmente pueden ¡Jf~sentar~e algunas erupciones 

cutáneas. Las reacciones alérgicas graves son ·~xtremadamente raras pero 

incluyen anemia· hemolítica, trombocitopenia, pancreatitis aguda, ictericia 

colestásica y edema pulmonar agudo. 

i ¡ ESPIRONOLACTONA 
:>~ :f Pertenece al grupo de los diuréticos ahorrad()res de p()tasio, estos antagonizan los 

:~ efe;tos de la ~ld~sterona en el tú bulo colector c6;!ical;• i.a ~bidón puede 

:;J ocurrir por, a~tig~l1is~O directo a nivel de lo;·;e~e~tÜie~{hiC"l}Jl~~IJ\áticos de los 
:-~-- :_~: .. ·_\ __ ·_ :_-~:; . ..-.-<>:·;/,- _ <-·-· ::, :, ::: > ,.c .. _ :-- ___ , .. \_ ... ;'.;·:::',/::.i·.r;)-~~-::x·;~>t~~~~--:·~¡L~(~·::;::i~~~'-.~;::t;·_ -
·¡ mineralocorti~oicies;·por supresión de la. síntesis ~e, re~a;o d~l<lllgiotensina Il 

.¡ ~::~r::::~:: d==~::.~=~~d,~q~~~{ºIi~~~ic: 
complejo receptor al núcleo en la célula blanco. Esté tipo'.de diuréticos 'actúan 

como antagonistas competitivos contra: la aldostero~a.'.E(c&n,:i~xii~ ~la duración 

de sus efectos están determinados por la cinéticade ~a·~~sf>:ueita. de la aldosterona 

en el tejido blando. Además se produce eI\ .E?.lN~a<l~··~a ~activación importante 

de estos agentes. El resultado global ,es ~·s6~i~~6 d~ actividad más bien lento, 

requiriendo de varios. días pára.lograr'el efes!t·~~;a~éutico completo. 

La homeost~~is global del I< es .cont~~1~J~'~;~i§~i\I~ los segmentos de la nefrona 

distal sensibles a la aldosterona (túb~1rid c?lec~ores y conductos). A cualquier 
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.~;:?1 ':::\_:: . ( ,~:.~~-! :.::_~:=-; i ,, ~·:~o_~:- ~·-.-~'.{!~ 
~~~): "·"-' .- - ';'.'.:-' 

~~~ii:· excredón· dada de Na, el índice de la secreción distal de K es fuertemente 
;¿~f.i '<:'¡-.... ·-,}~~-\ ·':í·.:·~:- · .. -:!~\. :· ' - -
#~Ldrifluido podos valores prevalecientes de aldosterona. Lá secreción de potasio es 
"':"I : .·: ::.-·_:·:!:.:.: .,c.·: : 
~~ .. 'esHmuláda ·por las concentraciones altas de aldosterona. Al parecer existe una 
'i\~ . :c: .•. C." .. ·:·>.-.\) ';; :~ .-: 
~Zf .acc,i?~\~~r~ct~ de los . mineralcorticoides sobre la secreción de K, así como un 

!ji :;:~f~ctcise~~ridáriC> sobre el transporte de Na. La absorción de sodio en el túbulo 

' .. -.. -.' .. '.··:_-.; ___ ·:.·,·.,·-l:_f·_ ~oi~~t§l- ~-~~~ra.~, J>Oten~ial~lé~trico que es negativo en el lumen. Esta fuerza 
•:• .. éléctri¿á estimula ; la secreción del· K al interior. del lumen y de esta forma se 

, • . «: ' '---!:. ;~>;.· 

- iÍÍ.é:rementa (ilai"exc¡eciÓn- renal de este catión. 16 Los antagonistas de la 

--~1' ... '. aldost~r~~a/r~J&2tfl"i~}4·compcmente de la se¿r~Ción de K acoplada a la .,' 

~ · rea.bs6~ciÓ~·3iij~~;::;~ ·;~Illbién puede inhibir c\laJquier efecto directo de la ·::;;. 

~ :~~~~~1~~t;,:"";o~e~~º: ~ =;;::~:,:'.:~:~:::~: ::::: ·~::zl ;: 
~J. hldiÓge1lri':}>or. ~fdón directa así como por un efecto secundario resultantedei~ 
j activid~d-de la aldosterona sobre el transporte del,so<l,io en estesegmento. 

Estos agentes 

hiperpotasemia 

inhiben los sistemas se~r~tCJriC>s r~nal~s · de K y de H+ La 
-·· ·,.,. - : - . ·.·. :, .· ' ~ 

y la acidosis metab_ólica hlper~10iériu~a>son efectos adversos, 
.. ·:.~ .: . . · ... ,_ ... -,-,;;_,:.,~-~, ·/~·;.~ -"·· .. , .·, ' 

relacionados con la dosis, que se producencllando:'~é'efuplean antagonistas de la 

aldosterona como único agente diuréticd}<A'ühijG~~alg~nbsestudios plantean que 
. . -..--:;}:~ ·;::::~'<-./.~:~0.:·T';.Y!~~{-~tf}-:~:¿~'.J:{< ·;.--.;- ;··. ·.', 

no hay diferencias significativas entreel~so;A~;.E;?spir()nolactona y la combinación 

de este con tiazidas en razón de i~s''~f~i:~6~'\rd'~:;ít'.~6~klianza, la resistencia y el 
"· ·, . :~." ·:··.~\·.:·-''. })~~ '.Y-:~f/')~t!~?-r:~~~~{~ fJ;~~:::?\'.; .- ·. 

volumen tidal a nivel pulmonar, el ~'l~íY1'i~<?':l;f§p'9t~sfo-sodio y requerimientos 

· _de ~i.03 1
; en muchos otros,~r;~e\J*iJ~~~'.~~~~?I·i~;~~i,µzación de combinaciones de 

dosificación fija de estos diuréticos. y,~ de tiázidas. Esto con el fin de buscar un 

equilibrio casi complej(): -~~'ajci~~j~Ü~;'t~~i6,1a hipopotasemia como la alcalosis 

metabólica causada pc:>r Ji'·tÍ~~i~a;,{~~h .znejoradas por el antagonista de la 

aldosterona. Sin embarg~ debid~ a'l~s variaciones en la biodisponibilidad de los 
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c01npo~~~tes de algunas dl:1:~:,f~r'111Itde ;¿si~icación fije, pueden predominar 

ef~ctb~ ~~c~d~riOs asoci~d~s ~ ia~ "ti~ºid~~ domo la alcalosis metabólica y la 
·./.~-.'.~~~:~-:: - .:-:: .. ,;-_: __ .. ,' 

· Otro~ efectos relacionados como efe~tds secundarios al uso de la espironolactona 

son alteraciones gastrointestinales del tipo de anorexia, nausea, vomito o diarrea. 

A nivel neurológico cefalea, confusión o coma.1 

CAPITULO JI 

VARIABLES DEPENDIENTES 

*Hipoglucemia. Desorden que considera una glucosa en sangre menor de 

40mg/dl (menor de 2.2mmol/L) en el recién nacido de termino o menor.de 

30mg/ di (menor de l.7mmol/L), en los reciéÜ, n~¿icl~~ pretér~o, en las 
' " - -~'·' ' .. ·: '"' ·- -·.)-: . ~. . 

primeras 24 horas de vida posteriormente,lllenor~~ cif 6o°ing/ c:ll. 2 .• 

flacid~z,. llal'lt()' a~c>,J:~.él!;j;~;fq~if>E~~;:j'P.~~gl~#;,:'.i!ritabilidad, dificultad·· para 

.. :;~:;;;~~§~:f Ji¡~~~~~~f~jf:~~~r~:.u~'° menor de 8 mg~ 
(m~nor :Ún~ol/L) en lo¿ ~e~iéi{ n~~id~~ de terntir\o o menor de 7 mg/ dl 

(menor de l.75mmol/L) en recién nacido de pretérmino. También se define 
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t. /) .. ··· ... • ...... 
·i coi,no el calcio ionizado menor de 3,0 a 4,4mg/dl )menor de 0.75 a 

·l· iio'rnhlol/L dependiendo del método utilizado para determina los electrolitos. 

;¡ •E¡t~ ~dncli~ión es habitual en las primeras horas de vida, situación que implica .. , 
'l una supresión brusca del aporte de calcio. Los depósitos óseos son los que 
l 

;j van a aportar el calcio al espacio extracelular, debido a que la para tiroides es 

] aún.· hipo.funcionan te hasta las 24 horas. de vida. Sin embargo después de las iJ . 4 4s'.:..~2 · ho~as. usando los niveles de Paratohormona y 1,25 OH y vitamina D 

~! aÚil1entan : •. )' la calcitonina disminuye. SÉ! pueden perpetuar situaciones de 

::J' ~rig~r{'., poshiatal que generan ésta condición relacionados con 

i hipoparatiroidismo neonatal tramit~rio, terapia con bicarbonato que 

disminuye la fracción iortlz~da .d.~1 calcio, transfusiones de sangre, 
' . 1 ·: ' .... : •. :-_:., :- ' : ,;:~ .·_: ·.: ;" 

hiperfosfatemia, hipomagne~i.~,}.:'~~):d,~ Di George , uso de furosemide, 

natriuresis, alteraciones en el ~et~bÓÚ~hlo del calcio, etc. 

::,:::;:;rf ~if ]~~~?~;~;!:'::=:~=~:º~~ ::::;:~ 
convulsiones;.jAs1}~;mismo/~}se manifiestan por alteraciones·. en el 

el~ctr~f~~~i~~t~~,;~~~i)~t~~~+Ío:pTpr~longado mayor de 0.20 se,~· : . .· ... ·.·.. ... . 
*Hiperéalceffiia¡f~é;ide!itifica/cuando el nivel sérico de calcio fotaL.mayor de 
.·;--/;;,:;·_.~-;_'.}~:-i-~::,<js-:};~'~f.:{~~~~q~~,yF.'.'-'.''J;;~-'./.? .. -:<:·. :/~;')-:·,·-:·:-::, ', - .. - ~-~~ -

:'.U.O mg/d1;"nivefsédéo. de calcio iónico mayor de 5.0 mg / dl. 
·_ ·'. :;,,:·:_~~:;;· .. ~_::_<'.;};:¡;<<t~~:.~:-Y.~:?~-:- \~!i>'~· h,:i~.~-::~_:/r;\·:- .,.:,<, .· . ·. .~· . 
': Loi:;\': meca~rsmo ; ~isiÜlókigicos · .. que previenen la HipercalceIÍlia son la 

. ~~~{~~¿~;i,~;"5t.\~~i~i{s) ti~" PTH y 1,25 (OH)2 D 3 q~e disminuyen la 

.· . m.ovilizacióri ' del calcio a partir i:tel hueso, la absorción a partir del intestino y 

la ;e~~peración a· partir del riñón ; Por consiguiente , el aumento de la 

concentración sérica de calcio· implica un incremento inapropiado de la salida 

de calcio de una de estas reservas hasta el líquido extracelular. 
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Las manifestaciones clínica~'d.e la Hipercalcemia grav'~ fucluyen hipotonía, 
'·' - "' 

encefalopatía (letargia ~ .. o_ irritabilidad-· y_·_ en-•- ocasiones convulsiones), 

dificultad respiratoria, rechazo al alimento, vómitos, 

estreñimiento, poliuria, hepafoesplenomegalia, anemia y calcificaciones extra 

esqueléticas, incluyendo riefrocalcinosis. 

*Hipercalciuria condición representada por excretar calcio en orina, situación 
' . 

que en condiciones normales no debería aparecer. En estas circunstancias 

existe una aclaración renal del calcio ya que los diuréticos tiacídicos pueden 

inducir o exacerbar una Hipercalcemia en su mayor. parte por sus efectos 

hipocalciúricos. : ·~·~- ,/"· 

considerada en términos de vélÍor'if~'-~e inaE;nesio sérico 
": ~.. . "\"' <1: '.' 

*Hipomagnesemia 

menores de l.2mg-dL. . _ .. .<:.' ;;+• ;.( •. . . · · <~ 

Esta condición, es de los:_. __ tr.as,~?rr~f ·,fi~~~:é~fsffeffr,~~~-s~~1ª:¡:,~~s •:.~~---·····--. ·.·;.::0 
desaparecer en el recién 11ªcicio,;iy;,se~p~ede<'encontrar,: ~elacionado{;con .• i !~:;/~;' 

~!~~~~iiltif íliil·!~1~:!d:'.'.::ru:····• ···, 
todas . ellas relacionadas'}fi.r~~t~l!\§telé:on~ el volufyen' de líquidos a nivel 

:::;:~d:u::;J:~~~iJiS~f d~~r1J§~~:: lí:~d::::::: 
normal. Las condicionesqu~··;a_~;~f;riinan un~ hi~o~atr~rnia r~lacionada_con 
el uso de diuréticos, ~~t~r~i~~lbriacla con un déficÍt d{ voluinende líquido 

·•· ' - :· .- ~-·'; ': ,-i "·" . -, -•. ' . • -, 

extracelular, en razón de pérdidas renales de agua y sodio· 

Clínicamente estos p~:~iel1tes presentan pérdida de peso, escasa turgencia 

cutánea , taquicardia, aumento de las cifras de BUN y acidosis metabólica. Si 
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?t la función renal ha alcanzado la madurez puede haber oliguria, aumento de la 
.,~ . ... . ..: 
~:,.,dj~sidad urinaria y cifras bajas de factor de excre.ci~i' de sodio. 

~l *1~~~tornos del índice de potasio. El :got~.~io\ es el principal catión 

~l mfracelular. Las concentraciones séricas el~. PC>,!ª~~.º (3.5 a 5.5 mEq/l) son 

·.···.R.'. consideradas como normales y valm~es·r?i:<'~rri~.a.o.debajo ·de estas cifra se 

i consideran alteraciones del tipo de hiperk~le~.\~.llipóJ<'a1elnia. 
~t -La .hipoka1emia.·puede manif~starse asÍn~~~áti~~:'..~·tbi~~ :puede provocar 

·¡ arritmias, íleo, defectos en la c.o.ncentraciÓ~ ;~~~iNf~~~~bÚación en el recién 

} nacido. En el electrocardi~~rama :pued~, eil~O~~il:i~~~:'>/ pÓ~ibles defectos de 
f , ,::>~ ··.·.}><"··' :_.·} ::~J·.\;:.:-;:~··'.}::~;,_··:M~r::/' '. ·_ 

conducción como prolongación del inter\faloQTof aparición de ondas U. 
'< .:·, :·::· _:;· . ·~.1-~ <; /,::·.;~ <·.,_;r.;;/;. ·:-(/ :.<_ i:~it;;·~j~'~'.;~·.· ' 

-La hiperka1emia se muestraccon •niveles supe:dóres a 6 mEq/l con pH 

normales. Esta condició~ ":~r~.º.~~~~~J;~k,f ;~~~~~Í,~~a con aumento en la 
liberación de potasio por<" dest~uc~ión; .. tis·1.11ar, :\traumatismo, hernólisis, 

=~::,~~;;;;~~;~~~~~i~~t~i~;;:'.::f:;~::::~ 
signos como . bradicardia;xo. faquiCardias, mestabilidad '.e cardiovascular o 

- ,, l\ .' ··:._::~~~~-·'.:'":i~·.-~::~:,~~~ -.:)/', :fjh':. < \.'(-,,'.~:( J~~'. .'_i.';.:/:\:·~~·'.:-.:r -~ ~::~: ... ·:-·F; .-.-,,·' 
colapso · • .(~, . .. . . . . ~ > :/•;:;'''(.t' •. 1t,"• .... ,,, , :.:. .. · "•'.'.·'<:,/'•.•· :: .. 

,···•· .. ··· ::· •.···•:·:· .. '.,:, : .. ··1·•~:;;, !'•',;:J(f!i ;;z:.ti:/~t,',,i'.: ••.•i·f:·y¡. "i"i··:~·::,::::!'Cicc. 7F" ·.:' , .. ·;,-
·.:. *Hipofosfátemia:•felacionado' éoni;}i,vafoies sériéos'defosfato menores de 1.5 

· :/~~/~f \3¡¡<,:~.;;;~·:.;r,~~;~~-/:F~:f r\; ·~,¿ii-.. :\:t{'.1!f L • ;:;-'.rr};If 'E.:::~f ¡;; ~:. . · · 
•>) Esfa: condidóiifsefericuentra\relacionada {con :Hipercalcemia en razón del 
,. ;:·;; .• '.;_>«-,e,_-:·,}'.'.;".• r•;~,""T;. ,[;; X•r •.'.:-,>;{;cA/~",!'i-'.!< .•:1•'«::.'_ ·-'-<;:::-: :~ l»,"~Ío." ;_:,\j,;,..: .. 1,!•f"':'·:'"~ , . .,, ': •:;:,\;:;•~\:~<;..-~'.",•_,!':O' :,é" 

•0;:misdi~ efecto fÍ~iopatbIÓgi<:o·'·asoéÍ~do,con' la 'm~~IBzaciones de calcio a partir 

.1)'·d~lh~~sk(~~~~~~~ifa~Í,~~·~'~!;~¡~:'.~~¡·;ffi¿~:;·· 

'-------------------~------ --···------·-·· -~ 
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CAPITULO 111 

JUSTIFICACIÓN 

El i;;so de:di~~éticos, en administración única o combinada, forma parte 

important~deÍ tr~tamiento de pacientes con Displasia Broncopulmonar, el uso 
': . . ··.- _.>~:-.'~;_::·:º·,~.:-/;·: '':'.·,;._:->·":'-"·'·:.-.. - : - ; 

de este,tif'b~;d~:''medi~atrientos por· tiempo prolongado, se asocia a la 
''~- .. · .. '. --- .·· · •. '-"-"· :_, • __ ,•:;-·, -~·;.,):"-'" ·:.¡; > -- - • " 

presentaéiÓn'cÍ~ r~accÍoriesadv~rsas.En este sentido es relevante determinar 

l~ ~~i~~~&~,~:lt~~f:~fa;~:·~~~~~~í()~~s;~ara conocer el comportamiento de los 
pacientE!s displásicos/y\poder detectar en forma oportuna dichos efectos, 

·'· ··~--- -' .. ,. __ .., ~' 

plantl:!al-::0·¡;~6tri~b1b'd~'Jiiri11Ítodzación durante la terapia. Debido a que no 

ccinta!n:~s ciri'illf¿~~a~ión institucional a este respecto. 
: '· : ·".: .. · ! • ' •. ' ' ·-·-.: . ~ ., • :·. ' ··.- _,:;:\.-. --~ .;· -:· . 

¿B}knvd,~ 
-'Obj~tivo ÓE?neral 

• Deter~iriar,, la frecuencia y tipo de reacci<:>11es adversas con el uso de 

. diuréticos en casos con 'displasia bronéopÜlIDonar. 
-Objetivos Esp~~ffic~~-'. ' . . . . . ·. " , ; : ·· . 

• Identificar l~, fr~c~erícia de' Hipona~r~!Üi~,'iíipercalcemia, hiperkalemia, 

hipok~leritl~';' l .~ hipo~a~~e~~~ia;·', .· ~-i{hi~erÍ~sfate~ia, hiperuricemia, 

hiperc~i~ÍÜ~i~ .'.'· · :{• :''. ' ::? ' · .. ; 

• Describir, la frecuencia de. hip~~gÍi~eíÜiay g1 ucosuria 
. . }- .<' •~<''· ·':·.,· , ' ·'· .. ' .. 

• Reportar la frecuenciél.(¡lia}t~rac~o~es'á.ddo base 

• Describir .. la Úe~{i'eÜcia ,. de ,'~~fio~~lcinosis, ototoxicidad, coledolitiasis y 

osteopenia : 

• Establecer un sistema de vigilancia en el tratamiento 

prolongado 

de diurético 
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CAPITULO IV 

DISEÑO DEL ESTUDIO. 

Es un estudio de casos, retrospectivo y descriptivo. 

MATERIALYMETODOS 

LUGÁR,Y·DURACIÜN .· 

rfistit~tí'J"Na~iÓrial de Perinatología durante el período comprendido del 1º de 

~Üe~b<l~'2ciói 11 §1 ·~e diciembre del 2001. 
, /· »". 

·· úNÍvE:íiso, ... UNIDADES DE OBSERV ACION, METO DOS DE 

MlJ~sTR~o Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

*UNIVERSO: 

Pacientes con diagnóstico de Displasia Broncopulmonar se hayan presentado 

en el periodo del 1 º. enero del 2000 al 31 diciembre 2000 

*UNIDADES DE OBSERVACIÓN: 

Casos con diagnóstico de Displasia Broncopulmonar 

*MÉTODO DE MUESTREO: 

~o aleatorio por casos consecutivos 

*TAMAÑO DE LA MUESTRA. 

No se calculó tamaño de muestra; se incluyen todos los pacientes con 

diagnostico de Displasia Broncopulmonar, de los ingresos a la UCIN en el 

INPER en el periodo comprendido de enero del 2000 a diciembre del 2000. 
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CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Pacientes con Displasia Broncopulmonar en el tiempo comprendido del 

estudio. 

• Casos reciban tratamiento diurético con furosemida y /o 

Hidroclorotiazida, espironolactona, exclusivamente, 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

• Recién nacidos con patología cardiaca¡ renal y neurológica. 

• Tratamiento con otros diuréticos (a~~f;~()íafuicla,bumetamide,etc.) 
• Expedientes incompletos o que se en~t.Íentien ~n el archivo muerto 

VARIABLES EN ESTUDIO. 

'.\ia'~iabJes independiente 

*Uso de Diurético 

Variables dependiente 

*Reacciones Adversas, corno: 

=Pérdidas hídricas 

Se define como la pérdida híci!icél. relacionada con el 10 % de volumen 

corporal. Valorada en descenso pond~~aL 

CLASIFICACIÓN: Cualfütiva~6ihiii~1'',~. 
ESCALA DE MEDICION: 'é~~}i~Xfi\i~'i{~iriÍllal .··. 

ESCALA DE MEDICION: CuaÜtatlva nolnulal. 

=Hipokalemia -Hiperkalemia 
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CLASIFICACION: Cualitativa nominal. 

ESCÁLA,riE MEDICIÓN; Cualitativa nominal. 

, =Hipercalcemia 

y menores de 3.5 

Se define con cifras de Ca séricá.s menor de 8mg/ di en recién nacidos de 

término, y menor de 7 rng/ di en recién n~~idos de pretérrnino. 

CLASIFICACION: Cualitativa nornki1.: 

ESCALA DE MEDICION: Cu~iitativ~ ~oritina1. 
=Hipomagnesernia ·,···, '.,Xi~ ;·;<, ,,,', 

.. · ,:.:·,-. -. .\:.->~~: ·[~~,.;:-:-/}.:·,, ... >·· 
Se define con cifras séricas ,de :tylg :menores .de l.2mg/ dl. 

: .. ·!.";::'; ~.c.·.'? 'f, ,,.,_ · · • 

CLASIFICACIÓN: Cualitativa non~in~1,:: , :; 

ESCALA DE MEDICIÓN: Cualitatl~~ Ü'C>fu!ri~L 
" .. \.,;,_::¡f·;:/.:'i:/~.·; -y 

=Hipofosfaternia · ··.· ,', >;'?' '/; .· 
' '~ -. ,;.e·· 

Se define con cifras séricas'd~·p iiZ~ribr~'s'de l.SÍ:rig/ dl. 

CLASIFICACIÓN: CualitatiY~.~~!~ir·;~ff '\; ; ' 

- ESCALA DE MECION: Cualitativa'.Ilominal: •.; 

=Add::fiere.~ .. ~§~t:~iii~í~ti~t~;~?-35· 
CLASIFICACION:\Cüantitativa nominal\\. ; ·.• ·,, ' 

j , ESCALXo~'ilir_j~¿tBJ'$ff21{tt~~fi~:f0~¡~~~~1.·· ... 

ih }ÁJ~~E~Jj{i~~f ~!t ~~7t:c'F · 
1 ···,··· • ..... :.· .. ,:, ·•. ; , , ..... , . ·'; ······.· , •:i.:~c;• '' '?!\'i."S'¡\' ~~, g~f~~<;fr ~;a~a de 7 :45. 

CLASIFICACION .. ::~--.Cµalitatiy~ ~Omina.I..;~\c ,-.'.~--

ESCALA DE MEDICION: Ó.i~Íitá.tiva no~al. 
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=Nefrocakinosis 

Entidad clínica relacionada cí:m el depósito de sales de calcio dentro del 
. ····-·-- ·-

tejido renal relacionado por hipercalci1.J.ria con calcio sérico normal o bien elevado, 

además evidencia radiográfic~ y ultrasonográfica de estos depósitos y en 

ocasiones la evolución dfui~~ cbh acidosis tubular renal. 

CLASIFICACION: . C~aÍÚati~~'.riominal. 
ESCALA DE MEDICÍOl'~J:' ch~lit~tiva nominal 

=Hipoacusia : . 

Déficit auditlvó',s~'cundario al uso de medicamentos ototóxicos comprobada 

con dismin~ción o alt~r~~ión de los potenciales auditivos avocados 

CLASIFJCACION; C~alitati~a no~in"~L;: . . 

ESCALA DE MEDIÓON: Cu~Útatlva riomin~l. 
=Osteopenia: 

Desmineralización d: !,os:: :hJ;sos relacionado con hipercalciuria e 

hiperparatiroidismo apoyá~d()~~s ~n'l.asdensidades radiográficas de estructuras 
-,, _;..'.·:.:!_'· ... :,?:'.·:.·. . 

dañadas. ·. · · e ::;?~ 

CLASIFICACION .. ct1~1itlt:~a~~minal. 
ESCALA DE MEbídai:Jff¿·~~itf¡itiva nominal. 

• - . , :: .. -- ,¡,_·, ~ - ~ , ••· .. :- .• '/·.~ - -, __ ;-~-r--

=Coledocolitiasist ; -•.:s.: << e 
,_,~>- " :·:: ~- '. ': -~: 

·. Depósit6~· d~~~Í~iC>'.~Üia·.~estcula biliar. Alteración relacionada con dit1réticos . 

. CLASIFI~Ac'16N:F2~·~li~ativa nominal 

ESCALÁDE ~~c1or-.1: Cualitativa nominal 
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1~~1i~~~:-.x~diente• del A-vo OWoo del Wtituto Nacional de 
zq Perinatología que se encuentraJ:\ . regisi~~d()S . ~on diagnóstico de Displasia 

Broncopulmonar, en el peiiodo:~6&p;~ridid_~ ~e1'1ero enero de 1999 al 31•vo 

diciembre 2000, y que para suman~jcil~~;~;;~~i\;Í~o'del apoyo de diuréticos del 

tipo del furosemide, espironoláctb~~;~'6ici~~~l~fJii~zlda ya sea en monoterapia o 
· ·: :.</_. ; ::~ .. '.· ... :h·.:_',~·~,: .. :;~'.'~K;·::/~;/:~.:.:;,:;;t>::·:<:_,~· · .\· 

en combinación, durante un mes, tiempo di.ir'ante el cual que evaluará el tipo y 
:._ .. , ..... ,_ ·-:·-: ... ·. :"./·:"'"'·.{-"':t&< ~:1-~~';_.:r·_;_,<··_,::1_.·-: 

i frecuencia de reacciones adversas: ~~· i:'·· 7~'..:' :.''>' ·; · 
; l Para la recolección de datos. se revisaron los'. reportes de laboratorio y gabinete 
G~i -- - · --· . · ... ·;_;;-::>_e:"-· -- - - , ·- - ,· -

rn (US), <!sÍ~mno las hojas de reporte:~iaflÓ de médicos y enfermería. Vaciándose 

/,\~ estci,s en la hoja de recolección de d~to~, diseñada específicamente, misma que 

~j .~eiá analizada mediante el progr~m~·sp~s versión 8. . 

ASPECTOS ETICOS ·•·. , 

Se pidió autorización al jefod¿]~'Uflidad de Cuidados Intensivos Neonatales para 
•e,-;-.,;•">: .. ·•.-,. 

poder revisar los expedi~htes~·d,e '1()s pacientes incluidos en el estudio, cuyo 

manejo se llevo a cabo'ein·e~~~{fütl~~d. Comprometiéndome a hacer uso de la 

información con fines de i.IlvestigaeiÓri. 
CAPITULO V 

RESULTADOS 
~ .- ' ., ' ' 

¡ De acuerdÓ a un· promediode 300 ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos 

¡ Neonatales, ele! Instlh1td.1'JadonaÍ de Perinatología, en el periodo comprendido en 

el ~ftol999 y 2000, -y. el1 bas'e-~n~P,<;>~te proporcionado por el Departamento de 

Análisis. y,,Estac:lística, -·~~ t:~8i.~fr~B-~~: este ,t~ta1 de ingresos un 11 % de pacientes 

·con diag~óstico de Displasia B'i6~~Ópu!ihb~ar en cualquiera de sus formas como 

leve, moderada, severa, de ~cuerdo ~ la clasificación de Toce que incluye aspectos 
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Í 1iiJiJY ~af~irf ~~:~k,. condición, ,osuJta rep,e•entativa como enfe<medad 

ti ~f~f !;~~it~~~~,Y~::;~~:.~::d :::;:;::.:::::. en Te<apia 
;'{ Se ~st~cÚ~l"6ri'<loi~f:g~;¡~~I1un reporte total de pacientes de 65, cada uno de 

~:¡ los dos .. añ?~,c~~'.~i'~~~i~fit~~·segúri elreglsto de computo ya.señalado. 

•¡ Consid~r~:rid.6'ei~~er~o de estudio, se:; 

:.:··.l.. *Incluy~roh,\ 59· ~~G1ehtes, todos ello desarrC>n,aroJ:l. ,[)isk1,a~~a ~roncopulmonar en 

,. plazos dif~re~tes>se encontró que la mayoría; efecÚ~amente correspondían a una 

·t edad pr~tér~o al nacimiento, con rangos rriÍ11Ím,os de 25 ~emanas de edad 

'j gest~cibn~l pC>r FUM y rangos máximos de 37.6.'semadas. eón una media de l presentación ele 29.8 y una desviación estándar de ;!:3~0l;:(A.riexo 1) 

:l La edad·de Íllgreso por valoración clínica ya sea porC:a~~l"~ri.o Ballard tuvo un 

J rango d~ pf~s~~t~dón de 26 semanas a 37 semanas:d~,·~~f~a'·~~st~cional con una 

l mediad~ 3i'.6setnenas + 2.81. (Anexo 2) /, \·,;@''.'.'/. , .. ·.· 

¡ ::~n:=~~\~$'.t::i:::o~ un q:; ;::bI~i;~~*~~~~~·:: 
. que se establece .el diagnóstico y que va des':f,e l~s~~ ~'~~s'·coh,1~ 1mírllñia':y;85 días 

,.__ '; __ :•. ,·:· '. ~---··-""'~'.'., __ .:_~¡;,;.-'.:•:".<!',,·... -""~;·."' 

como máxima, con una media de 40.3 ± 8.421:'(Ai1exo\3f' ¡[)l{ 
<· .- .. .. ~-.._": ·:·;:. -~~·'-;~~~.T;·!_~~i~!.~~·.;fü~-\'.fl:~1:1: :'·;Wi:f~ . Y-~~~~r~(( -· 

Finalmente la edad gestacional correg~~a i¡il,,'.Íll~J!t~nto ·:~~élg1:1;()stico también 
, .'. ., .:. ;.~.: :':--~·«-';: -::~\;.~ ~·:?;\k~'· ;;;::i.~/;-,'.~:;,~.:': ': -:t'i~~~-=;,1;ct\~;;r~:1r-~~- :". 

presentó importantes variaciones r ':,en{. reladón<a''.J dó'2(én ;; la literatura, 

encontramos edades, mín~~;~{'~,1;~~~~.iJf f.it~~f~~~~t~~~2~t~''~¡~Ílnas de 45.3 
semanas con una media de.36.4semariasy;uri~<:J:e~Y-!~C:~éri'.~i:;táridarde ± 2.69 

',::r :'. <:.::F>\~;}.~~:~.¡'¡:;:)'.,)_¡:;~~&;~'.'('i~~~~~~\,?±J;~r:::?~;;;:~:~\~fi;~~f·~.":•:·::- , 
De los pacientes estudiados enconti'amos':en Jreladón aFsexo una importante 

> ' ~:· ···«~·:j -<:~~:·,:,.:.::-~-.,;~0\~f'h'..'_·_;.>~::~,--~·<--· :·· ~ 
inclinación hacia el sexo masculino, Yª' que;ccie los 59 pacientes, 42 fueron 

masculinos con un porcentaje de {)4'!46¡º y 23 pacientes de sexo femenino 

correspondiente a 35.4%. (Anexo 4) 

ESTA TESIS NO SAL} 
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P9r otro lado de los pacientes estudiados todos contaban con el diagnóstico de 

Displasia Broncopulmomnar, sin embargo, la frecuencia en su forma leve fue de 

28 pacientes (47.4%), para la moderada de 25 pacientes (42.3%), para la severa de 

6 pacientes (10.1 %) con un total 59 pacientes correspondiente a un 100%. (Anexo 5) 

*Se excluyeron 6 pacientes, que de el total estudiados representa el 10.l'}'o'. Estos 

pacientes. 

pacientes 

Todas estas situaciones f~~ron tom~das es cuent~ ya que en estos 

la respuesta al · uso ;d~ ' ',los, diuréticos puede presentar un 

comportamiento diferente a l~s p~ci#n~e~ C:9ri Displasia Broncopulmonar. 

No encontramos pacientes :¿~~~(erif ériri~ci~~;· cardiaca y con el uso de otros 

;;~~~~~lf Silf iil~i~¡~Pc;;e;::;~~:;;~~: 
diagnóstico de Displasia Broricci.J?Ulffionar,'jjas(coino el inicio:de;tráfafuierité:i con · 

·: ·~:; _ -~~ :;~':_·, :-~-~.,-~{~:~:;:~~;y.;,'.f;;::t~~·;.,;~-:;;~;;:.,t~f4~~-~~?;f'.·_ :,:.;~_:···~~~:.: :.'-·~-!;{ /;':'.~;;;?:> ·¡í'.f:;~'.·~ :\~~:!:~f~[$:~~·~i:!S~;,~}~:t'l:~'}~(~: '·?: -; .·0 

di Urético I para así, dar seguilnieñtoiatlajiresehfaCión: d~ efodes (aéi\tersos}por, el·.·'' 

uso de estos en su domicili~.:'.', •. •.~ ;'.·'.· ;r~;:~;)·?t~t'.,f\1~~·:;¡;;!;(\1f~0Y'f~. 
1
.,, •·.· :.'-~~~~~\if ~0f~1?\t\'; } .··· ·. · ... · 

Encontramos que durante:el';tiempo,'dé'estüdio:'~delos 59Ü:>acientes mduidos 54 
.. ,:~ : · -'.~'~.,.: .. ~->-~<:~~\-;::::~~tr.-·ti~(:·:-~·--'.)!~~: _:;~·;·:~~:~.>. ~ .. ~1~~~.~ .fr~~?::/~.if:~\'~'.:;:~~> (. :·»::.'.)-;::~_ >· . .~ .~·- .y.<ii:·· -':,~:· .. ,:- :: ::·.'.: ··> " 

pacientes recibieron ~él:!lej°'}:iJ~::1:úI'qs~i:hide}y}J?,sp~ró,rtoláctonay·sólo ·en 5 de 
--- ;-- ,.,~,Vv-;.-;o:;<_;.-¡;: ~::;.~":, -~><i:T , ·-T''~·~~.'-f~:T· . ·;__, ... :-· .. 

ellos se estableció manejo con Espironolactoriá e Hidroclorotiazida. Así mismo 

toman .. doen· ' .. ·' ... • ... , .. ·., ... '>:,: .. ~.;:./::>/ "?Y.:"e:'~·'.'> '•",".··;:::·: ; 

· cuenta la dosis; cÜ ;los ~eclicamentos us~d~"s, la media de dosificación del 
··')·,-· 

furosemide r~¿tiltó de l.lmgkgdía, para la esplrm~ol~ctona de 2.2mgkgdía, para la 

hidroclorotiazida de 2.0 mgkgdía. 
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- ¡- ;. '~-~~,·_ •• '.~_.:~:·.--~_::_::;-_ 
,,o .. :~:- - - . '1 

s~ 'i-~vi~~rcin los exámenes de laboratorio de los pacientes con diagnóstico de 

Ói~pi~-~i~ broncopulmomnar y uso de diúretico, siguiendo un tiempo de estudios 

de, 1 mes a partir del inicio de los diuréticos o bien antes, si el paciente era 

egresado, marcando en un calendario los días de estudio, el tipo de alteración 

registrada y el valor bajo el cual fué considerado el efecto adverso, así mismo 

cuantificamos el tipo de variables que no fueron estudiados en los pacientes. 

Deacuerdo a esta recolección dedatC>~;~n~c:lntiamoslo siguientes resultados: 

-Para depleción de volumen,.•., 7 ci~. l~s p~~Í~n't'~~' que corresponde al 10.8% 

presentó una pérdida de pes~:d~ ~ás del;10o/~· 23 pacientes presentaron una 

pérdida ponderal cie Il1enos del lOcYo o bien n6';~~~~W~aron ni pérdidas, ni ganadas 

con el Í11icic:> y uso deldiu;ético, lo que·· ~b;~~~~cri!icie al 35.4%, el resto de los 

. ::r~:f ~:~:e:::0: g:::::: qu~Jj~~,~~ehoo ya que 26 º el 
'44.1%d~ ~~ci~~t~s la presentaron, y el res.t~33.'~a~f~htes'no presentaron este 

tif'o.éie·~}fJ~a~ióriales. Todos los pacielltes's~-~ri¿~~Ütran monitorizados en 

;~la~Í6~:i1;sodlo sérico. (Anexo 6) . ' ' ,·!' :~ ' :· . 
_:-. '"'"''.·'- ;'-,~·.· · __ .. _ ' •f.~~i;~j~-":~':·:· 

-~H~rac!9ri~s, con el potasio: ·así· misir(~ f ~riftotlos los expedientes esta variable 

· presentaba·· .. reportes, encontran~<l'. )~4~';¿·~-p~~i~ntes presentaron hipokalemia 

{10.1%), 20 pacientes presel1~a~on,Qp~tkii'~~/2on un 33.8% y en 33 pacientes se 

·.~i~~;,~iilJlrf i!~::~º ~:=::n ;:,:=:º: 
resto presentaron valores normales. 
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~~~perc~l~~mia; ·· se encontró que 16 paci~~i.e~ ( 27.1 %) presentaban niveles altos 
' - .~ ~-, ' -

y 43 pacientesi_-,,(72,8%) se reportaban como valores 

se encontró que solo 2 pacientes presentaban alteraciones séricas 

para la urea I y en 53 pacientes (89.S~/o} ~e reportaban como normales. Del total 

·.· c:Í~ p~hien~~s solo 4 no fueron monitorizados. 

en general esta variable sí fue estudiada, encontrando 20 

pacientes (33.8%) con disminución del magnesio en sangre, y 39 (66.1 %) 

pacientes se reportaron como normales.(Anexo 6) 

-Hipofosfatemia: se encontró que solo 2 pacientes la presentaron , y en 38 

pacientes (64.4%) reportaron con cifras normales, finalmente 19 pacientes (32.2%) 

no tuvieron registro de fosfato. 

-Hiperglucemia; todos los pacientes fue~oi-\: ~ol1itorizados constantemente con 

destroxtis, como método indirecto} )'.d~.~~t6~ '.r~por.te~se'derivan generalmente 

determinaciones de . glicemia de:1~.·$~i.i~~J~. k~~W¡;~~.~~\:~~ri~f almente en los 

es,t1:1dios de control O rutinarios, as(~~e '.~~e/fr>~OSÍ()spa:~Íéntes. se encontró que 

· s~Ío 5 (8.4%) presentaban hipergÜ~~Jii~~y ~f.rJ~i6¡ inaritu~ie~on normoglicemias 
::~·-· :·t·~<··y, ·, - -··, -2'.-.~ i<¡ • 

durante el manejo cori diüré~ico~~;JS:¡':': .:.~''', ....... . 

-Glucosuria: en relación a ú'a~t~~iri~ci~ri d~ gliicosa en orina, en en pacientes 

~~::::~;t;~.~~it~1~t~~~~;~::.:~:::o e::::: 
. ya qtie 56 padé:fltes · (94.?:'Y?XI.'~Ú:~.~né:p,ijtrarón reportes de lípidos en sangre . 

. · •. . .. ··• .... ··· ': .• '~·}J·····•~ · .. ·<~:·JJlt:.:c1.~~1i~··~\.~~j~{~;j~F>·~ ·> . 
Por otro)ado '•:.y en relaciÓI1'<i'las;.a1tera·cio11es electrolitos antes estudiadas, se 
bii~có.eldiagnÓ~HC:6 d.~: : .· · · : · ·•• '· 

32 



,, . : '. ~~··: 

-Osteopenia de prematuro: se encdntr~ que 14 pacientes presentaban esta 

patología y se relacionado con dir~s ~levadas de fosfatasa alcalina. Sin 
-, ·,,\'\\ ·::·; -

embargo que el diagnóstico no s.é e.~c«e.&fra fundamentado con otros apoyos 

como determinación de fosforo' y gal~l~~Ía};~sí como controles radiográficos al 

respecto. (Anexo 7) ·· .... · , ;}·;~?d\'.~~\~{JJ«1i;J.i%IX,,}:~k .. 

ttj · ~~~¡~¡f ~~:~~li~i~ii~Y:ilii~frl~~~º::': •d:~;:s~~ 
¡i, .·.encontró :; en 1: 3 t paCientes 'Pa~/ existencia ~~de'{f cakificadones correpondientes en 

f; e~ie~~~~~J!'.ílfif'"J~~6~Íf~~1~Tu~'1;'.~~:~~J~i~f~j,·j¡:il9.;'á2~'1os pacientes estudiados; Es 
~~, .>? ;:· ... __ ~?~ > -: ::s.·:;;t•!': ... R~,:"~·"1;~¡~;·:'}(.-:~~~-·,t~;~:~i!'}~·\·~~-\ :o;:!.~·:i;<(, :~,:·-~-,.'::·-: '·:rr;> ·>.;-":.J)i·,; .. ~-:1?;'.,f:.f :·: 1 ;:~f! .. --.): ~·;. · 
,, ; irrif>~i:ta~te ifie~sió!t~r'ci';i·~.~?J>a'eielltes ii:o_füefon'"estudiados con esta posibilidad. 

t~ ·c~~R~·~1~~~,1;~~::~!~'v1~?~Y•P',~J't: ;:/.,. ... . .. ··. {L .· 
~{·•·· ""Soledoeolitiasi~: .• ·· .. ···~6ndición },~c:o·· esh.i~iaCia':.e11• •. los neonatos, sin embargo 

¡tj ~~~o~i;~TJ~:~• Z"~nito~eo de hígado y vía~,~i~~~~~·+}2 pacientes, reportándose 

:'1 .en:;'6 ·coril'o normal y en 6 pacientes aÚ:~r~cibh~~·hiel '.tipo de lodo biliar o 
fj · :.;:: :;_.\_.;_. · ·,: .·, .:._. _ ;_ . . ... ~~\,-"''.' <~-~-~~~ :- ~e;:~:.~':.:~.:;.~~{i~f~fl:~~.t· .. -:'.-, .. ·-.:·; \·:. . 
H engr?saffiiento de la vesícula bili0~r·.::ü);~,fil~L~w/l~~~) ~l"l~ontraron reportes 

i correspondientes a enfermedad por-de¡:losito\efi',higádo:y vías biliares en 47 

! :~~::~::u:::::n;~;~~~iil~~r~J~~~~~~:~"cj~re· con la 
realización de potenciales auditivos /evoé:ados:::':Se'encontró que en 29 pacientes 

-· ._. , .. ·::.', ~-,:. ::/::·.<~:·!.}:::<;J~'.-;·t~·:.-:~;·;\:~~·~-f}~iº;.:-::.:~f~r~·(?:.~~;·~--.~~;·~~:§~~,.~~·:~·¡·~~r)"':-l~'-?.:<~: .J.', :: :·; 
(49.1%) el• reporte es;normal,',pero:en.;_el.(réstó';.dé·la.;población· se reportan 

, : > - :·.:·:. -_'. '.~<:>.'-:.,,,;·:--/. ' .<_ ': ;~ ,'·'i-t ·. .; ·~ · .. :·y:.";~~·(.~:?~:/:,\~Yi:¡;d~'.(.~·'.'J~;;~·'.,,::~."~J:i,·-:( ,:?:::~::~':¡Y.:V:;,~_:·:.:.;._'.!.~ ··;!~--.,; :··j ,,¡: , 

'alteraciones del'tip~··é:i~ 'arioririali<laci,periféri~~!'.':'e~'.zi'/f>~dent~s (35.5%), en 3 
.. ~.< '. .~·.: :·:?·::::.-_.·--,\·:,~·> /·.: · .. ·. .<.· .. -·-~ '-·:·'.:_:·:·-'.:~~.~:·.,,::;;~~~~ltY~::~~,").',:,".;:~~;~r:,::ttf\:·<·~'·,:,,_:·:.,. - · 
>(5.0%)1alargaJnientodel interval.o y en. 2/pa_cientes.(3.3%) con anormalidad en 

todos,él~~:~éoriip~~entes, y que· implk~' f~~ii~~~~;~ ;.la 'po~ilibidad de hipoacusia 

ssuperifiéiall o profunda. (Anexo 10) 
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ANÁLISIS 

En el año de 1999 y 2000, del.total de ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos 
- := - , .. -.. - .. . 

Neonatales del Instituto Nacional. de Perinatología, el ll% de pacientes 

desarrollan Displasia . Brcinc6pl1lmohar condición . que representa nacimientos 

pretérminos DE 30.1 seIT\an'asd~ ~dad gestadonal corregida, además de haber . - ,.· 

requido el apoyo ven~Hat,?fi~J de oxígeno con el consiguiente daño a nivel del 

parenquima pulmonar y/ éoh · repercusión en razón del trabajo vetilatorio 

manifestándose ' con 'taq~ipnea, dificultad respiratoria, presentación se 

sibilidancias, reque~~~~tos. obligados de fracción inspirada de oxígeno para 

mantener una P02 mayor de 50 torr, retenciones de PaC02, pobre ganancia 

poderal y alteraciones radiográficas. 

De los pacientes estudiados, encontramos unificación de .criterios diagnósticos 

según la clasific~ció~ de Toce, sin embargo, ésta nosige limÍamiento~ en forma 

rígida para el tiempo de vida y. edad gestacional' co~regida al 'momento del 

diagnóstico, éon.sid~rando• que en nuestr?s pacientes; el· tiempo y la edad en la 

, q@ .. se. E!~·~~J:>l~c~'.;' ii~·~ tardi~~é~~e .·~·. ·~i.fer~ncÍa ·de·.· .. · fo ~efe;~ic:lo.en !a literatura, 

.'comÓ.en el e~tÍ.tdlo'deMarie.Ciili:;de Gregoire quien estable dife~endas definitivas 
y-...::> ... :rt:::,-..:>_ -,, ~ '/ -, :. · -~, ·<,. -'>-· -:<:f1. 1 :~,.-,:.~\-_:·<·"<:·-.".-.. _~>.'~. :: __ . >\ .· ,.-::·:·::::~~~--,. .. _ · <_.·:;_ 
en cuantóa la dependen~ia cie'oxígeno y)aen'relación al tiempo en el que se 

re~Íi~~ eÍ di~gnóstico,tom~~d.?.~~~~·~~I~r~&ci~~ 3·4:~·~in~nas de edad corregida o 

bien a las 28 días de vida .. · ', : ···• '' .· ·· i.: , . ., ' 

::::::

0

:. q:.::·zJ~~~~lfi't ::;::::"::;:::::;.:, 
situación, que apoya el hec,hb".~e\~.~~~;'~~¡~aldo hormonar y de recuperación 

para el sexo femenino. 
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. ,-.. -¡ : . ~. ·' ¡\,·¡ y .i: .... · ... 
. ,. . ·,-·•. - . ;_'.)~~ - ··;,. _--. 

J~l : .··· .. •:' . . .·.·. . ·~ ''. . 
t~1J En rela~ión~ál tipC>'~e displasia broncopulmonar en. la que fueron clasificados los 

~j~~ci~~t~~,·~.n¿~~t[:~T:~s·:·la.:mayor .frecuencia .de·p~esentación como leve y 

.i'I moderada se5or,f_elado~~ ljl y son pocos los casoscte una forma severa, a pesar 

.•\ de lo anterior. independientemente del tipo de displasia, todos requirieron apoyo 
-; ·'-· -_ - -~- - - ,. - - -

.. ¡ con diurétko para su manejo, condición que necesariamente establece cambios 
·í 

l 
¡. 

! 

1 
! 

significativos ai pulmonar en mayor o menor grado pero que se relacionan con 

edema intersticial y endotelial, así como destrucción de células alveolares e 

incrementos consecuentes de macráfagos y fibroblatos que implica un proceso 

inflamatorio importante. 

La asociación del furosemide con la espironolactona, probablemente reduce la 

¡ presentación de aHeraciones electrolíticas en los pacientes ya que por debajo de lo 

.J esperado la .. hlp~natreÜ1ia,· .• hipokalemia,. hiperkalemia, hipomagnesemia e 

J ·. hipercakelllia; '.q~e: fu~fJ,~~;~~¡~~tfC>~~<lf coritrol .. electrolítico bien monitorizados q . · · . .•• ·.•· . · :: ....... ,. : ,, .... ·éo:·'·· .,, •• v•::. ,:;;;·•· •• ,:·.:~.:·"''',••···•· :"·: ..... ··'·' c:;~'·>·····:u., . , · .,;, . ., .. 
fj durante~jl;t(~s;~·f?t.t.~f!~~'.~~~~~f~~~Y~fü;*~·tti~!~:·~~.1Y~df: presentación. 

'j !\T() hf Y,~;~,;~~~Jl~~WJ~~~~L~~~~,~~;.~~,H~~~~~;~~~~~~.;i~·tt~~~tfolitos urinario~, fosforo y 

:¡ ·:. dete~~~~~·~f:~~;i~:~&~;.~~~4}\~~~{j~~~;f'::~;l~~~~;a~~:~~,~~~· son representativos de los 
J. efectos adyersos esperados por el üso:de di uréticos en forma crónica. 
1 · ·':~:,~~ ·:::.:t~~:;~::-- :2~z:-:·::l!~~~/:~;~~i~~~:º:~~~k~;:~~1r~1~~~ ~~~-?f :::,,~~l2?~:,;r~:~::-~~1;~-~\ ;:vJ.~-:?lfJI;;_~:@l~}~,.:~~?~~~;~~~ -~·~~.· -' . . . 
ij ·· El tipo yla dosis'(de _diurehco/ernpleadas son 1:>,ien"toleradas por los pacientes ya 

I •·' 4ü~ ¿~~~,¡~ a:~i~~f¿Á~~:-~-olJ~~i{T.~J.~~iff~~;~~¡)~~~~~~ términos generales e1 uso 

1 d~ <liÜ~f~i~?s ri6 i;~;~~~~9'Go~i}i¿~~i,~A;~~);~Í~Í{i2~'.~itas en relación a la pérdida 

1.·t~{~~¡~{ff Jri;~e¡~~j~~º~i~J~~f iyz.,;uación hlddca con"'uen~ 
i j:e~Ca;~~b~~~c:~if~-i~'t:.:•: ::;::,;y ~:::::,:: 

establecer un rrwnÍtorio estrecho de estos pacientes con el fin de rnanterner 
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.. -, ·: ~,,;/:.-- .·,-; .. .,-; .:~~r:_; ':~·~-~-:_:,¿:.: .. -.:.·.·.:.-~~ -i~<;:~> ---;,,,· :.~;.'.\,'.~;.;,~}_:~:~::_.;, -·- ,--­
·º-:""~"' .í.iti;.'.'.t::".·[:'· ··- - . . --,:.. ·•o;>-: ·_z,_:,;;-h. ~-S.~~-/--;;-.:-0 ";'' ;,'"~<"~-;, 

:,~~ ',¡·~'·1-

de un 

el desorden electrolítico más 

il: •.hif>onat~eirii~.26thf:cf/'dl}\i~~or:~u~rititivó~riosignificativo ni representativo, ya que 

!.: ··•.·~.~~~1.f ,~i .... i/~i.~~.\.il.~.!l~l'.Ii~:.:::~;::n .::e,~::0:~~: 
.~; -': :. ..:' -~:>>. f :r,;. /;·-~;:,:~~r~r;t,~: '.:~~~-;n:.-.~~::?t~.: ,::+~;~-~~:~fis!~;·,~-r:~~-~,: .:.<:i-.­
i.1 ·sustanciales.de paciente.a paciente. 
t_1 . -·: ·: - · - ,:;; · r,·;!{_:··>':~{~/~.:-t~~~; :;;~;~~v~~~%}~.-~.i~{t::~:-;:~-~~f ;~:·t~;0x_:·; :.:;·-:e·._·~ . . . 
(~. Par~ Jas;(altera'ciones~~:'d~l;:p~tásio, encontramos en forma predominante la 

'· ~k~t~L~~Ht~~~~ \i.~"fu~~;l<~Íeriiia,. condición relacionada de m~¿rn: 4~ecta y 
ii ',sin1ulfatjea}1~Ja ~~c~esión de sodio y secreción de aldosterona, y a~que no es 

~J ~o4~s~J~s:ft~f§~'!1.~~c~n~ramos este relación el sodio siemprei~suivo en limites 

4 · W~~iÓfes:';'i'tói~~le; al. detectarse hipokalemia. Encontrarr'ios ,pocos casos de 
~ :.'.' '1Y',':';1i.''i''''<':.::.:.'·... . . , . _.-:: <'.' 
~ hip~rk~leritia,~ 1solo esperada como alteración inver~~ en ~:ladón;.a lá retención de 

;¡ · ,'sodi() espe.rél~do
1

co1;1oreacción secui:idaria a la' dismiiill,cióñ en el reabsorción de 

! t~~a1&~~;~~~f;t~?~:!:j~º~~~~iU~i~i~~?;ecifi,o ya que el uw 

¡· :g,~~~~~~~~~~~~~i~fi:~~~iiE~,),~~;}~~erp~i~t~6idis~o······s~ciih<lario, condición que 
L , explica\' el:' iricrernentó ':dé .'éalcio en; sangre y en. oriria/ esto implica pérdidas 

. '. .. ·-.,':;.1,.:.,:~:.::-:.-~;:< :::.;::: :;t!i:·:; :·~-~ .. '.;. ':.'/~· :~::· -'/~'; ': ·.--.: :;_ ;,,,:'.: :.: _ .. :;~:<· ... ·.·.. . . __ · ' "· ~ 
c)rg~IÚc:ás~?e :cakio y, con ello, ':In proceso de desmielinizadón, así mismo habrá 

" ... ;. . ,... ...... ·.:: ~:·:'' . .-,-r," • , .. <' ," . ' '• .. ' ' . · . .' . . . ·., .. 

··. bajél~'.con~~Ílt~adones' de fosforo en sangre. Estas dos situaciones se relacionan 

· :dir~~ta~eri~e wnla ~resent~~iónde la osteopenia ~~lprematuro y que si bien no 

es el ÓnicÓ factor exclusivo para el desarrollo 'de ;~~tapatología, si representa un 

factor determinante de contribbdón, ·,Pbrot:~Ó:I~d~ observarnos que básicamente 

este diagnóstico se esta~Í~c~ en razÓ~ d~·~iJ~i~s eÍevados de fosfatasa alcalina, sin 

contar con niveles de monitorización ni de fosforo ni de calcio seriado sérico y 
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urinario, así mimo en ningún expiente se encontró referencias sobre las 

concidiciones radiográficas en los pacientes con osteopenia, variable de 

monitoreo también importante.Encontrarnos una baja incidencia de 

nefrocalcinosis en los pacientes estudiados, sin embargo el 25% reportado para 

: esta patología se torno solo del porcentaje de niños que realmente fueron 
¡ 

,.¡ estudiados con un ultrasonido renal, y tomando en cuneto la alta incidencia 
' .! mencionada en la literatura se establece que establece la necesidad de estudio 

~ ' i 
;j continuo para todo p~cientes con diuréticos de uso crónico .. Esta misma 

1 situación se propone de•· la nlisma manera para la · col~dÓ~Üti~~is. ·.Finalmente .¡ . ,, .... ·.• .... 

l puede existir: relación;dlrecta de} uso de los diuréticos con algún tipo de daño a 

¡' 
.! 

nivel ático, mismb•tj~e'~li'~lg~nos casos· pueden ser reversibles y otros establecer 

un daño variabl~ desd~'\1~~ hipoácusia superficial a profunda. Por otro lado 
: - ~,, . ; '1 - " :1... _, - ' 

solo podemos hablaf ~~ asociación ya que esta condición pude ir determinado 

como multifactorial. 
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CONCLUSIONES 

*La combinación de . Furoseffiide con Espironolactona no incrementa la 

presentación de reaccion~~ ad~v~;sas por encima de lo esperado . 
. :·.:~·~~,··' :·:. 

*La osteopeniaseye·;el~¿i8ri~dadirectamente con la hiponatremia, y el porcentaje 

e} de present~cló~ ~~~¡A~j~ ~~tudio completo para los pacientes que son tratados 

~·:l :'~6h ciiil1éiiá~?~i!f{;¿~~~r¿fii~~> · · .. · · 

~~~~f ~~f t:~E.~~~:.:~:.::~:·~'::::d::~: ;:::::-;e: 
~-j ·. *L~ hip~~~:sia •-··· ~~·· relaciona con .·.el• uso .:z·ªij~éti~os, no siendo la única 

Yl :re~po~s~'.b1~. F• · · .· '\{ ' 

~.¡ . · .* Á pes~r'de 4ue)a coledolitiasis e~ poco. e~tu~iada los. porcentajes se encuentran 

';:¡ ·' baj(,s~~ hhe.~tr~p~blación. 
7,;·· .• ···l¡ ' ·, ·,o;;·: .. , 

e¡ . *consideramos necesario la monitorización integral de todo paciente que para 
i 

su·manejo requiera del uso crónico de diuréticos, con controles hematológicos, 

urinarios, ultrasonidos renal de hígado y vía biliares así como sus potenciales 

auditivos evocados. 
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DISPLASIA BRONCOPULMONAR * FECHA DE ULTIMA MENSTRUACION 

FECHA DE ULTIMA MENSTRUACION 

RANGOS 
DISPLASIA 

BRONCOPULMONAR 

Total 

36.1-36 

32.1-36 

26.1-32 

25-28 28.1-32 32.1-36 
LEVE 7 12 8 

MODERADA 8 12 5 
SEVERA 2 4 

17 28 13 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Total 

36.1-38 
1 28 

25 
6 

1 59 

25-26 

1 ANEX01 I 



DISPLASIA BRONCOPULMONAR --- CAPURRO 

DISPLASI 
BRONCOPULMONA 

36.1-38 

34.1-36 

32.1-34 

30.1-32 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Tola 

26-28 

28.1-30 

1 ANEX02.I 

1--""""'"'::...,...,. ..................................... ~""'!"!'!!""'!"!'!!-!'!I!!!!'--------~~~···=·····=~-~- ~-



· .. J ;:·,:: 

~.l: .. > . ~l~P~SIA BRONCOPULMONAR-- DIAS DE VIDA AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO 

<··,:, >. '¡ .;¡ r----------------------------------r-T=-01,...,,al 

DIAS DE VIDA AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO 

DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

Total 

77-86 

67-76 

57-66 

47-56 

37-46 

28-32 33-36 37-46 47-56 57-66 67-76 7-6 
LEVE 13 3 7 1 3 1 

MODERADA 7 4 4 7 1 2 
SEVERA 2 1 2 1 

22 6 13 9 3 2 2 

28-32 

33-36 

1 ANEXO aj 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

26 
25 
6 
59 



DISPLASIA BRONCOPULMONAR- EDAD AL MOMENTO DE REALIZAR EL DIAGNOSTICO 

EDAD AL MOMENTO DE REALIZAR EL DIAGNOSTICO 

32-34 34. 1-3 
DISPLASIA BRONCOPULMONA LEVE 2 6 

MODERADA 5 7 

SEVERA 4 2 
Total 11 13 15 14 6 

40.1-42 

32·34 

38.1-40 

34.1·36 

36.1·38 

1 ANEXO'll 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Tola 

26 
25 

6 
59 



DISPLASIA BRONCOPULMONAR • FRECUENCIA POR SEXO 

Tola 

SEXO 

MUJER HOMBRE 
DISPLASIA LEVE 12 16 28 

BRONCOPULMONAR 
MODERADA 9 16 25 

SEVERA 6 6 
Tola 21 38 59 

20 

10 

-~ 
SEXO 

e: 

ª tt o 
LEVE MODERADA SEVERA 

DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

ANEXO 5 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



ALTERACIONES ELECTROLITICAS 

45 

40 

35 

~ 30 
~~ 25 •HIPO 
o~ 
l:"'1 en 

20 •NORMAL 
ºº E:?º 15 

DHIPER 
o!Z 
tz:.1 ¡ z , 10 

_1 

5 
o 

SODIO POTASIO MAGNESIO CALCIO 

ANEXO 6 



DISPLASIA BRONCOPULMONAR -OSTEOPENIA 

OSTEOPENIA 

DISPLASIA BRONCOPULMONAR LEVE 

Total 

MODERADA 
SEVERA 

20 

10 

·~ 
e: 
Q) 

§ 
U: o 

LEVE MODERADA 

DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

SI 
5 
7 
2 

14 

Total 

NO 
23 28 
18 25 
4 6 
45 59 

OSTEOPENIA 

.NO 

•si 
SEVERA 

ANEXO 1 



DISPLASIA BRONCOPULMONAR --NEFROCALCINOSIS 

DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR 

Total 

10 

.!!! u 
e: 
Q) 

"' u 
!!! o u. 

NEFROCALCINOSIS 
LEVE 

MODERADA 2 
SEVERA 

3 

LEVE MODERADA 

DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Total 

NO NO SE ESTUDIO 
5 23 28 

9 14 25 
5 6 
19 37 59 

NEFROCALCINOSIS 

.NO SE ESTUDIO 

.NO 

•si 
SEVERA 

ANEXO 8 



DISPLASIA BRONCOPULMONAR -COLEDOCOLITIASIS 

Total 

COLEDOCOLITIASIS 

NORMAL NOSE lodo billar y engrosamiento de 
ESTUDIO vesicula 

DISPLASIA LEVE 2 25 1 28 
BRONCOPUL-MONAR 

MODERADA 3 20 2 25 
SEVERA 1 2 3 6 

Total 6 47 6 59 

20 

COLEDOCOLITIASIS 

·~ 
e: 
Q) 
:::J 

10 

~ u. o 
LEVE MODERADA 

• lodo billar y engros 

amiento de veslcula 

• NO SE ESTUDIO 

.NO 
SEVERA 

DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

ANEXO 91 



DISPLASIA BRONCOPULMONAR -HIPOACUSIA 

HIPOACUSIA 

SI, ausencia NORMAL 
de 

componentes 
DISPLASIA LEVE 1 16 
BRONCO-

PULMONAR 
MODE- 1 6 
RADA 

SEVERA 3 
Total 2 29 

20 

10 

-~ 
e: 
Q) a 
J: 

LEVE MODERADA 

DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

NOSE alargamiento anormalldad 
ESTUDIO del Intervalo perlferlca 

2 

2 
4 

1 

2 

3 

HIPOACUSIA 

~anormalidad periferi 

ca 

.alargamiento del lnt 

ervalo 

.NO SE ESTUDIO 

.NO 

•si. ausencia de comp 

onentes 

SEVERA 

6 

12 

1 
21 

Total 

26 

25 

6 
59 

TESIS CON 
FALLA m: ORIGEN 1 ANEXO 101 
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