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MARCO TEORICO.

La displasia broncopulmonar es una enfermedad cronica que fue descrita por primera vez en 1966
por Northway, Rosan y Poter. Es un problema de gran importancia en vista de que su incldencia
no se ha modificado a pesar de los avances de 'a medicina neonatal sin olvidar que se ha
mejorado ta sobrevida de los pacientes prematuros, en especial la de los menores de 1500 gr. {1).
En su definicion inicial el Dr. Northway describié los cambios radioldgicos que ocurrian en los
pulmones de recién nacidos prematuros que tuvieron sindrome de dificullad respiratoria tratada
con ventilacién mecanica y aporte suplementario de oxigeno; (1} y en 1979 (2) el Dr. Bancalari
amplia esta definicién incluyendo los siguientes aspectos:
- Dificultad respiratoria en €| periodo neonatal que halla requerido de ventilacion mecanica por
un minimo de tres dias.
- Signos clinicos de compromiso respiratorio persistente mas alld de los 28 dias de vida
extrauterina.
- Requerimientos de suplementacién de oxigeno mas alts de los 28 dias de vida extrauterina
para mantener una PaO2 por arriba de los 50 mmHg.
- Radiografia de tdrax con hallazgos caracteristicos de displasia broncopulmonar.
Para en 1988 el Dr. Shennan y cols, (3) modifican una vez mas la definicién en vista de que
encontraron un incremento en la sobrevida de  los nifios prematuros de muy bajo peso al nacer
que tenfan problemas minimes pulmanares & estaban asintométicos y no requerlan de oxigeno al
momento de su egreso , por lo que sugirieron que una definicion  clinica mas dtil deberia ser
aquella relacionada con la mayor probabilidad de que et paciente desarrcllara problemas
respiratorios y estableci6 en la definicion de displasia broncopulmonar la dependencia de oxigeno
después de las 36 semanas de edad gestacional corregida.
En la actualidad es la causa mas frecuente de enfermedad pulmonar crénica en los lactantes
debido a una mayor sobrevida de los recién nacidos muy prematuros y de bajo peso. Su
incidencia varia en las diferentes publicaciones y centros entre un 5 y 40%, difirendo ademas de
acuerdo al peso de los pacientes ; asi el Dr. Bancalari en 1988 (2) reportd una incidencia del

85% en RN de 500 a 699 gr, 47% de 700 a 990 gr, 16% de 1000 a 1300 gr; y del 5% en mayores
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de 1300 gr.

Es una enfermedad multifactorial y en su origen se encuentran involucrados:

a)

b)

)

d)

Altas concentraciones de oxigeno: que llevan a la formacion de radicales libres de oxigeno y
liberacion de factores quimiotacticos con agregacion de polimorfonucleares en el pulmén,
estas células al activarse liberan mediadores de la inflamacién y enzimas proteoliticas.
Ademas los nifios prematuros tiene niveles significativamente menores de antiproteasas
como la alfa 1 antitripsina y enzimas antioxidantes como la catalasa, superdxido dismutasa y
glutatién peroxidasa tanto en suero como en el tejido pulmonar lo que resulta en una mayor
susceptibilidad a la toxicidad per oxigeno.(4)

Volutrauma y/o barotrauma: se ha encontrado en los nifios con ventilacidn mecanica,
presiones de venlilacidn altas, mayores volimenes circulantes y con mayor tiempo bajo
ventilacién mecanica una comrelacién entre el desamollo de displasia broncopulmonar y la
severidad de !a enfermedad pulmonar inicial, esto quizé debide a que los nifios con
enfermedad mas severa son los que requieren de presiones de ventllacién mas altas.
Algunos estudios en enimales (5} han demostrado que al incrementar la presiéon de
ventilacién, sin incrementar el volumen circulante tiene poco efecto sobre la génesis de la
lesi6n pulmonar, aunque esto no es posible de llevar a cabo en la clinica y sélo se ha hecho
de manera experimental. La importancia de éstos modelos es que la enfermedad pulmonar no
es homogénea y una sobredistension local puede ocurir sin la presencia de un volumen
circulante excesivo.

Intubacién endotraqueal afecta directamente la mucosa tragueal. Se han desarroliado
métodos de ventilacién gue no requieren de intubacién como la  ventilacion con presion
negativa y la aita frecuencia oscilatoria externa que parecan reducir la incidencia de displasia
broncopulmonar, sin embargo hasta el momento no se ha comprobado que sean capaces de
mantener y dar un adecuado soporte al prematuro gravemente enfermo. Ademas se ha
relacionado a la intubacién endotraqueal con una mayor incidencia de microaspiracién y
neumenia nesocomial (6).

Sepsis: Ia colonizacién de las vias aéreas con Ureaplasma urealyticum esta estadisticamente
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asociada con un incremento en la incidencia de DBP (7), aun cuando no se sabe con certeza
que asociacién causal representa, sin embargo fisiolégicamente es factible que la infeccion al
provocar inflamacion pulmonar por éste u otros organismos pueda incrementar la incidencia
de displasia broncopuimonar, ademas la quimiotaxis de polimorfonucleares y otras células
inflamatorias a! pulmén junto con la liberacion de citocinas, factor activador de plaquetas y
otros mediadores pueden causar la lesién pulmonar e iniciar el proceso de reparacion; este
mismo mecanismo puede desarroflarse en respuesta a la presencia de una neumonia
nosocomial, cuya incidencia, bacteriologia, diagnéstico y terapedtica aun no han sido
investigadas adecuadamente. E! papel potencial de la neumonla nosocomial en la
patogénesis de la displasia broncopulmonar es aun incierto.(4).
Patolégicamente hay cambios epiteliales a los pocos dias del nacimiento que abarcan desde
necrosis en el epitelio de las vias respiratorias, metaplasia escamosa, organizacion de las
membranas hialinas y profiferacion de los fibroblastos en el intersticio pulmonar. Los nifios
extremadamente prematuros tienen manifestaciones y una evolucién clinica diferentes ya que
existe un involucro mucho mayor del componente bronquial, hay marcado incremento en el tejido
elastico intersticial, metaplasia escamosa menos severa y pobre desarrollo y simplificacién de la
unidad respiratotia terminal. (4)
Por todo lo descrito, se considera que constituye una enfermedad compleja en fa que 1a lesion
pulmonar temprana es inadecuada e incompletamente reparada y los pacientes requieren para su
soporte y tratamiento de las mismas medidas que iniciaron la lesién; por lo que existen muchas
controversias en cuanto a su tratamiento y en el desamollo de estrategias para su prevencion.
Debido a ello es casi imposible hacer una disticion exacta entre los tratamientos que se inician de
manera temprana en ¢! periodo postnatal a fin de prevenir su desarrollo y las intervenciones
encaminadas a disminuir la presencla de dafio pulmonar y hasta el momento muchas de éstas
acciones se Inician en los primeros dias de vida extrauterina cuando aun no es posible establecer
de manera formal el diagnostico de displasia broncopuimonar, por lo que ofro punto de
controversia lo constituye el tiempo ideal para el inicio del manejo. (4}

Actualmente los esfuerzos entre los investigadores clinicos se encaminan al desarrollo de




estrategias que permitan disminuir el dafio pulmonar y asi incidir de manera directa sobre la

prevencion del desarrollo de displasia broncopulmonar, entre ellas se encuentran:

a)

b)

<)

d)

Estercides prenatales: aplicados a la madre antes del nacimiento disminuye la incidencia de
dificultad respiratoria el requerimiento de ventilacién asistida, ademas de que aparentemente
incrementan la concentracién de enzimas antioxidantes en los pulmones de nifios
prematuros.{8}

Hormona liberadora de tirotropina; en los animales se ha demostrado su efecto sinérgico al
administrarse junto con esteroides prenatales en la profilaxis de! sindrome de dificultad
respiratoria, sin embargo aunque en humanos algunos estudios muestran resultados
alentadores, en otros no se encontré buena evolucion, (8, 10}

Surfactante: la terapia de rescate incrementa la sobrevida de los nifios prematuros sin
incrementar la incidencia de displasia broncopulmonar, pero no se ha demostrado una
disminucién directa sobre su incidencia. Administrado de manera profilactica Merrit y cols
{11) publicaron buenos resultades en 19891, pero al hacer la correlacion de las misma
preparacién administrada de manera profilictica con tratamiento de rescate no hubo
diferencias significativas, ademas al utilizar surfactante sintético de manera profilactica se
incremento la sobrevida, de manera que a mejoria fue mas en cuanto a la mortalidad que en
relacion a la presencia de displasia broncopulmenar. En los estudies con surfactante porcine
no se observé ninguna diferencia en la disminucion de displasia broncopulmonar y el estudio
realizado por el grupe OSIRIS (12) que incluyé a 6774 pacientes demostrd una disminucion
significativa tanto en la mortalidad como en el desarrollo de displasia broncopuimonar cuando
se aplicé surfactante sintético antes de las 2 horas de vida extrauterina. Hasta el momento no
se han demostrado diferencias significativas entre 1a administracion de surfactante sintético 6
natural en la incidencia de displasia broncopulmonar.

Inositol: es un nutriente que promueve el crecimiento de células endoteliales, mejora la
diferenciacién de las células de! epitelio pulmonar mediada por glucocorticoides y sirve como
antioxidante, los pocos estudios realizados hasta el momento indican figera mejoria en la

sobrevida sin displasia broncopulmonar (13), pero desde ia infroduccion del surfactante, se ha
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g)

h)

abandonado esta linea de estudio, que debiera inclinarse ahora hacia los nifios que han
recibido surfactante.

Superdxido dismutasa: es un antioxidante que reduce la toxicidad por oxigeno y aplicado de
manera subcutdnea demostré disminuir los signos radiolégicos  de displasia
broncoputmonar.(14)

Vitamina A: en el estudio del Or. Shenai en 1988 (15) se administraron 14 dosis IM alternas
de vitamina A disminuyendo la incidencia de displasia broncoputmonar en 40 nifios sometidos
a ventilacion y posteriormente se demostraren niveles de retinol menores en 105 nifios que no
recibieron vit A, este estudio en nifios entre 700 y 1000 gr no obtuvo los mismos resultados
alentadores: en un tercer estudio, se midieron de manera aleatoria niveles de vit A en 48
prematuros, si se encontraban bajos se administré vit A en los dias 2 a 4 6 10 a 13 de vida
extrauterina, demostrando una disminucion en la incidencia de displasia broncopulmonar
cuando se administréd de manera temprana.

Ventilacion gentil, hipercarbia permisiva, asi come la extubacion temprana: en los pacientes
con asma, niveles ligeramente elevados de PaCO2 se han asociade con disminucion en la
presencia de complicaciones de la ventilacién y se ha visto que cierlo incremento en los
niveles de CO2 se asocian con una disminucién progresiva en la presencia de displasia
broncopulmonar aun cuando esto no ha sido adecuadamente probado. (16) Existe un estudio
cuyos resultados prefiminares indican una disminucion en la presencia de  displasia
broncopulmeonar y dias de oxigenoterapia al permitir PaCO2 entre 35 a 45 mm Hg vs 35 a 45
mm Hg durante las primeras 72 hrs de vida extrauterina.

Ventilacién de alta frecuencia: s& ha comprobado su eficacia en animales, pero en nifios
prematuros no se ha demostrado ¢ su efecto sobre ia disminucion en la incidencia de DBP ha
sido minimo.(17}

Acidos grasos: la suplementacién en ratas de acidos grasos poliinsaturados ha demostrado
disminuir los efectos téxicos de la terapia con oxigeno, pero en humanos se dermostrd que el
4cido linoléico en la infusién de intralipid puede metabolizarse en parte hacia prostaglandinas

vasoactivas y esto elevar la presidn arterial putmonar que conlleva a mayor dependencia del
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ventilador asl como mayor riesgo de displasia broncopuimonar.(10, 11).

Ventilacion sincronizada:. A partir de 1986 se inicio una nueva era en las modalidades de
ventilacién neonatal con la introduccion de la ventilacién regulada por el paciente, en la que
mediante el uso de diversos aditamentos permite a los ventiladores captar el inicio de la
inspiracion espontanea del paciente y sincronizar con éste evento en inicio de la aplicacion de
presién positiva sin que llegue a sobreponerse con la fase de expiracion del paciente.
Esteroides postnatales aplicados de manera temprana:  desde 1989 se han utilizado
diversos esquemas de administracion de esteroides postnatales a fin de prevenir el desarrollo
de displasia broncopulmonar debido a que entre sus efectos sobre el tejido pulmonar se
encuentran estabilizacién de las membranas celulares y lisosomales, disminucién en el
reclutamiento de polimorfonucleares a nivel pulmonar, inhibicion de la sintesis de
prostaglandinas y leucotrienos, reduccion en el edema pulmonar y bronquial y relajacion en
los eventos de broncoespasmo, ademas de acelerar la maduracién de enzimas antioxidantes
a nivel pulmonar. Sin embarge si se ha logrado establecer que mediante la aplicacion de
esteroides de manera temprana se reducen tanto las vanables ventilatorias como los dias de
ventilacién mecanica vy las necesidades de oxigeno suplementario, Sanders, Rastrogi,
Shinwell (18) lo que disminuye las posibilidades de barotrauma y toxicidad por oxigeno lo
cual actua facilitando la extubacion y minimizando la lesion pulmenar en nifios pretérmino
incidiendo de esta manera directamente sobre ta génesis de 1a displasia broncopulmonar.

La importancia de la DBP radica en el hecho de que una vez instalada, los neonatos
presentan alteraciones como disminucion del crecimiento y desarrollo piulmonar, afeccion
directa de la funcionalidad pulmonar, disminucién de la capacidad de regeneracion del tejido
pulmonar dafiado, disminucion de nutrimentos organicos y vitaminas, disminucion en [
actividad de! sistema antioxidante, incremento en la susceptibilidad para la adguisicién de
infecciones del aparato respiratorio y detencién del crecimiento pastnatal, alteraciones gue
con llevan a ta presencia de enfermedad pulmonar crénica, periodos de hospitalizacién
prolongados y recurmentes, incremento en la incidencia de alteraciones psicomotoras,

neuroconductuales, patrones anormales de crecimiento postnatal y muerte. {19, 20)



Uno de los aspectos médicos en los que mayor repercusion ha tenide la presencia de displasia
broncopulmenar es en el crecimiento postnatal de éstos pacientes que resulta tanto de los factores
nocivos de la propia enfermedad como de sus deficiencias especlficas y de la desnutricion
cal6rice proteica a que son sometidos durante su evolucion intrahospitalaria.

Tradicionalmente en los diferentes estudios realizados con el fin de evaluar el crecimiento en
neonalos se incluyen la medicidn y seguimiento de tres variables antropométricas:. el peso, ia talla
y el perimetro cefalico; sin embargo y aun cuande la evaluacion del crecimiento es un buen
marcador de su bienestar y, usualmente un patrén anormal de crecimiento constituye un signo de
alarma temprano sobre una enfermedad importante que lo esta fimitando, los patrones de
crecimiento no estan totalmente descritos y los resultados de fos diferentes estudios realizados
hasta el momento son controversiales y no concluyentes, pues mientras en el estudio realizado
en1982 por Kimble y cols (21) en el que se evalud a 66 recién nacidos con peso menor a 1500
gr. al nacimiento por nueve meses entre los que se inclutan gemelos, nifios con antecedente de
enfermedad de membranas hialinas y nifios con antecedente de ventilacion mecanica se
concluy6 que estos pacientes presentaban un crecimiento alterado, por la heterogeneidad de los
pacientes no fué posible establecer un patrén de crecimiento y en el reporte de 1990 por Casey y
cols. (22) en el que se estudié a 608 nifios pretérmino de bajo peso procedentes de ocho centros
nhospitalarios y en el que los criterios de inclusién fueron mejer controlados y a los pacientes se
les dits seguimiento hasta los 12 meses de edad, los resultados no pueden generalizarse para
nifios con peso al nacimiente menor de 1500 gr pues en éste estudio se incluyé a pacientes entre
995 y 2250 gr al nacimiento; y en el estudio reafizado en el INPer en 1994 por el Dr. Guzman y
cols {23) en el que se incluyd a 17 nifios, se encontraron diferencias en la velocidad media de
crecimients en los diferentes grupos estudiados, sin embargo para el grupo de nifios con peso
menor a 4500 gr al nacimiento portadores de displasia broncopulmonar el nimero de pacientes es
muy pequefio (4 vs § sin displasia broncopulmenar) ¥ en los otros dos grupos de pacientes, el
peso no los hace comparables, por lo que el patrn de crecimiento encontrade no es aplicable a
los recién nacidos prematuros con displasia broncopuimonar con peso al nacimiento menor de

1500 gr.
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Y aun cuande no se ha logrado establecer el patrén de crecimiento de éstos pacientes, la
recuperacién de su crecimiento a patrones normales de desarrollo es muy lenta, ya que en los
diferentes estudios realizados entre los que se encuentran los de Kimble (21) en 1982 y Casey
1991, (24) no se encontrd recuperacién de estos parametros sino hasta los 36 meses de
seguimiento y aun en los pacientes que lo logran, su crecimiento se mantiene apenas en los
limites inferiores sefialados come normales,

Debido a lo sefalado y a que los informes en 1a literatura respecto a la evaluacion det crecimiento
en necnatos con displasia broncopulmonar y peso al nacimiento menor a 1500 gr especificamente
SON escasos, y con la intencién de aportar mayor informacion acerca del crecimiento postnatal de

éstos lactantes se realizé el presente trabajo de investigacion .

JUSTIFICACION.

La displasia broncopulmonar continua siendo una de las principales patologias secundarias 2 la
prematurez y al sindrome de dificultad respiratoria, con una incidencia que oscila en las diferentes
series entre un 5 a 35% y de hasta 70% en los menores de 750 gr al nacimiento, y hasta el
momento poco es lo que se ha publicado en relacion al pronostico de éstos niffos en especial en ko
que respecta a su crecimiento . E! presente estudio pretende evaluar el prondstico en cuanto a
ganancia ponderal, talla y perimetro ceflico ademés de proponer a la velocidad media de
crecimiento, la ganancia respecto al nacimiento y la ganancia respecto a !a medicién anterior para
vigilar lo. El INPer es un gran centro de referencia con una prevalencia de prematurez de! 16%,

por lo que resulta ser el lugar ideal para el estudio de esta patologia.

OBJETIVO.

Conocer a través de la velocidad media de crecimiento {VMC), ganancia respecto al nacimiento
(GNAC) y ganancia respecte al examen previo {GEP) el comportamiento de los indicadores
antropométricos peso, talla y perimetro cefdlico de los neonatos con displasia broncopulmonar

con peso al nacimiento menar de 1500 gr.
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HIPOTESIS.

Los neonatos con displasia broncopulmonar y peso al nacimiento menor de 1500 gr, af ser
portadores de una enfermedad crénica, con una mecanica pulmonar alterada, con un incremento
de! gasto metabolico deben de presentar un crecimiento diferente a los nifios sin la presencia de

la enfermedad y cen igual peso al nacimiento

MATERIAL Y METODOS.

Disefio del estudio

Estudio transversal comparativo.

La poblacién de estudio son todos los nifios menores de 1500 gr que ingresaron a la Unidad de
Cuidados Intermedios de! recién nacido del Instituto Naciona! de Perinatologia en el periodo
comprendido del 1° de junio de 1997 al 30 de septiembre de 1998.

Criterios de Inclusién para el grupo A,

1. Lactantes con peso al nacimiento menor de 1500 gr.

2. Con diagnostico de DBP segiin la norma vigente de neonatologia del Instituto Nacional de
Perinatologia.

Criterios de inclusién para el grupo B

1. Lactantes con peso al nacimiento menor de 1500 gr

2. Con antecedente de ventilacion mecanica por lo menos 72 hr al nacimiento.

3. Sin diagnostico de DBP.

Criterios de exclusién.

1. Lactantes con malformaciones congénitas.

2. Lactantes con cardiopatias congénitas 6 adquiridas.

3. Lactantes con enfermedades neurometabdlicas hereditarias,

4, Lactantes con hemorragia intraventricular de cualquier grado.
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Criterios de eliminaclén

1.

2

4,

5.

Lactantes que durante la fase de estudio desarrollen sindrome de intestino corto.

Lactantes que durante el estudio desarrollen hidrocefalia 6 ventriculomegalia hipertensiva con
0 sin tratamiento médico y/o quirirgico.

Lactantes con sindrome nefrotico.

Lactantes con hepatitis postransfusional.

Lactantes con colestasis hepatica.

No se efliminé a los pacientes que fallecieron durante el periodo de estudio.

Metodologia.

1.

Previa autorizacion y contando con el consentimiento informado de los padres 6 tutores del
lactante para su ingreso al estudio se procedis a asignarlo al grupo A & B de estudio de
acuerdo a su definicién de ser portador ¢ no de displasia broncopulmonar.

Se consignd peso, talla y perimetro cefélico al nacimiento en la hoja de recoleccion de datos.
A partir del establecimiento del diagnésticec de DBP se realizaron mediciones semanales
hasta las 6 semanas posteriores de peso, talla y perimetro ceflico de cada paciente y en
base a éstos valores se calcularon la VMC, GNAC, GEP para cada indicador antropométrico

por semana.

DEFINICIONES OPERACIONALES.

Lactante portador de displasia broncopulmonar: lactante menor de 28 dias de vida
extrauterina con antecedente de haber sido sometido a ventilacion mecanica por lo menos 72
hr al nacimiento, dependencia de oxigeno a los 28 dias de vida extrauterina 6 36 semanas
de edad gestacional corregida, con datos clinicos de dificultad respiratoria y cambios
radiol6gicos compatibles con la enfermedad.

Peso: cuantificacion en gramos de la fuerza de gravedad del paciente completamente
desnudo y en ayuno.

Talla: es la medicién en cm. de la altura del paciente medida desde la cabeza hasta los
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talones

« Perimetro cefilico: es la medicidn expresada en cm. de la circunferencia totat de la cabeza
cuantificada desde (a frente hasta la parte mas saliente del occipucio.

» Velocidad media de crecimiento: diferencia de peso, talla y perimetro cefdlico obtenida en &l
lapso comprendido entre el examen inmediato anterior y €l actual expresado en gramos 6
centimetros por semana.

« Ganancia respecto al nacimiento: resultado respecte a la medida actual menos fa medida al
nacimiento expresado porcentuaimente de peso, talla y perimetro cefalico,

+ Ganancla respecto al examen previo: resultado respecio a la medida actual menos la

medida en el examen previo expresada porcentualmente de peso, talla y perimetro cefdlico.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se realiz6 un examen exploratorio de 'as mediciones obteniéndose la estadistica descriptiva. Se
realizé el calculo de las medidas de tendencia central y dispersién  para las variables numeénicas
con distribucion normal, Se compararon los datos generales de los pacientes asignados a cada
grupo, para asegurar comparacion entre grupos se aplico un t de Student para muestras
independientes comparando los grupos en las variables de peso, talla, perimetra cefélico y los

indices de VMC, GNAC y GPE para todos los parametros antropométricos.

CONSIDERACIONES ETICAS.
Se aplicaron las consideraciones para una investigacién de tipo observacional sin riesgo a los
pacientes y con el consentimiento informado de los padres bajo las normas de Helsinsky y con la

aprobacion del comité de ética del hospital,

RESULTADOS.
Se incluyeron en el estudio 34 neonatos, 14 nifios y 20 nifias, asignados a dos grupos cada uno
con 17 pacientes de acuerdo a su condicién de portadores de displasia broncopulmonar (grupo A),

6 no portadores de displasia broncoputmonar (grupo B).
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Las caracteristicas generales de la poblacion estudiada se muestran en la tabla 1.

Tabta 1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION.

SEXO
MASCULING T T
FEMENINO 10 10
EDAD GESTACIONAL
- 30 SEMANAS 16 1
+ 30 SEMANAS 1 6
PROMEDIO 28.5 30.2
DS 141 149 N.S.
PESC
- 1000 GR. 9 9
+ 1000 GR. 8 B
PROMEDIO 1025 1014
DS % 238.8 1 201.5 N.S.
TALLA
PROMEDIO 3654 36.6
DS 2.0 +29 N.S.
PERIMETROQ CEFALICO
PROMEDIO 25.3 25.7
DS t 2.2 120 N.S.

La morbilidad asociada para el grupo A de mayor importancia fue la sepsis (58.8%), en segundo
lugar la enterocolitis necrosante 1A (18.1%} v Ia enterocolitis necresante IlA {4.5%); en el grupo B
fue en primer término la sepsis (53%) y en segundo lugar la enterocolitis necrosante 1A (15.3%).

La distribucion de! resto de la morbilidad asociada se muestra en la tabla 2.
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Tabla 2, MORBILIDAD ASOCIADA.

B
BRI N : B T Rt
ECN TIA 1 4.5 ) 76
S5GA 8 36.3 5 384
§. POR ST. AUREUS 1 45 0 [
5. POR 5T, 4 18.4 ) 0
EPIDERMIDIS
5. POR OTROS 0 0 2 15.3
GERMENES
NM CONGENITA 1 4.5 2 16.3
NM POR 1 4.5 1 716
ASPIRACION
NM POR GERM. 1 4.5 [1} [
ATIPICOS
NM SIN GERMEN 1 45 1 76
AISLADO
TOTAL 22 99.6 13 99.4

Para la realizacion del andlisis estadistico se aplico el programa SPSS 8.0 para windows. Al
realizar las comparaciones entre ambos grupos, no hubo diferencias con significancia estadistica
para ninguno de los 3 indicadores antropométricas y su distribucion se observa en las graficas 1,
2y 3, pero si presentt diferencia con significancia estadistica la VMC de peso con P= 0.005en la
segunda y tercera semana de tratamiento; para !a talla hubo una diferencia con significancia
estadistica a la sequnda semana de tratamiento con una P = 0.007, y para el perimetro cefalico
también en la segunda semana de tratamiento con una P = 0.00., datos que se muestran en la
tabla 3; para la ganancia respecto al nacimiento y la ganancia respecto al examen previo, no se
observaron diferencias estadisticamente significativas y su distribucion  en las 6 semanas de

tratamiento se muestran en las tablas 4 y 5. La distribucion del comportamiento de los 3
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indicadores antropométricos se muestra en las graficas 1a 9.

Tabla 3. VMC PARA AMBOS GRUPOS.

CON DBP 69.11 487 86.5 ¢ 50.3 9232464 91,5 591 9461 71.1 7234586

SIN DBP 83.9+ 47 1407176 14031791 92.2 + 60.1 112.1 £ 105 113 +78.8
P =0.005

TALLA

CON DBP 0.02+0.01 0.01 +.009 0.02+0.01 0.02 :0.02 0.03 +0.01 0.01 £ 007

SINDBP 0.02+0.02 0.1 20,01 0.01+0.01 0.01 £ 0.01 0.01 £ 0.0t 0.04 £ 0.01
P =0.007

P.C.

CON DBP 0.04 +0.09 0.05 009 0.02 +0.01 0.01 &.007 0.01 £0.04 0.01 £0.01

SIN DBP 0.01£0.04 0.2 £ 0,01 0.01 £.007 0.02 £ .004 0.031£0.04 0.02 +.009
P =0.00

Tabla 4. PROMEDIO DE GANANCIA RESPECTO AL NACIMIENTC EN AMBOS GRUPOS.

RIS

T

[ Peso

CON DBP 63262 92153 87162 9.216.7 10917 8.0+86
SIN DBP 76857 129173 11265 10255 13.2+10.8 17.7+18.2
TALLA
CON DEP 21118 39 14 24 1.8 19125 24118 2111
SIN DBP 21125 1.2 2119 2113 17207 24%13
P.C.

CON DBP 18£1.2 21209 19111 22109 24126 18243
SIN DBP 1.5+ 0.6 2%1.3 17107 21204 22%0.8 2518
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Tabla 5. PROMEDIO DE GANANCIA RESPECTO AL EXAMEN PREVIO EN AMBOS GRUPOS

CON DBP 68%5 7.9 4.8 BEt 6.2 8.5¢58 91+58 59 148
SIN DBP 51278 136176 11.5+64 8.2+55 105 10.2 10.1 37.5
TALLA

CON DBP 22318 1915 1.7222 18122 22+1.6 18107
SIN DEP 21125 1.64£1.2 19217 19+1.2 1.7 0.7 2+1.2
P.C.

CON DBP 16211 21208 18+1 181048 161048 151
SIN DEP 1.5 0.6 2311 151 0.7 18104 2117 19408

El promedio de liquidos totales administrados al grupo A fue de 180 ml/kg/dia , en tanto que en el

grupo B fue de 200 mikg/dia. En cuanto al aporte calérico, el promedic de calorias por kg/dia fue

de 131.3 mientras que para el grupo de nifics sin displasia fue de 162; y el aporte protefco

promedio para el grupo de nifios con displasia broncopulmonar fue de 3.7 grikg/dia y para los

nifios sin displasia broncopulmonar fue de 4.2 gr/kg/dia.

El hematéerito promedio de los pacientes a su ingrese al estudio fue de 48% para el grupo Ay de

52.1% para el grupo B, y durante la evolucién intrahospitalaria fue para el primer grupo de 38.3%

y para el grupo contro! de 40.7%, con un promedio de 1 transfusién semanal.
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Hoja1 Grafico 7

GANANCIA RESPECTO AL EXAMEN PREVIO PARA EL PESO
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Hojat Grafico 9

GANANCIA RESPECTO AL EXAMEN PREVIO PARA EL PERIMETRO CEFALICO
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DISCUSION,

A pesar de todos los avances en el tratamiento médico que han contribuido a la mejoria en la
sobrevida de los neonatos con distress respiratorio severo, estos pacientes se ven gravemente
comprometidos durante todo el primer afio de vida, siendo la displasia broncopulmonar uno de los
mayores problemas a los que se enfrentan, especialmente los pacientes menores de 1500 gr al
nacimiento pues presentan pese muy bajo al macer, poca edad gestacional, hipoxia,
hospitalizacién prolongada, infecciones repetitivas (25), tratamientos agresivos {23), y diversas
deficiencias nutricionales, todo lo que afecta directamente el crecimiento postnatal de éstos nifios.
(26)

En los Gltimos afios la falla en el crecimiento, uno de los problemas mas severos que desarrollan
los nifics portadores de displasia broncopulmonar ha sido motivo de diversos estudios sin haber
logrado aclarar su causa sin embargo se implican: aumento en el gasto metabdiico, pobre ingesta
caltrica, distress respiratorio, restriccion de liquidos y alteraciones en la absorcion gastraintestinal
(26).

Hasta el momento los estudios realizados evaluan el crecimiento postnatal  enfoncandose mas
a los problemas neurologicos  asoclados de esta patologia a largo plazo. Hablando
especificamente de crecimiento las evaluaciones se hacen mediante la monitorizacién de peso y
en ocasiones de talla y perimetro cefdlico (22 - 24) que en las enfermedades con gran
repercusién sistémica no traducen con exactitud una mejorla en el estado nutricio y sélo en
algunos estudios se han medido la VMC, GNAC y GEP (23, 28, 27) pero tanto el monitoreo
como las comparaciones se han elaborade mensualmente, resultande dificil evaluar el impacto del
establecimiento de 1a propia enfermedad como de las alteraciones que se preducen de manera
secundaria ai tratamiento en estos nifios. Sin embargo, en algunos trabajos como el publicado en
1994 por Guzmén y colaboradores (23) se monitorizé durante 6 semanas de evolucién
intrahospitalaria a un grupe de 17 lactantes, del cual se formaron 2 subgrupos de pacientes
menocres de 1500 gr al nacimiento, 4 de los cuales eran portadores de DBP, y en el que se
encontré que utilizando tos indicadares descritos, el patron de crecimiento fue similar en ambos

grupos hasta la semana 4 a & de vida tanto para la VMC, GNAC y GEP, con mejor evolucion en el
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grupo sin DBP. Nuestros resultados muestran que el patron de crecimiento observado para estos
nifios es diferente en ja VMG de los 3 indicadores antropometricos, resultados que concuerdan
con lo encontrado por De Reigner y cols {28) en el estudio publicado en 1885 en el que
evaluaron en un grupo de 32 pacientes, 16 con DBP y 16 sin DBP la circunferencia del brazo y
plieque del triceps ademas de la VMC de peso, talla y P.C. sin encontrar diferencias durante la
primera semana de seguimiento, haciéndose evidentes entre la semana 2 a 4 de establecida la
DBP, para compensarse en ambos grupos después de la semana 5. La posible explicacién para
la diferencia en la VMC es que puede ser debida ai establecimiento del manejo con diuréticos que
afectan el volumen corporal de liquidos y quiza esto repercuta en la velocidad de crecimiento en
peso, talla y perimetro cefalico en forma sistémica, la cual se pierde aparentemente después de la
cuarta semana de manejo, lo que nos hablaria de un proceso adaptativo en los nifios y que estos
recuperan su velocidad de crecimiento después de ésta semana, aunque no hay que olvidar que
los cambics también son influenciados por la limitacion de la ingesta calbrico-protelca a que son
sometidos estos pacientes.

Por atro lado De Reigner y cols. (28) establecen que si bien es cierto que hay una recuperacion
de la velocidad de crecimiento no se iguala nunca al patron de crecimiento de los nifios sin DBP,
cosa contradictoria a lo encontrado en nuestro estudio en vista que nosotros no encontramos
diferencias después de la semana 4 de establecido el manejo. Vrieinich, Casey y Markestad (24,
29, 30) confirman lo encontrado por De Reigner y cols en vista de que no se documento en sus
estudios recuperacion de! crecimiento en peso, talla y perimetro cefalico para 'os nifios con DBP,
lo que persiste en un seguimiente a 3 afios de y ademas De Reigner y cols, lograron establecer
que aun cuando los pacientes displasicos se han compensado y tienen un aporte hidrico y
calbrico — proteico muy similar al de ios pacientes sin displasia, los patrones de crecimiento
mejoran, pero por el dafio establecido previamente no logran compensacion total ¥y su
crecimiento se mantiene paralelo pero por debajo de los rangos de! de los nifies sin DBP,

De acuerde con los resultados presentados, tanto la presencia de DBP como su manejo
constituyen un punto critico para el crecimiento subsecuente de éstos nifios. Las diferencias en

los factores que determinaron la DBP y los aspectos del entorno social definirdn los factores que
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determinen a largo plazo el crecimiento de estos nifios, por lo que los estudios deberdn ser
crientados para establecer los factores que determinan las diferencias en el patron de crecimiento
de estos nifios sin olvidar que seria importante estudiar el impacto del manejo previo al
establecimiento de la DBP y las modificaciones en el patrén de crecimiento, pues en nuestros
resultados, los pacientes inician el tratamiento con un peso por debajo de su peso al nacimiento
cuando se establece el diagnostico, lo que constituye un aspecto de suma importancia para la
recuperacion de su crecimiento y debera ser estudiado a futuro. La otra gran area que queda
con grandes interrogantes es la de nutricién de estos pacientes; siendo tan determinante que en
varios estudios se ha demostrado que la suplementacin de nutrientes mejora 6 previene la
presencia de DBP y consiguientemente mejoran su patrén de crecimiento, siendo otra linea de

investigacion a futuro.

CONCLUSIONES.

1. Ef peso promedio de los pacientes al momento del establecimiento del diagnéstico fue menor
al peso al nacimiento.

2. En las variables antropométricas de peso, talla y perimetro cefélico no se enocntraron
diferencias estadisticamente significativas.

1. Las diferencias encontradas son en el Indice de VMC para ia 2da y 3ra semana de Los
establecido el manejo en los pacientes con DBP.

4. Los resuftados encontrados nos afienta para el estudio mas sistematizado del patron de
crecimiento en éstos nifios desde la primera semana de vida hasta 6 a 8 semanas posterior al
diagndstico de DBP y proponer esquemas terapéuticos que tengan menor repercusion sobre

el estado nutricio de éstos pacientes.
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