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CAPITULO I

, RESlIMEN
g ”Ante la nece81dad de brindar un tratamiento especxﬁco para ‘el edema

';“if pulmonar que presentan los pacientes que .desa_rrollan "v dlsplasm

i broncopulrnonar, surge la mdlcacmn,,

' ?combmacxén, rnejorar la dmarruca pulm‘

”*Esplronolactona jdluretlco ahorrador_y,de potasm, que puede ocasionar

hiperpopotasemia, ' fmetabohca, " hiperclorémia, alteraciones




gastrointestinales comd 'na'useas,' ‘vémito, - diarrea, anorexia; alteraciones
neurolégicas como- cefalea, confusmn y coma. -~ Ademas se ha descrito el

desarrollo de gmecomastla

Por lo antemor buscamos determinar la frecuencia y el tipo de reacciones

adversas que presentan los pacientes con dlsplasm bror\copulrnonar durante

,su terapxa c“n dluretlcos en monoterapfa o b1en en combmac16n. Se realizé6 la

reV1s1on de la evolucién clinica apo'ada n lo

,'gabmete que las respalda parau, poder llegar ‘al - cono :muento del,

comportamiento en la poblacmn de la Terapla Intenswa del-Instltuto Nacmnal

de Perinatologia y poder con ello- plantear un’ plan de seguumento y

monitorizacién durante el tratamxento con dxuretlcos

FORMULACION DEL PROBLEMA

(Qué tan frecuente se presentan las reaccmnes adversas por‘el uso de,

diuréticos para el mane]o de pacientes con Dlsplasm Broncopulmonar?
¢Cuadles son las diferentes reacciones adversas de los dlurehcos usados en el

manejo de la displasia broncopulmonar?

PLANTEAMIENT O DEL PROBLEMA

¢Que tan frecuente y que tipo de reacciones adversas se presentan en los

con’ Dlspla51a Broncopulmonar con el uso de d1uret1cos como parte de
u tratarmento7 '
NTECEDEN'IES BIBLIOGRAFICOS

“La dlsplasm broncopulmonar fue descrita por Northway, Rosan y Porter en

1967 1 describiendo los cambios clinicos, ra_dlograflcos y patolégicos que




i ocurren en los pulmones de los recxén nac1dos después de vennlacxén
mecaruca prolongada. Aprommadamente del 15-38% l'de: los recién nacidos -
con peso menor de 1500 g al nacer requleren de vent11ac10n mecédnica a causa
de enfermedad de membrana hialina y/o neumoma y desarrollaran displasia
: broncopulmonar Con el incremento del numero de recién nacidos pretérmino
i que sobrev1ven a la ventilacién mecamca, la dlspla51a broncopulmonar llega a
ser una de las secuelas mas frecuentes del periodo neonatal; estd condicién
representa una causa frecuente dre” vhoépitalizacién prolongada con serios
problemas psico-sociales y consécuehé}as econdmicas deletéreas en la familia.
Los criterios de diagnéstico 'ﬁsuaflniente incluyen placas radiogréficas
anormales, dependencia al oxigéno; diﬁcultad respiratoria clinica por més de

28 dias en los recién nacidos, qulenes requleren vent1lac1on mecénica durante

'la primer semana de vida.l Estos rec1en nac1dos tlenen una funcién pulmonar:

anormal que incluye un mcremento en:la frecuenc:la respiratoria, en:la

resistencia de las vias aéreas y: del 39 mtra orac1co, dlsmmuc16n d la",

distensibilidad pulmonar, del’y ﬂl.I]O esplratorlo max1mo y de la capamdad‘

de la

PaCO; es secundano a hlpoventxlacxon alveolar con lo que se incrementa el

: El ‘incremento




] kgra'die‘nte' arterlo-alveolar, “con. altera'cic’m en la ventilacién-perfusion e

: mcremento del espac1o muerto alveolar 1La hipercarbia créonica resulta en

“un mcremento en‘la: concentramén de bicarbonato sérico que tiende a

c1d051s resplratorla 345 el incremento de radicales libres

e “con el uso de diuréticos que son frecuentemente

concepto fue reafirmado por Edwards y cols. qulenes 'encontraron la

presenc1a de displasia orlgmada a




lds cambios se relacionan con necrosis de la mucosa,

edema peribronquiolar y

nivel bronquial
: ,metaplasxa y: prohferaaén del epitelio bronquial ,
‘obstrucmén.] 2 El dano de la displasia broncopulmonar se encuentra

relac1onada a la exposmlon directa a la concentracién de oxigeno y a la

! duracién de la vent11ac16n mecénica con intubacién endotraqueal.

ENFERMEDAD
RESPIRATORIA

PERSISTE:S-';?; oSG, NDU VENTILACION MECANICA +
EDEMA FULMONAR ALTA CONCENTRACION DE
INFECCION ENFISEMA OXIGENO INSPIRADA
INTERSTICIAL PULMONAR

PREMATUREZ
DEFICIENCIA DE SISTEMAS
ANTIOXIDANTES?
PREDISPOSICION GENETICA?

LEVE DAND DE LAS VIAS AEREAS -
BSTRUCCION - EDEMA DEFICIENCIA DE VITAMINA
lNTERmCIAL FIBROSIS A?
v INCREMENTO DE 1A

DISTRIBUCION ANORMAL DE LA
VENTILACION

v

ESNFISEMA - COLAPSO

v

ENFERMEDAD PULMONAR
- CRONICA :

Se establece con ello que‘la c1totox1c1dad del ox1geno sobre el parénquima
cionadc rmacxon de radicales altamente

perox1dasa de glutamato y catalasas.




 GRADOT

: -Imagenes retxculonodulares fin

GRADOMI

'Frank y cols 1 demuestran que en el plasma de los recién nacidos con sindrome

de dxflcultad resplratona presentan -una- disminucién en la activacién de los

por atelectasias).

-Elevacwn de los hemldxa

-Broncograma aereo

-Opacxfxcacxon densa‘de am

s pulmones . -
-Borra la sﬂueta cardiaca; PR

-Camblos qulstlcos

_-Hlperaereacmn puhnonar

e e e JVBu'rbu as que se colapsan alai mspuaaon
GRADO v - vi’-Lmeas estrladas irradiadas desde el hilio.
S l '::-preraereacmn difusa

B Pahal de abeja

eAtelectas1as

| -Cor pulmonare

2)Descripcién radiogréﬁqa de Weinstein ?



e -Inf11trado retlculo lineal fino, de localizacién principalmente central.
: fGRADo 111
Inflltrado reticulo lineal mds grueso, puede extenderse a la periferia: puede
‘haber confluencia central. '
GRADO 1IV: L e
Quistes muy pequefios ,-adéiﬁéé de los cambios de grado 3.
GRADO V: o s

Areas opacasy éreas Juisti nente el mismo volumen (los

qu1stes Son mayores quee
GRADO VI: . i :
Areas ulstlcas ‘mayor s:°el: pulmén tiene apariencia

q yo ‘elp p

burbu]eante.

3) Clasificacién de severidad de la Displasia Broncopulmonar modificada de

Toce:

| PARAMETRO '

Frecuencia respiratoria

D MODERADA SEVERA

ayor de 80
(respiracioncs por min)

uadros de sibilancias _ Menos de uno por dia Al menos uno al dia




:(en 2 semana PrGVia) _@[j

FiO2 para una Pa02 0.22- 0.30 . . Mayor de 0.50 o VIM

mayor de 50 torr (menor oigual al) (mayor o igual a 3)

(litros por minuto)

PaCO3 ( torr ) I 46 - 55 l I 56 - 70 | Mayor de 70

anancia ponderal 15-24 5-14 Menor de 5
(g / dia)

lasificacion radiologica Grado 1611 Grado 111 Grado IV
de Northway (o d¢] (1-3) (4-5) (6)

Weinstein)

TRATAMIENTO EN LA DISPLASIA BRONCOPULMONAR
La estrategia de atencién 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 sistematica diuréticos.

FI SI OPA TOLOGIA

.El manten1m1ento adecy ador de la homeosv sis_ en el

cién nacido estd limitada

a pude variar  entre  700-

Contraste con los rec1en nacxdos de pretermmo en donde la fraccién de sodio







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 mds ampliamente utilizado en los recién nacidos, con efectos:

potentes sobre la funcién renal y sobre el p@lmén.

Mecanismos de accién

Este diurético inhibe el transporte del NaCl en la rama gruesa ascendente del
asa de Henle. El efecto ha 51do locahzado 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

abbpladb para' el NaCl que es manejada por una bomba que depende de Na, K,

;. ATPasa en la rhémbrana basolateral. Este tipo de diuréticos de asa reducen la

reabsormon de ambos i iones, Na yCl y dlsmmuyen el potenc1a1 positivo normal

" del lumen a trévés del tibulo.12

Se conSIdera que la rama gruesa ascendente desempena un papel nnportante en

lo al o del tubulo. El uso”

e.asa se ha asoc1ado con’. perdldas de Mg y con

, incrementos de la presién




disminuir el fluldo de filtracién mvel del intersticio pulmor\ar. El furosemide

puede mostrar.: una disminucién’ de la- vasopresma, y hormona antidiurética,

situacién que - frecue ement

e presentan en los - pac1entes con displasia

broncopulmonar.r TEl efecto - de fui'bsemide- puede ser mediado por las

prostaglandmas y por el sistema de renma anglotensma aldosterona.!

El furosemlde utlhzado espec1fic mente p; ra la  displasia broncopulmonar puede -

mostrar a corto plaz o efectos sobre el rne]oramlento de funcién pulmonar, con.
- dosis de lmg/kg/d051

ocurre en los pnm os 5

En los neonatos la acc:on del furosemide mtravenosa

tos, con plc méximo de accién de 20 a 60 mmutos

: y: la v1da media del medlcamento es de aproxxmadamente 2 ‘horas,

b10d1sporu lV E 1 furoserrude vxa oral es de menos del 20°/' 1,

: pac1entes de termmo. 24
, eroch.lhmk M Y ‘cols

29. Smg/rnl) u Asi se c;‘m:c'my

broncopulmonar, tiene efectos’ terapéuticos

11



: p051ble obtener efectos satisfactorios sobre la func1on pulmonar, con solo
: lmg/kg/ d051s. 4 Dos estudios muestran que con - 1 hora de tratamiento con
furosemlde se disminuye la resistencia de las vias aereas en un 36% e incrementa
la comphanza enun 54%. En 6 horas la comphanza y la resistencia han vuelto a
‘niveles basales. El resultado de la: terapeutxca del furosemlde sobre la funcién

pulmonar se determina dlrectamente sobre la dlsmmucmn del edema pulmonar,

disminucién de la comphanza Y resmtenc'a’ deyl V1as aéreas. ! Estos efectos se
khan demostrado al determmar la funcxén pul.monar; mediante la determinacién
del gradlente alveol : r adolo a las 2y 72 horas
, ’despues del mane]o con'el dlurétlco. o |

Efectos adv rso

Los efectos inmediatos del furosemxde corresponden a la excrecién de agua y con

ella de calc1o,~ fésforo, magnesm, sodxo, po s y blcarbonato, lo que origina

alteraciones en la homeostasis de electrohtos Y. mmerales La hipokalemia,

hiponatfemia e hipocloremia pueden ocur a pnmeras 48 horas de haber

iniciado la terapla con furosemide en los recxen nacidos.!

Cond1C10n : puede ?llevar a los pac1entes a la presentacmn de osteopenia y

secundariamente hlperparanroxdlsmo La osteopenia del prematuro se ha descrito

12



después de 12 semanas de edad y. puede ser probablemente relacionado con los

ast orn_ po el grado de desmineralizacién

niveles bajo de calcidi.; .y}'rfésforo,

P

er

ocxa con el desarrollo de

c1onada

con hipercalciuria e

P ca1c1o en e

hxperparatlrmdlsmo y.a su vez se relaciona con 1 niveles altos de fosfatasa alcalina.

! El dlagnostlco de cal c1f1cac1 ser;reportado a partir de los 11 dias hasta

los 5.5 meses ‘de manejo, embargo),el tiempo promedio para llegar al

‘dlagnéstlco comprende un mes‘de tratamxento con furosemlde.‘ Un estudio

'suglere que los hallazgos de'~ efrocalcmosxs puede deportar resoluciéon

'radlologlca despues de 2 anos de. haber detectado el _problem 5 Generalmente la

nefrolitiasis puede cursar, asmtomatlca o blen dar marufest iones del tipo de
hematurla, mfeccxon o hlper Gt

recibfan nutricién

Numerosos

ia mtravenosa

13




el tepdo vascular estriado es inhibido por el furosemide en puercos de guinea,

,terue do 'corno resultado una disminucién enla transmisién auditiva. Mathog et :

all ha demostrado que el furosemide reduce los potenc1ales micro fonéticos a

mvel oclear en gatos Goldman 2 y colaboradores reportan hallazgos smulares’

, ‘med1 amento aumenta 51gmf1cat1v mente, y con ello el nesgo de lesion,

: ‘Fmalmente se mencmna relac 6n del tratamlento con furoserrude relacionado con

la presentacmn de una alcalosxs metabohca compensada por hipoventilacién e

hlpercarbxa, a ‘su vez el mecarusmo de produc ién de la alcalosis mcluye

deplecmn de potasxo,é perchdas renales de hldrogéruones y disminucién dela

concentracmn en el fluido extracelular lo que se acompana de pérdidas de

blcarbonato.

VHIDROCLOTIAZIDA

‘ia oral, ademas -

son- secretadas por el sistema secretorlo“de 4cidos organicos 'y complten hasta

cierto’ grado . con la secrecién de ac1do ir: _CQmo consecuencia .

el indice de secrecién del 4cido  trico:puede: disminuir: observdndose una

elevacién concomitante del-valor de 4cido ‘' trico’sérico.  En el estado de

14




¢ ez

smo-de acc1on po inhlblcmn en la reabsorcion de NaCl

- Los estudios iniciales de

,mcremento en la excrecién de potasm Las tiazidas también acusan directamente

vasoconstrlccmn renal resultando en la reduccién del indice de filtraciéon
glomerular. En contraste con el furosemide la tiazidas disminuyen la excrecién

renal de calcio.!

La Clorot1a21da oral causa | dlL‘ll‘ESlS en un plazo de 2 a6 horas despues de su

recién nac1dos con chsplasxa broncopulmonar es menos clara. Estudios recientes




-y Espironolactona

semanas. Causando un

excrec16n de calcio urinario; con la sorprendente

reduccmn en la mc1denc1a"de célculos nuevos. La reduccién en la presencia de

s

inducido pof lés tiazi

‘Efectos adversos

glucosuna. Efectos relac1onados con la dosxs y la . consecuente liberacién

pancreética alterada de msulma o de un bloqueo en la ut1l12ac1on periférica dela

glucosa.

*Hiperuriciemia e hlperhpxdemla. ; Las concentracmnes séricas de dcido trico por

'lo general se elevan en los pacxentes con tratamlento de tiazidas.

16




*Hiponatremia condicién relacionada con la reduccié apacidad diluyente

del rifién o con la liberacién sostemda de la’ADH, . La polidips'ivé_lf).‘r la deplecién de

K puede desempenar papeles 1mportante, enel llo d hip'énatremia 2

*Reacciones alérgicas. Ocasxonalmente pueden P ntarse algunas erupciones
cuténeas. Las reacciones alerglcas graves son 'extremadamente raras pero
incluyen - anemia hemolitica, trombocxtoperua, pancreatitis aguda, ictericia

colestésica y edemzi pulmonar agudo.

ES PIRON OLACTONA

Pertenece al grupo de los dlurehcos ahorradores de potasm, estos antagoruzan los

La esplronolactona es. un ester01de smtetlco”
c1toplasmat1cos para los rm.neralocortxcmdes |

‘ complejo receptor al nicleo en la celula blanco

\,La homeostas1s global del K es con N e los segmentos de la nefrona

' dlstal sensibles a la aldosterona (tub o c ecfbres y conductos). A cualquier

17



excrecié dada de Na, el mdlce de la secrec1ér1 dxstal de K es fuertemente

Los antagonistas de la .

de K acoplada a la




ormas de dosificacién fije, pueden predominar

: componentes de algunas de las

os efectos secundanos asoc1ados a a t1a21das como la alcalosis metabdlica y la

’hlponatremla v

Otros efectos relamonados como ef cto: secundarlos al uso de la espironolactona

4 son alteracxones gastromtestmale : del t1po de anorexia, nausea, vomito o diarrea.

A nivel neurolégico cefalea, confusmn o coma.!

CAPITULO II
VARIABLES DEPENDIENTES

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

40mg/dl (menor de 2.2mmol/L) en el recxén nacido de termmo :o menor de

onun calcio;total:e su_érb menor de 8 mg-dl
(menor de 1 75mmol/ L) en recién nacido de pretérmino. También se define

19




o el 'ca1c1o jonizado menor de 3,0 a 44mg/dl )menor de 0.75 a

110mmol/ L»dependxendo del método ut111zado para determina los electrolitos.

frecuentemente se encuentran
lo- hacen - por
pobre succién, temblores, o tetama o

alterac1ones ‘

‘el

,\lavrec pe c1on a partlr del T on .‘ Por consiguiente , el aumento de la

concentraci6n sérica de calc1o ‘ mphca un incremento inapropiado de la salida

de calcio de una de estas reservas hasta el liquido extracelular.

20



Las manifestaciones climcas ela Hlpercalcemla gra mcluyen hipotonia ,

encefalopana (letargla 0.} 1rr1tab111dad Yy “en: ocasmnes convulsiones),

i al‘ alimento, vémitos,

‘hipertensién, dlflcultad‘f resplratorla, rechazo
estrefiimiento, pohuna, hepatoesplenomegalla, anerma y calcificaciones extra
esqueléticas, mcluyendo nefrocalcmosxs.

*Hlpercalmuna condlcxén representada por excretar calcio en orina, situacién

que en conchcxones norrnales no deberia aparecer.  En estas circunstancias
‘exxste ur\a aclaracién renal del calcio ya que los dlureticos tiacidicos pueden

3 'mducn' o exacerbar una Hlpercalcemla en su mayor parte por sus efectos

: h1pocalc1ur1cos.

*Hipomagnesemia considerada en términos de

menores de 1. 2mg -dL.

est; relacmnada con un deﬁmt de volumen de hquldo ,

el uso de diuréticds,

extracelular, en razon de perdldas renales de agua y SOle

Clinicamente estos pa 1entes presentan perdxda de peso, ‘éSCa'sa turgencia

cutdnea , taquicardia, aumento de las cifras de BUN. y acxdoms metabdlica. Si

21




la{func:én renal ha alcanzado la madurez puede’haber oliguria, aumento de la

den51dad urinaria y cifras bajas de factor de excrecmn de sodio.

mtracelular.

Las concentraciones séricas de otasio (35 a 55 mEq/l) son

-La hxperkalemla se muestra

normales.

e fosfato’ menores de 1.5

ilizaciones de calcio a partir

del hueso:y recuperacién a partir del rifion

22



CAPITULO III

rf sfatemla, : hlperuncerma,'

osteopemr
e 'Establecer un: 51stema de. v1g11ancxa en el tratamiento de diurético

' prolongado :

23




CAPITULO IV

DISENO DEL ESTUDIO.

Es un estudio de casos, retrospectivo y descriptivo.

- MATERIAL Y METODOS

LUGAR.Y DURACION
Instituto ]
‘enero de 2001 al 31 de diciembre del 2001.

JNIVERSO, ' UNIDADES DE OBSERVACION, METODOS DE

UESTREO Y TAMANO DE LA MUESTRA
*UNIVERSO v
Pac1entes con diagndstico de Displasia Broncopulmonar se hayan presentado
" enel periodo del 1° enero del 2000 al 31 diciembre 2000
' *UNIDADES DE OBSERVACION:

cidnal‘dc% V\Péfinatologfa durante el periodo comprendido del 1° de

: Caso‘s con diagnéstico de Displasia Broncopulmonar
. *METODO DE MUESTREO:

No aleatono por casos consecutivos

' *TAMANO DE LA MUESTRA.

No se calculé tamafio de muestra; se mcluyen todos los pacientes con
dlagnostlco 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 INCLUSION
¢ Pacientes con Displasia Broncopulmonar en el tiempo comprendido del
estudio.
e Casos reciban tratamiento diurético con furosemida y /o
Hidroclorotiazida, espironolactona, exclusivamente,
CRITERIOS DE EXCLUSION Lo

* Recién nacidos con patolog1a cardiaca' renal y neurologxca

e Tratamiento con otros dlutéthOS (acetazola bumetarmde,etc )

. Expedlentes mcompletos o que se encuentren en el archivo muerto

'VARIABLES EN ESTUDIO.

v i;jes independiente
*Uso de Diurético

'Vafiables dependiente
*Reacciones Adversas, como:

=Pérdidas hidricas

Se define como la pérdida l'udrlca relacmnada ~con el 10 % de volumen
corporal. Valorada en descenso ponderal 9 '
CLASIFICACION: Cualitativa 1 ‘nomina
ESCALA DE MEDICION -Cu
—ngonatremxa
" Se defme con cifra
~CLASIFICACION Cuéh .
ESCALA DE MEDICION. uahtahva nornmal
=Hipokalemia -Hiperkalemia

25




ﬁas;‘,de K mayores de 55mg/dl y menores de 3.5

_CLASIFICACION Cualitativa nommal
ESCALA DE MEDICION Cuahtatlva nornmal

—Hlpercalcemla

" Se define con cifras de Ca sé cas menor de Smg/ dl en recién nacidos de

termmo, y menor de 7 mg/dl en I‘éCl \ nac1dos de pretérrnmo.
CLASIFICACION Cuahtatlva nommal PR
* ESCALA DE MEDICION: Cualltatl

-t =Hipomagnesemia

Se define con cifras séncas de e‘l;er'ng/ dl.
CLASIFICACION: Cualitativa 1 |
ESCALA DE MEDICION: Cuahta
=Hipofosfatemia ;

Se define con cifras séricas de P ey"l.Sh'vig/ dl.
CLASIFICACION: Cualitat .
ESCALA DE MECION Cuahtahv

=Acidosis

~ Serefierea la4 caida
_CLASIFICA ’1

ES‘CALA‘ DE MEDICION :‘:"C:,ua 1tafi{;a nommal . ‘
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=Nefrocalcinosis

Entidad clinica relac1onada con ‘el depésito de sales de calcio dentro del
- tejido renal relacionado por h1percalcmr1a con calcio sérico normal o bien elevado,

| ademads evidencia radlograflca y ultrasonograflca de estos depésitos y en

ocasxones la evolucxon cllﬁlca con aéldosm tubular renal.
CLASIFICACION Cuahta va nommal
ESCALA DE MEDIC

—proacuma

Cuahtatlva nommal

arlo al uso de mechcamentos ototoxlcos comprobada

sos relac1onado con h1percalc1ur1a . €
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: néllzada medlante el pfo m SPSS Vérsxon 8.

ASPECTOS ETICOS

Se pidié autonzac1on al ]ef Umd de Cbukidados Intensivos Neonatales para

poder revisar los expe pacientes incluidos en el estudio, cuyo

manejo se llevo a cabo nic d‘ Comprometiéndome a hacer uso de la -

- mformamon con fmes d mvestxgacxon o
CAPITLILO v
' RESULTADOS

De acuerdo aun

romedio de ‘300 ihgresos a la Unidad de Cuidados Intensivos

Neonatales, del Ins 1to Nac1or\al de, Permatologla, en el periodo comprendido en
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masculinos con un porcenta]e de 64 4% y 23 ipécientes de sexo femenino

correspondiente a 35.4%. (Anexo 4)

ESTA TESIS NO SALx
DE LA BIBLIOTLCA »




‘,Por otro lado de los pacientes estudiados todos contaban con el diagnéstico de

‘Displasm Broncopulmomnar, sin embargo, la frecuencia en su forma leve fue de
N 28 pacxer\tes 47. 4%), para la moderada de 25 pacientes (42.3%), para la severa de

16 pacxentes (10. 1%) con un total 59 pacientes correspondxente aun 100%. (Anexo 5)

: pac1entes.

pacientes

1spla51a Broncopulmonar.

No encontramos pac1entes on  enfermedad cardnaca y con el uso de otros

diuréticos como la bu 'et_

En relacién. a la rev151on .de:informacién: pudimos tener acceso a todos los

expedientes solicitados.

Siguiendo el proposﬁb del estudio, se identifico el tierhpd'er{ el que se estableci6 el

dlagnostlco de Dlsplasm Bro

I—hdroclorot1az1da. A51 mismo

“r‘/furosemlde resulté de 1. 1mgkgd1a, para la espxronolactona 'de 2.2mgkgdjia, para la

h1droclorot1a21da de 2.0 mgkgdia.
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e revisaron los exdmenes de laboratorio de los pacientes con diagnéstico de

D1spla, ia broncopulmomnar y uso de ditretico, siguiendo un tiempo de estudios

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

egresado, marcando en un calendario los dias de estudio, el tipo de alteracién

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

cuantificamos el tipo de variable_scj e no fueron estudiados en los pacientes.

Deacuerdo a esta recoleccién de datos‘encontramos lo siguientes resultados:

n s,"zque corresponde al 10.8%
23 pacientes presentaron una
aljoh ni pérdidas, ni ganacias
d ai~35.4‘yo, el resto de los

-presentaba’ reportes, = encontrand

no ‘contaron con una sola
que solo en 18 pacientes se realizé su
“determinacién;- de los pac1egtesjmonitorizados solo 5 presentaron alteracién y el

resto presentaron valores normales.
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se encontrd que _1‘6’ paci (j27_.1%) presentaban niveles altos

-Hipercalcemia: -

(72,8%);se reportaban como valores

Hlperuncenua. se encontré que solo 2 pac1entes presentaban alteraciones séricas

“para‘la urea y en 53 pac1entes (89 /o) se reportaban como normales. Del total
-de pac1entes solo 4 no fueron morutonzados.

-Hlpomagneserma. en general esta variable si fue estudiada, encontrando 20

'pac1entes (33.8%) con disminucién del magnesxo en sangre, y 39 (66.1%)

pacientes se reportaron como normales, (Anexo 6)

-Hipofosfatemia: se encontré que solo 2 p’acxentes la presentaron , y en 38
pacientes (64.4%) reportaron con cifras noiﬁmal‘e's;,fhialmente 19 pacientes (32.2%)

no tuvieron registro de fosfato.

-Hiperglucemia: todos los pac1entes fueron’ morutorlzados constantemente con.

destroxtxs, como metodo mdxrecto,
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-Osteopenia de prematuro: se encontré 'q'uéf 14 pacientes presentaban esta

patologia y se relacionado.con: cifras elevédas de fosfatasa alcalina. Sin

embargo que el dlagnostxco no s ra‘ fundamentado con otros apoyos

como determmacmn de fosforo y. calciuri si como controles radiograficos al

. respecto. (Anexo 7)

~estudio, solo a 21 (35.5%)

-Hipoacusia° condicién estudiada

1iresto de:la p”obla’cionf : se reportan

3% ) con anormahdad en

\ todos"los componentes, que 1mp11ca fuertemente‘la posilibidad de hipoacusia

k vvssuper1f1c1all ) profunda (Anexo 10)
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ANALISIS ..

Enel afio de 1999 y 2000, del total de ingresos a la Unidad de Culdados Intensivos
Neonatales del I.nstltuto

ac1onal de Permatologla, el 11% de pacientes

desarrollan Dlsplama‘v Broncopulmonar condlcxon que representa nacimientos

pretérminos - DE 30 1 'semanas de édad gestacxonal corregida, ademéas de haber

requido el apoyo vent1la de: oxigeno con- el consiguiente dafio a nivel del

parenquima pulmon repercusién en razén del trabajo vetilatorio

marufestandose co aqulpnea,: - dificultad respiratoria,  presentacién se
sibilidancias, requernmentos obligados de fraccién inspirada de oxigeno para

mantener una POZ‘ mayor de 50 torr, retenciones de PaCOZ pobre gananc1a

poderal y alterac1ones radlograflcas

De los pac1entes estudlados, encontramos umﬂcacxon de cr1tenos dlagnostlcos
segun la cla51f1cac n de Toce, sin embargo, ésta no 51ge hrmamlentos en forma

' nglda para el ti Vpo cle v1da 'y edad gestacmnal correglda al momento del

dlagnostlco,

onmderando‘ que en nuestros pac1entes, el txempo y la edad en la

idencia de pacientes masculinos /
femeninos en rela'cmn‘_,de / 1 llan displasia broncopulmonar,
situacién, que apoya el hecl espaldo hormonar y de recuperacién

para el sexo femenino.” .-
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En relac1on al tipo de”dlsplas1a broncopulmonar en la que fueron clasxﬁcados los

ncontramos :la mayor frecuenc1a de presentacmn como - leve y

moderada_ se correlaciona 1/1y son pocos los casos de una forma severa, a pesar
de lo anterior mdependientemente del tipo de dlspla81a, todos requirieron apoyo
'con d1uret1co para su mane]o, cond1c1on que necesariamente establece cambios
51gmf1cat1vos é pulmonar en mayor o menor grado pero que se relacionan con
edema mterst1c1al y endotehal asi-como destruccién de células alveolares e
mcrementos consecuentes de macrafagos y fibroblatos que implica un proceso

inflamatorio unportante.

La asociacién del furosemlde Vcon la espironolactona, probablemente reduce la

: ~presentac1on de alteracmnes electrohtlcas en los pac1entes ya que por deba]o delo

:‘oste0pema patologla xacerbada : por: ‘el uso de diuréticos; y es necesario

establecer un momtono estrecho de estos pacientes con el fin de manterner
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al detectarse hlpokalemla. Encontramo

d1rectamente conla’ presentacy n de la osteoperua del prematuro y que si bien no

: es el uruco factor excluswo para el desarrollo d esta patologla, si representa un

lado observamos que basicamente

factor determmante de‘contrlbuc:lon P
este d1agnést1c0 se establece en razon de‘_m'v’eles elevados de fosfatasa alcalina, sin

contar con niveles de monitorizacién ni de fosforo ni de calcio seriado sérico y
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urinario, asi mimo en ningin expiente se encontré referencias sobre las
concidiciones rédiogréficas en los pacientes con osteopenia, variable de
monitoreo - también  -importante.Encontramos una baja incidencia de
nefrocalcinosis en los pacientes estudiados, sin embargo el 25% reportado para
esta patologla se tomo solo del porcenta]e de nifios que realmente fueron

estudxados éon un ultrasomdo renal, y tomando en cuneto la alta incidencia

menc1onada en la hteratura se establece que establece la necesxdad de estudio

para todo' pac1entes con dluretlcos de uso crémc:o. Esta misma-

como muli{i‘faﬁc‘t"()l"‘i‘élf‘:“' L j’
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CONCLUSIONES

*La combinacién de . Furosermdéf con Espironolactona no incrementa la

presentacién de reacciones adeversas por encima de lo esperado.

' “*La osteopenia st onad directamente con la hiponatremia, y el porcentaje

A pesar de que.l coledohhasw es oc estudiada - ’los porcentajes se encuentran

ba]os en nuestra’ poblacxon

*Consxderamos necesano la monitorizacién integral de todo paciente que para

,su,mane)o requiera del uso crénico de diuréticos, con controles hematolégicos,

urmanos, ultrasonidos renal de higado y via biliares asi como sus potenciales

auditivos evocados.
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DISPLASIA BRONCOPULMONAR * FECHA DE ULTIMA MENSTRUACION

FECHA DE ULTIMA MENSTRUACION Total
RANGOS 25-28 | 28.1-32 | 32.1-36 | 36.1-38
DISPLASIA LEVE 7 12 8 1 28
BRONCOPULMONAR
MODERADA 8 12 5 25
SEVERA 2 4 6
Total 17 28 13 1 59

"36.1-38

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN
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DISPLASIA BRONCOPULMONAR --- CAPURRO

Total
CAPURRO
26-28/28.1-30| 30.1-32)32.1-34)34.1-36136.1-3
DISPLASIA LEVE] 4 3 4 11 1 28
BRONCOPULMONAR!
MODERADA 5 7| 6 4 2] 1 25
SEVERA 3 1 1 1 6
Total 12| 11 11 10 13| 2 59

36.1-38

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN
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SP! SIA BRONCOPULMONAR—- DIAS DE VIDA AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Total
DIAS DE VIDA AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

28-32|33-36|37-46|47-56|57-66|67-76[77-86]
DISPLASIA BRONCOPULMONAR LEVE 13 3 7 1 3 1 28
MODERADA| 7 4 4 7 1 2 |25
SEVERA 2 1 2 1 6
Total 22 8 13 9 3 2 2 159

77-86

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




T 'DISPLASIA BRONCOPULMONAR--- EDAD AL MOMENTO DE REALIZAR EL DIAGNOSTICO

Tota
EDAD AL MOMENTO DE REALIZAR EL DIAGNOSTICO
32-34/34.1-36{36.1-38/38.1-40| 40.1-4.
DISPLASIA BRONCOPULMONARI LEVE 2 6 7 10 3 28
MODERADA 5 7 6 4 3 25
SEVERA 4 2 6
Total 11 13 15 14 6 59

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

42



DISPLASIA BRONCOPULMONAR * FRECUENCIA POR SEXO

Tota
SEXO
. MUJER |HOMBRE
DISPLASIA . LEVE 12 16 28
BRONCOPULMONAR
[RaAttiti e MODERADA 9 16 25
' SEVERA 6 6
Total| 21 38 59
30
20 ¢
10
K.] SEXO
g
@ B +omseRe
(=1
E o] | E MUsER
LEVE MODERADA
DISPLASIA BRONCOPULMONAR
ANEXO 5
TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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NEDIO 30 VTV
NOD SISAL

iy

45
40
351
30

ALTERACIONES ELECTROLITICAS

25| .

151
10+

20| BB

SODIO POTASIO MAGNESIO CALCIO

B HIPO
B NORMAL
O HIPER

ANEXO 6



DISPLASIA BRONCOPULMONAR ---OSTEOPENIA

Total
OSTEOPENIA
Si NO
DISPLASIA BRONCOPULMONAR (EVE 5 23 8
MODERADA 7 18 25
SEVERA 2 2 6
Total 14 35 59
30
20
10
o OSTEOPENIA
‘G
% Evo
£ oo s
LEVE MODERADA SEVERA

DISPLASIA BRONCOPULMONAR

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




DISPLASIA BRONCOPULMONAR -—--NEFROCALCINOSIS

Total
NEFROCALCINOSIS
LEVE NO [NO SE ESTUDIO
DISPLASIA 5 23 28
BRONCOPULMONAR
MODERADA 2 9 14 25
SEVERA 1 5 6
Total 3 19 37 59
30
20
10 NEFROCALCINOSIS
K. o sE ESTUDIO
[
§ o
£ o s

LEVE MODERADA

DISPLASIA BRONCOPULMONAR

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

SEVERA

HE




DISPLASIA BRONCOPULMONAR -—-COLEDOCOLITIASIS

Totall
COLEDOCOLITIASIS

NORMAL [ NO SE [lodo biliar 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

30

20

COLEDOCOLITIASIS

10
-Iodo biliar y engros

amiento de vesicula

ElNo SE ESTUDIO

o

LEVE MODERADA SEVERA

Frecuencia

DISPLASIA BRONCOPULMONAR

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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DISPLASIA BRONCOPULMONAR --HIPOACUSIA

Total
HIPOACUSIA
8I, ausencia | NORMAL [ NO SE |alargamiento | anormalidad
de ESTUDIO| del intervalo | periferica
componentes
DISPLASIA | LEVE 1 18 1 8 28
BRONCO-
PULMONAR
MODE- 1 8 2 12 25
RADA
SEVERA] 3 1 6
Total 2 29 3 21 - 59
30
HIPOACUSIA

Frecuencia

LEVE

MODERADA

DISPLASIA BRONCOPULMONAR

@anormalldad periferi

ca

-alargamienlo delint

ervalo

o se EsTUDIO

v

onentes

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

-Sl. ausencia de comp
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