S/l 27

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA / 7
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA

CALIDAD NUTRICIA
Y
VELOCIDAD DE CRECIMIENTO EN
PREMATUROS '
CON ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA
(EPCN).

TESIS

PARA OBTENER EL TITULO
DE ESPECIALISTA EN:

NEONATOLO_GIA
PRESENTA
DRA. ARELIBTIERREZ MENDOZA

TUTOR:
DR. JOSE GUZMAN BARCENAS

Mexico, D. Bysniruro moiona ot rermatoLofi@gosto 2002.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

I r1 %
'DIRECCION DE ENSENANZA




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



TESIS
FALLA
DE

" ORIGEN



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA

CALIDAD NUTRICIA
Y
VELOCIDAD DE CRECIMIENTO
EN PREMATUROS
CON ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA
(EPCN)

2. @&/‘-—A

DR. RUBEN BOLANOS ANCONA
SUBDIRECTOR DE ENSENANZA

DR. LUIS ALBEWANDEZ CARROCERA
PROFESO LAR DEL CURSO
A\Pa
DR. JOSE ‘N BARCENAS

A OR DE JESIS




DEDICATORIA

Con profundo respeto e inmenso amor agradezco a mi guru
Bhagavan Sri Sathya Sai Baba por permitirme continuar con mis estudios
pero sobre todo permitirme seguir experimentando esto que llamamos
MARAVILLOSA VIDA, repleta de hermosas personas que me han ayudado a
Ser como soy y a ser lo que soy:

A mis padres omniscientes, omnipresentes y omnipotentes, a todos
mis bellisimos hermanos y hermanas, a mis verdaderos amigos, maestros y a ti

Paul por dar alegria a mi espiritu.




1.1 RESUMEN.

INTRODUCCION:
La Enfermedad pulmonar cronica neonatal es la mas frecuente neumopatia crénica de los

lactantes en el periodo neonatal. Aparece tipicamente en prematuros tratados con
ventilacion debido a un sindrome de dificultad respiratoria. La problematica nutrimental
involucra la pobre ganancia de peso, asi como el contenido energético por gramo de peso
ganado, indicando bajo deposito de grasas con alto contenido liquido y escasa reserva
de energia.

OBJETIVO: Evaluar la consistencia de las variables nutricias que modifican la velocidad
de crecimiento en prematuros con peso al nacer a 2000 gramos en la evolucion
hospitalaria.

MATERIAL Y METODOS: Se analizaron los indices antropomeétricos propuestos en 73
prematuros con peso < 2000 gramos, durante ocho semanas.

Con la finalidad de comparacidén se integraron dos grupos. El grupo 1 (n = 35 casos).
neonatos con antecedentes de ventilacion mecanica con mas de 72 horas y diagndstico
de enfermedad pulmonar neonatal cronica (EPCN). El grupo 2 (n = 38. controles) con los
mismos criterios de ingreso sin EPCN.

Las estrategias nutricias fueron con formulas de 24 calorias, diuréticos y oxigenoterapia.
El analisis consistio en t de student v odds ratio para determinar causalidad.
RESULTADOS:

Se describe el crecimiento. desde etapas tempranas de la enfermedad y su influencia en
periodos especialmente criticos como los primeros mises de la vida, existiendo diferencia
significativa en la velocidad media de crecimiento (VMC) hacia la primera semana de vida.
obteniendo valores negativos, correspondiendo para el grupo control de —15 + 1.3 y para
el control de —=11.3 = 1.3 con una p<.05; con inicio de incremento de la VMC para ambos
grupos desde la semana dos, persistiendo este Ultimo con incrementos progresivos, pero
siempre siendo mayor para el grupo control que para el de estudio; durante las semanas
tres, cuatro y al egreso se observaron nuevamente incrementos de la VMC con
diferencias significativas con valores de p de: <.01, <.0001 y <.001 respectivamente. En
cuanto a la asociacion de la VMC semanal con la severidad de la enfermedad pulmonar
croénica neonatal se observo que no existe diferencia estadistica significativa en ninguna
de las semanas, ademas de constatarse un escaso numero de pacientes con patologia
puilmonar severa.

En cuanto al aporte hidrico, cal6rico y proteico existieron diferencias significativas que no
siempre se correlacionaron con los incrementos en la VMC; lo que hace suponer que
otros factores de riesgo tales como sepsis y PCA, entre otros, se encuentran implicados
en la patogénesis de esta enfermedad.

CONCLUSIONES:

La informacion obtenida a través de incorporar ios indicadores analizados en el presente
estudio permite evaluar oportunamente el crecimiento postnatal en la fase hospitalaria en
una enfermedad de curso crénico y complejo, ya que combina factores de alto riesgo que
pueden modificar tempranamente el crecimiento, asociada a una edad gestacional cada
vez mas corta y peso al nacer cada vez menor.
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INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar crénica neonatal (EPCN) es un trastorno multifactorial
que se presenta secundario a una lesidén aguda o cronica pulmonar, en un
huésped susceptible, con la necesidad imperiosa de ventilacion. Ante la
persistencia de los factores promotores, ademas del mecanismo de regeneracion
pulmonar inmaduro, se favorece la lesién y los cambios histopatologicos en los
pulmones correspondientes a displasia broncopulmonar (1).

Este padecimiento fue descrito por primera vez en 1967 por Northway y
actualmente se reconoce como un problema de salud inherente a la prematurez,
siendo la enfermedad pulmonar mas frecuente de curso cronico en la etapa
neonatal; se presenta del 9 al 40% en los pacientes con soporte respiratorio y
terapia de rempiazo con surfactante exdgeno (2). Se asocia principalmente a
sindrome de dificultad respiratoria grave (SDR), bajo peso al nacimiento, asfixia
perinatal, sepsis, persistencia del conducto arterioso (PCA), infecciones
pulmonares, hiperoxia, volutrauma y barotrauma (cuadro 1) (3).

La incidencia de EPCN oscila del 8 - 64% en pacientes egresados de unidades de
cuidado intensivo neonatal y su prevalencia esta en gran parte determinada por el
peso al nacimiento y la edad gestacional de la poblacion considerada, reportando
una mayor frecuencia en recién nacidos con peso al nacer menor de
1500 gramos (4-7).

A pesar de los avances en la prevencion y el manejo del sindrome de dificultad
respiratoria, la EPCN continda siendo una de las complicaciones mayores en los
prematuros con soporte respiratorio, con una mortalidad que fluctia entre el 25 y
39% (8-10).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Uno de los principales problemas que presentan los pacientes portadores de
EPCN lo constituyen las alteraciones a corto y largo plazo en su crecimiento (6, 8).
en cuya génesis se han implicado: un periodo catabélico exacerbado dentro de las
primeras dos semanas de vida, una edad gestacional corta y un peso bajo al
nacer, pobre aporte calérico temprano, incremento en el consumo de oxigeno,
restriccion hidrica, uso de diuréticos y esteroides. La severidad de la enfermedad,
el tratamiento anticongestivo, la restriccién hidrica y fa consecuente disminucion
caldrico-proteica como parte de  estrategias nutrimentales  modifican el
crecimiento en esta poblacion. Es dificil identificar todos los factores que
contribuyen a retrasar el crecimiento pues la poblacion de prematuros con EPC es
heterogénea. Los estudios sobre balance energético en estos nifos concluyen:

e Lla ingesta de energia es frecuentemente baja debido a la restriccion de
liquidos.

e las pérdidas energéticas en heces no son tan altas en infantes controlados.
El gasto energético y el consumo de oxigeno estan elevados comparados con
los controles. Solamente una parte del incremento puede ser explicada por el
aumento del trabajo respiratorio.

e Lla composicion del tejido ganado contiene un alto contenido de agua en
comparacion con los neonatos sanos.

La desnutricion se ha sugerido que es un factor contribuyente en la patogénesis
de la EPCN. La mayoria de los neonatos de muy bajo peso al nacer cuyo peso al
nacimiento es menor a 1000 gramos se encuentran en un estado catabdlico
durante la fase aguda de su enfermedad. Aunque sus reservas de energia son
limitadas, el proveer demasiada energia puede sobrecargar la ya comprometida
funcion pulmonar. Por lo que el objetivo nrincipal del estudio es evaluar los
componentes que integran la calidad nutricia que afectan la velocidad de
crecimiento en prematuros portadores de EPCN hospitalizados en la unidad de
cuidados neonatales (6, 9, 10).



CAPITULO |

MARCO TEORICO

Se considera que el peso constituye el indicador mas sensible de la nutricion y
crecimiento fetal, ya que ante un medio intrauterino adverso, se afecta en forma
mas precoz que los demas parametros. Un periodo crucial de la vida fetal sucede
a las 28 semanas, momento de maxima pendiente de la curva de crecimiento de
peso fetal (200 gramos por semana), en donde el agua corporal total, el agua
intracelular y extracelular, asi como el volumen plasmatico presentan un
incremento lineal con respecto al peso corporal (11-13).

La finalidad para los neonatos portadores de EPCN es la de lograr la velocidad de
crecimiento equivalente a la edad corregida de neonatos de término,; hacia la
semana 40 de edad gestacional (14, 15). Se ha descrito que el patron de
crecimiento en esta poblacién esta generalmente entre el percentil 10 y 25 (16).
Kurzner y colaboradores observaron que los recién nacidos con EPCN vy falla en
el crecimiento requieren de demandas metabdlicas incrementadas con valores
disminuidos de prealbumina, situacibn que sugiere un estado relativo de
desnutricion calérico-proteica (17, 18).

En general se considera una adecuada nutricién postnatal en recién nacidos de
muy bajo peso a aquella que permite la duplicacion del peso normal durante la
vida intrauterina (19-21). Ideaimente deberia mantenerse un incremento de peso
entre 20 a 30 gramos por dia, con aporte caldrico de mas de 120 Kcal./Kg./dia;
incluso existen autores que reportan los requerimientos necesarios para el
crecimiento en EPCN de hasta 180 Kcal./Kg./dia. (22, 23), para lo cual P. Thureen
(23) sugiere un régimen de nutricion agresiva, que tiene como metas:

Maximo crecimiento y desarrolio

Imitar la ganancia de peso intrauterina

Imitar los cambios de composicion corporal en la vida intrauterina.
Evitar toxicidad

Definir los minimos requerimientos aceptables

Adquisicién de nutrimentos con adecuada distribucién fetal

Otras complicaciones, tales como la persistencia del conducto arterioso (PCA)
asociada con falla ventricular izquierda y edema pulmonar (incremento de la
permeabilidad capilar), asi como también infecciones nosocomiales, contribuyen
en la progresion de la severidad del dafio pulmonar (6).



Estudios epidemiologicos han identificado factores de riesgo que predisponen a
los recién nacidos a EPCN, revelando que después de la prematurez, la presencia
de infecciones sistémicas y episodios de PCA sintomatica son fuertes predictores
para el desarrollo de enfermedad pulmonar crénica (6,24, 25).

El cortocircuito de izquierda a derecha a través de la PCA, incrementa el flujo a
nivel pulmonar, afectando negativamente la funcién pulmonar, con disminucion en
la distensibilidad pulmonar y el intercambio gaseoso. La presencia de PCA
también se ha asociado a concentraciones elevadas de peroxidasas a nivel
tragueo bronquial. lo que sugiere dano del endotelio pulmonar secundario a
reaccion inflamatoria. Bancalari y colaboradores también han demostrado que las
infecciones nosocomiales estan asociadas con la reapertura del conducto
arterioso y por consiguiente incremento de riesgo de EPCN (6).

En cuanto a la administracion postnatal de esteroides no se han establecido el
tiempo Optimo de inicio de tratamiento, esquema adecuado y duracidon del mismo
(26), e incluso se ha demostrado la presencia de insuficiencia adrenal primaria, en
recién nacidos pretérmino con historia de enfermedades graves y/0 con
esquemas de esteroides prolongados como terapéutica de la EPCN (27). De
hecho la administracion de dexametasona se ha asociado a varios efectos
secundarios entre ellos la disminucion del crecimiento somatico y del perimetro
cefdlico durante el tratamiento. (28).

Smith et al. Observo retrospectivamente las variaciones de peso en neonatos de
muy bajo peso (1001-1500gramos) y en neonatos de termino, en donde la
ganancia de peso postnatal se afecto por el uso de diuréticos, esteroides y por la
presencia de hemorragia intraventricular (29).

Con la introduccion de la terapia con surfactante y nuevas estrategias de
ventilacion mecénica en recién nacidos con sindrome de dificultad respiratoria
(SDR), se esperaria un decremento en la incidencia de EPCN, sin embargo, la
mayoria de los ensayos clinicos han fallado en confirmar tal expectativa. Por el
contrario, investigaciones han reportado un incremento en la incidencia de EPCN
en prematuros con leve o incluso sin SDR. Estas observaciones apoyan un
cambio en la epidemiologia de la EPCN, y sugieren otros factores ademas de los
asociados con la severidad inicial de la falla respiratoria juegan un papel
importante en la patogénesis del dafio puimonar crénico (24).



1.2 JUSTIFICACION

A pesar de los avances en la prevencion y el manejo del sindrome de dificuitad
respiratoria, la enfermedad pulmonar crénica es todavia una de las mayores
complicaciones de los recién nacidos prematuros con soporte respiratorio artificial
con una incidencia inversamente proporcional al peso y a la edad gestacional,
reportada entre el 8 y el 64% (4). Se estima una mortalidad del 23% en el primer
afno de vida y aproximadamente el 80% de las muertes en pacientes con EPCN
ocurre durante el periodo inicial de hospitalizacion (5); con secuelas a largo plazo
reportadas como alteracién en la funcién respiratoria, crecimiento y desarrollo.

Es necesario evaluar el crecimiento en los neonatos con Enfermedad Pulmonar
Cronica Neonatal, egresadcs de la Unidad de Cuidados Intermedios del Recién
Nacido del Instituto Nacional de Perinatologia con la finalidad de establecer si en
realidad existe anormalidad del crecimiento postnatal y si se correlaciona con las
variables nutricias a estudiar.

1.3 OBJETIVO

Evaluar la consistencia de la calidad nutricia, en la velocidad de crecimiento en
prematuros con peso al nacer menor a 2 000 gramos, portadores de enfermedad
pulmonar crénica neonatal, en la evolucién hospitalaria.

14 HIPOTESIS

La inconsistencia de la calidad nutricia disminuye la velocidad de crecimiento < a
15 gramos / dia / semana, en neonatos con peso < 2 000 gramos vortadores de
enfermedad pulmonar neonatal cronica, dentro de ia evolucion hospitalaria.



CAPITULO I
MATERIAL Y METODOS

2.1 DISENO DEL ESTUDIO.

COHORTE RETROSPECTIVO
LONGITUDINAL
ANALITICO

2.2 POBLACION DE ESTUDIO:

Los neonatos < 2 000 gramos con ventilacion mecanica con 2 tres dias y que
hayan desarrollado EPCN.

2.3 MUESTRA Y CALCULO DEL TAMANO DE LA MUESTRA:
Se determino el tamafio muestral requerido por grupo a través de la férmula de
comparacion de proporciones para variables continuas (1); encontrando un efecto
esperado de 120 gramos el cual corresponde al 50% de la perdida de peso:

N = [(1/q1+ 1/9°) S? (Za + ZB)2 | E?

Zo 0.05 =1.96

Z B(potencia de 80) = 0.84
q1 =igual a 17

q2 =igual a 17
Substitucion de valores:

N =[(1/17 + 1/17) 56.64 (1.96 + 0.84)? ]+ 14.4 (efecto esperado)
N = [(0.05 + 0.05) 56.64 (7.84) ] - 14.4

N = (56.64) (7.84) + 14.4

N =444 - 144

N = 30 pacientes por grupo de estudio




2.4 CRITERIOS DE INCLUSION

Neonatos < a 37 semanas de edad gestacional y peso al nacer < 2 000 gramos
con diagnostico durante su hospitalizacién de enfermedad neonatal pulmonar

cronica.
2.5 CRITERIOS DE EXCLUSION

Maiformaciones congénitas mayores (neurologicas, cardiacas, pulmonares,
gastrointestinales).

2.6 CRITERIOS DE ELIMINACION

Informacion necesaria insuficiente
2.7 METODOLOGIA

Se realizé un estudio longitudinal y comparativo en prematuros con peso < 2 000
gramos al nacer, que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intermedios al recién
nacido (UCIREN) del Instituto Nacional de Perinatologia, en el periodo
comprendido del 1° de Enero del 2000 al 31 de Enero del 2002.

Se construyeron dos grupos, denominando al grupo 1 el de estudio (n=35),
constituido por pacientes con antecedentes de ventilacién mecanica de por lo
menos 72 horas y diagnéstico de EPCN de acuerdo a los criterios establecidos por
Bancalari. Eil grupo control n=38 pacientes con los mismos criterios de ingreso
con ausencia de EPCN.

Se excluyeron los pacientes con defectos congénitos mayores, cardiacos,
neuroloégicos y enfermedades metabdlicas. Se eliminaron los pacientes con
sindrome de . intestino corto, hidrocefalia posthemorragica, sindrome nefrotico,
hepatitis postransfusional y colestasis hepatica.

Se obtuvieron mediciones semanales de peso durante las nueve semanas de
hospitalizacion y por cada medicién se calcularon velocidad media de crecimiento
(VMC), informado en gramos, ganancia de peso respecto al nacimiento y al
examen actual, expresado de forma porcentual en la unidad de peso (GNAC) y
ganancia porcentual de peso con relacion al examen inmediato anterior (GEP),
expresado porcentuaimente.

El tratamiento de los neonatos con EPCN incluyd aporte de liquidos entre 170 y
186 ml/Kg./dia, con un aporte caldrico entre 115 - 152 calorias, y un apore
proteico de 3.1 — 3.5 gramos/dia, a partir del diagnostico (semana cuatro). En la
fase de mantenimiento (semanas 5, 6, 7 y 8), el aporte hidrico fue de 180 -200




ml/Kg./dia, con un aporte calérico entre 128 - 162 calorias, asi como un aporte
proteico de 3.4 — 3.9 gramos/dias, ofrecido a través de sucedaneos de la leche
con 24 cal/onza. El tratamiento médico se llevd a cabo con oxigenoterapia con
FiO2 entre el 30 y 40% manteniendo una saturacién de oxigeno mayor al 90%.
Diuréticos a base de espironolactona 2 mgkgdia cada 24 horas, hidroclorotiazida a
2-3 mgkgdia cada 12 horas y suplementacion nutrimental.

Para la realizacidn del analisis se aplicd el programa Stat-view para Windows
obteniéndose el sesgo y la curtosis para cada indicador. Se calcul6 la estadistica
descriptiva no paramétrica y t de student para muestras independientes
comparando el peso, los indices VMC, GNAC y GEP entre ambos grupos.

2.8 VARIABLES DE ESTUDIO

INDEPENDIENTES :
Variables continias directamente relacionadas directamente con la calidad
nutricia:

1. APORTE CALORICO (KCAL)
a) 0 - 28 dias
b) 29 dias al EGRESO.
2. APORTE PROTEICO (GRAMOS)
a) 0-28dias
b) 29 dias al EGRESO.
3. APORTE HIDRICO
a) 0-28 dias
b) 29 dfas hasta el egreso -

TMORBILIDAD NEONATAL

Persnstencta del conducto arterloso A) sl B) NO

B) NO

B)NO
A) Si © B)NO
-Hemo Intracraneal A) S| B) NO
’ Enfermedad por refIUJo gastroesofagico: A) S| B) NO
Enterocolitis necrozante: A) si B) NO
Neumonia A) Sl B)NO




VARIABLES DEPENDIENTES:

a) Velocidad de crecimiento.
b) Ganancia de peso respecto al examen anterior.
c) Ganancia de peso respecto al nacer.

2.9 DEFINICIONES OPERACIONALES

La informacion clinica sera obtenida de los archivos
Las siguientes definiciones para EPCN se utilizan actualmente:
1. El criterio de Northway (cuadros 2 y 3).
‘2. Dependencia de oxigeno después de los 28 dias de edad, y
cambios radiolégicos posteriores a la ventilacién mecanica.
3. Dependencia de oxigeno después de la semana 36 de edad
gestacional postnatal corregida.

- Para el analisis de regresion, el crecimiento sera definido como los cambios en

.+ el peso durante el periodo de estudio.

“'El-aporte  calérico y proteico sera calculado por las calorias via parenteral
(incluyendo las calorias proteicas) mas el 85% de las calorias por via enteral, lo
que proporcionara una estimacion del aporte calérico metabolizado. Similarmente,
el ‘aporte proteico sera calculado por el aporte de la via parenteral (intravenosa)
mas 85% de aporte proteico enteral, para obtener la ingesta proteica
metabolizada. :

La duracion del soporte reépiratorio sera la medicion de la cronicidad del deterioro
ventilatorio, incluyendo la duracion del soporte respiratorio calculado en dias.

La administracién de surfactante se realizara segin criterios de las normas y
procedimientos de Neonatologia del Instituto Nacional de Perinatologia.

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO (PCA).

Definida como la presencia de PCA hemodinamica mente significativa; con
presentacion temprana (ocurrida durante la primera semana de vida) o bien tardia
(después de la primera semana) El diagnéstico sera clinico y solo se realizara
valoracion eco-cardiografica en casos especificos.

SEPSIS NEONATAL.

Caracterizada por la presencia de datos clinicos de infeccion sistémica, asociada o
no a la recuperacion de un agente patégeno en sangre.



ENTEROCOLITIS NECROSANTE.

Entidad neonatal, caracterizada por necrosis de la mucosa y transmucosa del
intestino con y sin perforacion. Clasificacion de Bell modificada por Walsh MC.

(cuadro 4).
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR.

Es la variedad mas comun de hemorragia intracraneal en neonatos prematura. Se
origina en la matriz germinal subependimaria con la subsecuente entrada de
sangre al sistema ventricular. Su frecuencia es inversamente proporcional a la
edad gestacional al nacer (cuadro 5).

VELOCIDAD MEDIA DE CRECIMIENTO (VMC),

Es el registro del peso corporal obtenido en el lapso comprendido entre el examen
inmediato anterior y el examen actual. Informado en gramos bajo la siguiente
formula: peso actual - peso en el examen anterior / tiempo transcurrido entre
ambos examenes.

GANANCIA DE PESO RESPECTO AL NACER (GNAC).

Es el registro obtenido del peso respecto al nacimiento y al examen actual,
expresado de forma porcentual en la unidad de peso, con la siguiente formula:
peso actual - peso al nacer x 100 / peso al nacer.

GANANCIA DE PESO RESPECTO AL EXAMEN PREVIO (GEP).

Es el resultado obtenido respecto a la medida anterior, expresado
porcentualmente y por la unidad de peso en el examen inmediato anterior de
acuerdo a la féormula: peso actual - peso en el examen anterior x 100 / peso en el
examen anterior. ’

CALIDAD DE ATENCION

Nivel de rendimiento o de logros que caracteriza los cuidados de salud. En ultimo
término, la medicién de la calidad de la atencién se basa siempre en juicios de
valor, pero existen componentes y determinantes de la calidad que pueden
medirse objetivamente. Estos componentes y determinantes han sido clasificados
por Donabedian en: Medidas de estructura (p.ej., potencial humano,
instalaciones), de procesos (p. ej., procedimientos diagnésticos y terapéuticos) y
de resuitados (p. ej. tasas de letalidad, tasas de incapacidad, niveles de
satisfaccion del paciente con el servicio prestado).



CAPITULO It
RESULTADOS.

CARACTERISTICAS POBLACIONALES

Se completo el estudio en 73 pacientes distribuidos por género en 38 femeninos,
35 masculinos; la descripciéon de las caracteristicas de la poblacion se describe
en la tabla 1.

La morbilidad asociada para ambos grupos fue persistencia del conducto
arterioso, en su presentacién temprana de 42.7 % en el grupo de estudio y 26.2 %
en el grupo control, con una p <.01, seguido de la presentacién tardia con 25.7%
para el grupo de EPCN y 7.8 % para el grupo control con una p<0.05. Sepsis
temprana con 48.5% para el grupo de estudio y 39.4% para el grupo control; en la
presentacion tardia con 45.7% y 7.8% respectivamente, en ambas presentaciones
con una p <0.05. Enterocolitis necrotizante con 11.4% y 2.6% con una p<0.05.
Hemorragia intraventricular 37.1% y 10.5% con una p<0.001 a favor del grupo de
estudio, enfermedad de reflujo gastro-esofagico con 62.8% y 44.7% con una p
>0.05. Hipertension arterial puimonar con 2.8% para el grupo de estudio y 5.2%
para el grupo control con una p>.05 y neumonia 20% para el grupo de estudio y
2.6% para el grupo control, con una p<0.17, (tabla 2).

FACTORES DE CALIDAD NUTRICIA
1. APORTE HIDRICO

Con relacion al aporte hidrico se encontraron . diferencias significativas en la
administracién de volumen hidrico a la semana 5 de 180 + 0 para EPCN .y de
190.5 + 10.1 para el grupo control, con p<.0016; para la semana 6 de 181.1# 4.7
para EPCN y de 198.4 + 5.5 para el grupo. control, con una p<0.001 y para la
semana 7 de 189.7 & 10 1 para EPCN y para eI grupo control 198 9+ 5.5 conuna
p<0.001.

2. APORTE CALORICO

Inicia el primer dia de estancia con 27.1 + 6.4 para EPCN y para el contro!
30.5 = 7.1 con una p<0.01; la semana 4, 124 + 7.7.y 134.4 + 17.9 (p<0.01) para la
semana 5, 128.3 + 7.3 y 146.7 + 15.4 (p<0.001), la semana 6, 133.1 + 4.7 contra
155.9 + 8.7 con una p significativa (p<0.0001).

Hacia la semana 7, 141.5 + 6.1 contra 160.2 * 53 con una p<0.001
respectivamente.




3. APORTE PROTEICO

En la semana 1 con una aporte de 1.5 + 0.18 para EPCN y para el control
1.8 £ 0 (p<.05); en la semana 2 se observo con un aporte de 3.1 + 0.49 para
EPCN y para el control 3.4 + 0.5 (p<.01); hacia las semanas 4. 5y 6 con aportes
proteicos de 3.35, 3.46 y 3.7 respectivamente para EPCN y para los controles de
3.6, 3.8 y 4 respectivamente, se observaron diferencias significativas con una

p<.001(Tabla 3).

4. ESQUEMA ALIMENTARIO

Dentro del régimen nutrimental para el grupo de estudio fue necesario
mantenerios en ayuno por espacio de 13 dias £ 1.4 y para el grupo control de
4.6 + 9.6 dias; con una p significativa<.0001 (tabla 4).

ALIMENTACION PARENTERAL:
Para el grupo de estudio se administré en 18.6 dlas + 2, 1 Y para el grupo control

de 7 dias + 1.1; con una p<.0001 (tabla 4).

ANALISIS ANTROPOMETRICO

Al realizar las comparaciones de peso al nacimiento por semana hubo diferencias
significativas entre ambos grupos con el peso al nacimiento para el grupo de
estudio de 1161.5 + 46.5 y de 1315.7 + 50.2 para el grupo control con una p<.05,
para la semana 1, 2, 3, 4 y 5§ no existe diferencia en ambos grupos. Sin embargo
para la semana seis para el grupo de estudio con un promedio de peso
1648 + 26.6 y de 1763.9 + 25.6 para el grupo control con una p<.0025, en la
semana nimero siete con un peso de 1752 + 21.5 y para el grupo control de
1851 + 19.5 con una p<.0011, hacia la semana 8, de 1863 + 12.3 para el grupo de
estudio y de 1933.4 + 12.8 con una p <.001, y al egreso con 1881.4 + 8.7 para
el grupo de estudao y para el grupo control de 2063.6 + 17.1 con una p<.001

(tabla 5).




CAMBIOS EN LA VELOCIDAD MEDIA DE CRECIMIENTO DURANTE LA
ESTANCIA HOSPITALARIA (VMC).

Para la VMC existe diferencia significativa hacia la primera semana de vida,
obteniendo valores negativos que para el grupo de estudio corresponden con
-15 + 1.3 y de —11.3 + 1.3 para el grupo control con una p<.05. En la semana dos
no existié diferencia significativa, sin embargo para las semanas tres y cuatro
existieron diferencias significativas con los siguientes valores 12.7 = 1.8 para el
grupo de estudio y de 18.9 + 1.9 para el grupo control con una p<.01, y de
13.4 + 0.9 para el grupo de estudio, 18.6 + 1 para el grupo control con una
p<.0001, respectivamente. En las semanas 5, 6, 7 y 8 no existieron diferencias
significativas. Para el egreso de los pacientes se encontraron diferencias
significativas con una VMC de 19.3 + 0.6 para el grupo de estudio y de 24 + 0.8
para el grupo control, con un valor de p significativo <.001 (tabla 6). En cuanto a
la asociacion de la velocidad media de crecimiento semanal con la severidad de la
enfermedad pulmonar crénica neonatal se observo que no existen diferencias
significativas en ninguna de las semanas, y se constato un escaso numero de
pacientes con patologia pulmonar severa, motivo por el cual Unicamente se
describen estadios leve y moderado ( tabla 7).

COMPARACION DE GANANCIA DE PESO RESPECTO AL NACIMIENTO.

La disminucién porcentual de peso para ambos grupos oscilaentreel Sy el 8% y
esta se mantiene hasta la segunda semana con una discreta recuperacion del 1%
iniciando una fase de recuperacion de peso y crecimiento real hacia la tercer
semana del 9% manteniendo un incremento del 12% hacia la cuarta semana de
vida. El crecimiento se mantiene con un incremento porcentual entre ambos
grupos del 12%. La comparacion estadistica no es significativa sin embargo
observamos crecimiento real de los valores entre la segunda y novena semana de
un 20% (grafica 3).

CAMBIOS PORCENTUALES EN LA GANANCIA DE PESO RESPECTO AL
NACIMIENTO.

Hacia la primer semana corresponden una disminucion del 7 y 10% en ambos
grupos como maxima disminucion del peso corporal. La fase de crecimiento se
observa hacia la segunda semana con un recuperacion de peso y crecimiento del
12% para ambos grupos y esta se mantiene con un incremento progresivo entre el
12 y el 20% durante las siguientes siete semanas. Es decir al egreso el grupo
control con un 20% de ganancia porcentual y el grupo portador de EPCN del 17%
sin significado estadistico (grafica 4).




CAMBIOS DE LA VELOCIDAD DE CRECIMIENTO DE ACUERDO A LA
SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD.

Estos resultados corresponden al analisis intragrupo de los pacientes en estudio
portadores de EPCN y clasificados por severidad de acuerdo a la escala clinica
de Toce (cuadro 2). En donde los pacientes portadores de EPCN clasificada como
moderada presentan en la primer semana -12.8 ( £1.2) y para los clasificados en
leve —15.1 (+1.6). En la semana 2 se observa estabilizaciéon de la fase catabolica
para el estadio moderado con valores entre 0.0 (+1.9) para la presentacion leve
de -3.4 gramos con una desviacion estandar de +1.6. La fase de crecimiento la
observamos a partir de la tercera semana de crecimiento correspondiendo de
12.9 (+1.5) para la forma leve y de 12.1 (x2.4) para la moderada. Hacia la cuarta y
quinta semana se mantiene un incremento de 13.4 a 14.5 y de 13.4 a 14.1 para
las dos presentaciones clinicas. A partir de la quinta hasta el egreso se observa
un incremento de 15.9 a 19.5 gramos para el estadio leve y de 15 a 18.9 para el
estadio moderado; ambos grupos sin significado estadistico.

EFECTO DE LA MORBILIDAD ASOCIADA A EPCN RELACIONADA A LA
VELOCIDAD DE CRECIMIENTO.

Se determino porcentajes y diferencias de la morbilidad para ambos grupos y con
la finalidad de determinar el valor la influencia de esta variable con la velocidad de
crecimiento se analizé el género a favor del sexo masculino con un OR de 2.64;
para PCA con OR de 4.18; para sepsis neonatal con un valor de 7.6; para ECN de
4.77, para HIV con un valor de 5.02; para ERGE con 2.0 y para neumonia con un
valor de 9.25. Con relacion al tratamiento el uso de diuréticos con 23.1; el uso de
surfactante profilactico de 1.36 y esteroides postnatales de 21.3 (grafica 5).




CAPITULO IV
DISCUSION.

Se considera que los cambios en la composicion corporal, severidad y la
modalidad de restriccion, desvian el patron normal de crecimiento postnatal, e
incrementan la sensibilidad a desarrollar morbilidad asociada (grafica 2). en los
pacientes portadores de EPCN; en cuya génesis se han implicado: edad
gestacional corta y un peso bajo al nacer, deficiencias nutrimentales tempranas y
aumento de las demandas metabdlicas por incremento en el trabajo respiratorio
(18, 30), asi como, un periodo catabdlico exacerbado dentro de las primeras dos
semanas de vida y una pobre recuperacion de peso al nacimiento hacia la sexta
semana de vida (1). Sin embargo en nuestra poblacion se observo que la
recuperacion de la velocidad de crecimiento en el grupo con EPCN inicié desde la
segunda semana, estabilizandose para las semanas 4, 5 y 6. logrando
mantenerla como criterio para el egreso. El aporte caldrico proteico que
recibieron los pacientes demostro diferencias sustantivas desde la semana 1, 4,
5, 6 y 7 de vida, correspondiendo un lapso mayor de ayuno y por lo tanto de
apoyo nutrimental artificial, resultados que coinciden por los reportados por Betty
R. Vohr y Bancalari, en donde la disminucion del crecimiento depende
directamente del bajo aporte nutricio alcanzado a través de una prolongada
alimentacion parenteral, por la incapacidad de establecer alimentacién enteral
temprana. Esto asociado a sepsis y neumonia intrahospitalaria, la cual influye
categéricamente en la incidencia y severidad de la enfermedad. Esta lltima esta
relacionada estrechamente con la reapertura del conducto arterioso, lo que
dificulta un aporte adecuado hidrico y energético. El incremento del flujo
pulmonar, con cortos circuitos de izquierda a derecha secundaria a la PCA
produce decremento de la distensibilidad y edema pulmonar, con la necesidad
subsecuente de ventilacion mas agresiva y prolongada. El dafio pulmonar
asociado al incremento de la permeabilidad capilar con predisposicién a edema
pulmonar requiere de restriccion hidrica; ademas del implemento frecuente de
diuréticos, con perdidas hidricas importantes subsecuentes. Hay que puntualizar
que los diuréticos de asa como el furosemide tienen efectos en el balance de
liquidos pulmonares con la reduccion del componente del intersticio pulmonar. El
uso prologado de diuréticos generalmente tiene repercusion en la ganancia de
peso y en la composicion corporal. Frecuentemente genera alcalosis
hipoclorémica, hipercalciuria y nefrocalcinosis con osteopenia. Desde el punto de
vista nutrimental estos pacientes toleran pobremente la via enteral especialmente
al alcanzar volumenes requeridos (6, 9, 11).

Respecto al crecimiento existe un consenso sobre el efecto en el crecimiento
somatico en los primeros afios de vida ya que el crecimiento inadecuado es
frecuente, aunque aun se desconoce la causa. La finalidad para los neonatos
portadores de EPCN es la de lograr la velocidad de crecimiento equivalente a la
edad corregida de neonatos de término, bhacia la semana 40 de edad




gestacional (14, 15). Se ha descrito que el patréri de crecimiento en esta
poblacidén esta generaimente entre el percentii 10 y 25 (16). Kurzner y
colaboradores observaron que los recién nacidos con EPCN y falla en el
crecimiento requieren de demandas metabdlicas incrementadas con valores
disminuidos de prealbumina, situacion que sugiere un estado relativo de
desnutricidon calorico-proteica (17, 18). Consideran también que existe un
aumento de las necesidades metabdlicas y del consumo de oxigeno, pero quiza la
clave estad en el consumo de calorias, sin olvidar también la alta tasa de
enfermedades recurrentes (50-85%) parecen contribuir al escaso crecimiento, en
la mayor parte de los casos se tratdo de infecciones del tracto respiratorio que a
menudo requirieron hospitalizacién, en particular durante el primer afio después
del egreso de la unidad de cuidados intensivos.

En el presente estudio se observo la problematica que incluye las practicas
nutricias inadecuadas, las cuales no cubren las necesidades de energia y
nutrimentos; lo que impide desde el nacimiento un balance positivo tanto de
energia como proteico, es decir se genera un balance negativo, cero o incluso
insuficientemente positivo. En estos casos la desnutricion exacerba las
enfermedades adquiridas prolongando el dafo en las fases de presentacion
aguda y a largo plazo la disminucion de peso y longitud supina por debajo de dos
desviaciones estandar al egreso hospitalario en relacion con los neonatos de
término; composicién corporal anormal por disminucién en la acumulacion de
grasa y proteina con una desaceleracion crénica del crecimiento.

Los estudios aleatorios de intervencidon nutricia han demostrado que la
alimentacion durante el periodo neonatal inmediato afecta tanto el crecimiento en
la etapa neonatal y probablemente el desarrollo a largo plazo. Existen
controversias en relacién con la velocidad de crecimiento con un patron irregular
en la ganancia ponderal, expresada con valores extremos que oscilan de 4.2 a
29.9 gramos/kilogramol/dia. El comportamiento para ambos grupos en el presente
estudio fue la pérdida ponderal en la primera semana de vida del 15% con una
recuperacion y ganancia de peso a partir de la segunda semana. Situacién que
contrasta con los datos obtenidos dos anos previos en la unidad de cuidados
intermedios neonatales (UCIREN) del mismo Instituto; encontrando una
disminucion de peso de hasta el 25% con una recuperacion del peso al
nacimiento, una fase de crecimiento real a partir de la cuarta semana.

Uno de los grandes retos a determinar de manera minuciosa son los
requerimientos energéticos, los cuales dependen en gran parte de la medicion del
balance energético. El balance positivo se logra cuando la ingestién supera al
gasto, solo en esta condicidn es posible el crecimiento ya que la energia
excedente se deposita como tejido nuevo. Cuando €! gasto es mayor a la ingestion
el balance energético es negativo y los depdsitos del organismo deben ser
movilizados para satisfacer las necesidades constantes. Durante ia fase de la
enfermedad el objetivo primario no es crecer sino evitar el catabolismo; esto puede
ser un problema importante en neonatos menores de 1500 gramos al principio de




la vida, debido a gque sus requerimientos posiblemente son mas altos y
frecuentemente presentan una reduccion del suministro energético.

Bancalari sugiere los siguientes factores como protectores de la enfermedad
pulmonar créonica neonatal:

l) Aceleracién de la madurez pulmonar por medio de la administracion de
esteroides prenatales lo que ha demostrado disminuir ia incidencia de formas
clasicas de EPCN. E| uso de esteroides postnatales ha demostrado la reduccion
de la enfermedad, en etapas tempranas; siendo mas efectivos segun autores
como Kathleen A. Kennedy en los recién nacidos dependientes de ventilacion
mecanica entre los dias 7 y 14 de vida extrauterina (31). El posible mecanismo
por el cual se explican sus beneficios son, por ejemplo: el incremento de la
produccion de surfactante endogéno, mejoras en el sistema antioxidante.
disminucién del broncoespasmo, edema puimonar y bronguial. También se
observa una disminucion de la respuesta inflamatoria y de mediadores del dafho
pulmonar. Las complicaciones a largo plazo incluyen infecciones recurrentes.
hipertensiéon arnterial, hiperglucemia, un aumento en la protedlisis, supresion
adrenocortical y supresion del crecimiento pulmonar, finalmente hipertrofia
miocardica. El uso de esteroides no debe generalizarse hasta obtener mas
estudios tanto en su administracién intravenosa, c.mo en la inhalada (6).

2) Soporte ventilatorio adecuado y gentil basado en bajas presiones, unicamente
necesarias para mantener la ventilacion minuto y el volumen alveolar entre 5 y
7ml/kg, por consiguiente disminucién de volutrauma. La combinacién del uso de
presion positiva al final de la exploracion (PEEP) mantiene la capacidad residual
funcional y evita el colapso alveolar al final de ia espiracion; PEEP insuficiente
asociada con un marcado incremento en los parametros ventilatorios se
correlacionan directamente al dafio pulmonar. Por otro lado la ventilacidon de alta
frecuencia reduce el riesgo de volutrauma sin embargo los beneficios en neonatos
con SDR severo y con peso extremadamente bajo no son claros aun (6).

Con la introduccién de la terapia con surfactante y nuevas estrategias de
ventilacion mecanica en recién nacidos con SDR, se esperaria un decremento en
la incidencia de EPCN, sin embargo, la mayoria de los ensayos clinicos han
fallado en confirmar tal expectativa. Por el contrario, investigaciones han reportado
un decremento en la incidencia de EPCN en prematuros con leve o incluso sin
SDR. Estas observaciones apoyan un cambio en la epidemiologia de esta
patologia, y sugieren fuertemente que otros factores ademas de aquellos
asociados con la severidad inicial de la falla respiratoria juegan un papel
importante en la patogénesis del dafio pulmonar (24).




CONCLUSIONES.

La presencia de EPCN permanece siendo sin duda, un riesgo latente en aquellos
pacientes prematuros de muy bajo peso al nacer portadores de SDR grave. La
importancia radica no solo en la calidad de vida que conlleva esta enfermedad (6).
sino también en los componentes deleterios de la falla del crecimiento, la
severidad y duracion de la enfermedad pulmonar, asi como la deprivaciéon
emocional secundaria a hospitalizaciones prologadas y constantes (14).

La informacion obtenida a través de incorporar los indicadores analizados en el
presente estudio permite evaluar oportunamente el crecimiento postnatal en la
fase hospitalaria y la morbilidad asociada a esta enfermedad de curso cronico y
complejo, ya que combina factores de alto riesgo que pueden modificar
tempranamente el crecimiento, asociada a una edad gestacional cada vez mas
corta y peso al nacer cada vez menor.

Datos epidemiolégicos y clinicos sugieren que la presencia de factores de riesgo,
juegan un papel importante en el desarrollo de EPCN con implicaciones asociadas
tan importantes como la falla en el crecimiento; situaciones que aun requieren de
estudio. Por esta razon, esfuerzos para la prevencion de esta patologia en recién
nacidos con peso bajo deben basarse no solo en la eliminacion de todos los
factores implicados en su patogénesis sino también deben incluir un soporte
agresivo nutrimental en las fases criticas de la enfermedad, lo que a largo plazo
promoveria una mejor ganancia ponderal y crecimiento; situaciones que tendrian
un impacto en la limitacion de la presencia de alteraciones en el neurodesarrolio
de este grupo de pacientes.

Los requerimientos necesarios para el crecimiento deben estar en funcién de la
magnitud de la recuperacion y del periodo en que la misma se alcanzara; por
ejemplo los requerimientos para producir una recuperacién de 50 gramos en 50
dias son los mismos que se necesitan para producir una ganancia adicional de 10
gramos por ‘dia ( variaciones de acuerdo a la composicion del incremento de
peso), por.lo que los requerimientos diarios para alcanzar este crecimiento en 25
dfas seran de 100 dias. Con certeza la disminucion del tiempo necesario para que

- el'neonato recupere su peso al nacimiento requerira en las primeras etapas de la

vida un manejo mas agresivo que lo constituye la norma actualmente.
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ANEXOS

CUADRO 1. FACTORES DE RIESGO REPORTADOS PARA ENFERMENDAD
PULMONAR CRONICA NEONATAL.

1. FACTORES DE RIESGO MAS IMPORTANTES
a) Peso al hacimiento y edad gestacional
b) Sindrome de dificultad respiratoria
c) Severidad de la enfermedad respiratoria inicial
d) Ausencia de exposicion a esteroides prenatales
2. FACTORES DE RIESGO IMPORTANTES
a) Agresividad de la ventilacion mecanica
b) Exposicién a altas concentraciones de oxigeno
c) Neumotérax o enfisema intersticial puimonar
d) Persistencia del conducto arterioso sintomatico
e) Sepsis
3. OTROS FACTORES DE RIESGO
a) Sexo masculino
b) Multiparidad
c) Calificacion de Apgar

‘ Paula A. Farell, MD, AND John M. Fiascone MD. Bronchopulmonary Dysplasia in
the 1990s: A Review for the Pediatrician. Curr Prob Pediatr April 1997: 133-163.



CUADRO 2, CLASIFICACION DE SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD
PULMONAR CRONICA (MODIFICADA DE TOCE")

PARAMETRO LEVE MODERADA SEVERA
FRECUENCIA 40-60 POR 61-80 POR >80
RESPIRATORI MINUTO MINUTO

A

SILVERMAN 0-3 4-6 >6
SIBILANCIAS NEGATIVO MENOS DE AL MENOS
(EN LA UNO POR UNO AL DIA
SEMANA DIA

PREVIA)

FiO2 PARA 0.22-0.30 0.31-0.50 >0.50 6 VM!
UNA Pa02>50 (<1) (1-3) (=3)

torr (L/minuto)

PaCO2 46-55 56-70 >70

(torr)

Ganancia 15-24 5-14 <5
Ponderal

(g/dia)*

Clasificacion Grado {61l Grado Il Grado IV
radiologica de (1-3) (4-5) (6)
Northway ***(o .

de

Weinstein****)

*Realizar la evaluacion a los 28 dias de vida o posteriormente en cuanto
las condiciones del paciente lo permitan, con el paciente en reposo (una
hora pre o postprandial) o dormido.

**Teniendo todo su requerimiento nutricional por via oral 2120 cal/kg.

*** N Engl J Med 1967;267:357-368

****Pediatr Pulmono! 1994,18:284-289




CUADRO 3. DESCRIPCION
BRONCOPULMONAR (EPCN).

RADIOLOGICA DE DISPLASIA

GRADO DESCRIPCION
1 infiltrado fino, tenue, no bien definido,
dando apariencia “despulida” al pulmén.
2 Infiltrado reticulo-lineal fino, de
localizacion principalmente central. |
3 Infiltrado reticulo-lineal mas grueso, |
puede extenderse a la periferia; puede
] haber confluencia central.
4 Quistes muy pequefios, ademas de los
s cambios de grado 3.
5- Areas opacas y Aareas quisticas de
aproximadamente el mismo volumen
6 Areas quisticas mayores que las areas

opacas; el pulmén tiene apariencia
burbujeante.

Weinstein MR, Peters ME, Sadek M, Palta M: Ped Pulmonol 1994;18:284-289




CUADRO 4. CRITERIOS EMITIDOS POR BELL, MODIFICADO DE WALSH MC
PARA ENTEROCOLITIS NECROSANTE

ETAPA CLASIFICACION |SIGNOS SIGNOS TSIGNOS
RADIOLOGICOS SISTEMICOS INTESTINALES
1A SOSPECHA DE {DISTERMIAS, |RESIDUO NORMAL [¢]
ECN APNEA, GASTRICO, ILEO LEVE
BRADIACARDIA | DISTENSION
, LETARGIA ABDOMINAL,
HECES
GUAYACO+
B SOSPECHA DE|IGUAL A  LA[SALIDA DE[IGUAL A LA
ECN ANTERIOR SANGRE ANTERIOR
RECTAL
A ECN IGUAL A LA|IGUAL QUE LA|DILATACION
CONFIRMADA: |ANTERIOR ANTERIOR, INTESTINAL,
ENF. LEVE HIPERSENSIBI |ILEO,
LIDAD NEUMATOSIS
ABDOMINAL INTESTINAL
B ECN IGUAL A LA[IGUAL A LA|IGUAL QUE IIA,
CONFIRMADA: |ANTERIOR ANTERIOR, +|MAS GAS EN
ENF. MAS ACIDOSIS |CELULITIS O{VENA PORTA,
MODERADA METABOLICA Y |MASA CON ASCITIS O
TROMBOCITOP | ABDOMINAL SIN ELLA
ENIA LEVES
mA ECN IGUAL QUE IIB,]IGUAL QUE LA|IGUAL QUE iiB,
AVANZADA: + ANTERIOR, +|MAS ASCITIS
ENF. GRAVE, | HIPOTENSION, |SIGNOS DE | DEFINIDA.
INTESTINO ACIDOSIS, CID|PERITONITIS
INTACTO Y GENERALIZAD
NEUTROPENIA |A
= ECN IGUAL QUE IIIA | IGUAL QUE illA | IGUAL QUE TIB,
AVANZADA: MAS
ENF. GRAVE, NEUMOPERITO
INTESTINO NEO
PERFORADO

Modificado de Walsh MC, Kliegman RM, Necrotizing enterocolitis: Treatment
based on staging criteria. Pediatr Clin North Am 1986;33:179-201.

ECN: Enterocolitis necrozante.




CUADRO 5. CLASIFICACION DE PAPILE DEL GRADO DE HEMORRAGIA

INTRAVENTRICULAR.

GRADO DESCRIPCION

I HEMORRAGIA DE LA MATRIZ
GERMINAL QUE NO IRRUMPE EN
LOS VENTRICULOS

n HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
SIN DILATACION VENTRICULAR

1] HEMORRAGIA ~ INTRAVENTRICULAR
CON DILATACION VENTRICULAR i

v HEMORRAGIA  INTRAVENTRICULAR]|

CON HEMORRAGIA INTRACEREBRAL |

Dolfin T et al: Incidence, severity and timing of subependymal and
intravascular hemorrhages in preterm infants born in a prenatal unit as
detected by serial real-time ultrasound. Pediatrics 1983; 71:541.



TABLA 1. ANALISIS UNIVARIADO DE LAS CARACTERISTICAS C!.iNICAS DE
ACUERDO A LA PRESENCIA DE ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA

NEONATAL.

CATEGORIA | EPCN NO EPCN ] P f
] (n=35) (n = 38) !
PESO AL ] 1161.6 1315 <.05 J
NACIMIENTO { (+46.6) (250.2) f ]
(g) !
EDAD 30643 32.57 <.0001 :
- GESTACIONAL (=0.36) (x0.5)
(SEMANAS) * !
APGAR: 3 ]
T a)Al1minuto 6 6 >.05 !
{"b) Allos 5 minutos | 8 8 >.05 ]
I SEXO (% . 60 40 >.05 !
MASCULINO) :
TALLA™ ‘ 38.1 39.0 <05 B
j (x0.37) (x0.5)
PERIMETRO | 271 27.8 >.05
' CEFALICO | (x0.3) (+0.5)
| (cm)* :
[T PERIMETRO | 6.7 5.8 >05
! BRAQUIAL (CM)* | (+0.3) (+0.9)
i INDICE _w 21 214 >05
| PONDERAL* | (+0.33) (£0.05)
I ESTANCIAEN 146 41 <0001
VENTILACION | (=1.6) (x0.2)
j MECANICA (DIAS) |
I * !
[ EXPOSICIONA | 301 30 >05
. SURFACTANTE |
(%) !
a) Profilactico 301 28.7 >.05
: b) Rescate ] 0 1.37 >.05
TTEXPOSICION A | 438 16.4 <.0001
, DIURETICOS |
. POSTNATALES |
i (%) L
EXPOSICION A 26 27 <.0007
| ESTEROIDES
, POSTNATALES
| (%)

* Se presentan promedio y entre paréntesis error estandar,

v




TABLA 2. MORBILIDAD ASOCIADA NEONATAL.

ENFERMEDAD EPCN T NO EPCN P
(n/%) (n/ %)
PCA (%)* | 35.5 13.6 X2 =10.6,
| p<.001
a) Temprana® | 23.2 9.58 X2 =7.5,
! p<.01
b) Tardia* 12.3 4.11 X2 =4.21, p<0.5
SEPSIS (%) | 45.1 35.5 X 2 =0.30,
P<.05
a) Temprana 23.2 20.5 X2 =0.61,
p>.05
b) Tardia 21.9 15 X2 =2.1, p>.05
NEC (%) 547 1.37 X2 =22, p>.05
HIV (%)* 17.8 5.47 X2 =7.2,
p<.001
ERGE (%) 30.1 23.2 X2 =24,
| p >.05
HAP (%) ; 1.37 2.74 X2 =286, p>.05
NEUMONIA I ‘9.58 1.37 X2 =56, p<.05
(%) :

EPCN: Enfermedad pulmonar crénica neonatal.
NO EPCN: Ausencia de enfermedad pulmonar crénica neonatal.
PCA: Persistencia del conducto arterioso.
NEC: Enterocolitis necrosante.

HIV: Hemorragia intraventricular.

ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofagico.
HAP: Hipertension arterial pulmonar.
+ Diferencia estadistica significativa.

2%




TABLA 3. CALIDAD NUTRICIONAL: APORTE HIDRICO, CALORICO
Y PROTEICO EN LA POBLACION EN ESTUDIO.

EPCN CONTROL
n=235 N =38
SEMANAS | APORTE APORTE APORTE APORTE |APORTE ] APORTE
HIDRICO [CALORICO PROTEIO HIDRICO | CALORICO PROTEICO
0 70 271 0 70 30.5 0
(£0) (+6.4) (x0) (x0) (x7.1) (x0)
1 134.3 54.3 1.5 135.5 52.1 1.8
(+5.5) (£7.8) (+.18) | (£6.5) (£7.7) (+0)
2 159.7 85.1 3.1 159.7 83.7 3.4
(x1.69) | (x11.7) (.49) (x1.6) { (x18.4) (£.5)
3 166.9 111.1 3.4 166.8 112.3 34
(+9.6) | (x13.7) (x.17) | (£9.6) | (+25.5) (£.2)
4 177.7 124 3.35 180 134.4 3.6
(£7.3) (x7.7) (x.19) | (£8.1) | (%17.9) (=.2)
5 180 128.3 3.46 190.5 146.6 3.8
(z0) (£7.3) (+£.23) |(£10.1)| (x15.4) (£.2)
6 181.1 133.1 3.7 198.4 155.9 4
(x4.7) (£4.7) (+.26) (£5.5) (+8.7) (£.1)
7 189.7 141.5 3.9 198.9 160.2: 4
(£10.1) | (26.1) (£.09) | (£5.5) | (£5.3) (£.1)
8 200 161.5 4 200 160.7 4
(x0) (£2.7) (+0) (x0) (+4.4) (x0)
EGRESO | 200 162 4 200 160.7 4
(£0) [ (+0) (+0) (£0) (+4.4) (£0)

EPCN: Enfermedad puimonar crénica neonatal.

NO EPCN: Ausencia de enfermedad pulmonar crénica neonatal.
Se presentan promedio y entre paréntesis desviacion estandar.
* Valor de p <.05

**  Valor de p <.01

***  Valor de p <.001
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TABLA 4. CALIDAD DE LA NUTRICION EN RECIEN NACIDOS CON
ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA Y GRUPO CONTROL

CATEGORIA EPCN [ CONTROL | [
DIAS DE AYUNO 13.1(x1.4) | 46(x9.7) <.0001
DIAS DE NPT | 18.6 (x2.1) ] 7 (+1.1) <.0001

NPT: Nutricion parenteral
Se presentan valores promedio y entre paréntesis error estandar

TABLA 5. MODIFICACIONES DEL PESO EN LA POBLACION EN ESTUDIO.

EPCN NO EPCN
(n = 35) (n = 38)
SEMANAS T ! P
0 1161.5 1315.7 | >.05
(+46.5) (+50.2)
1 10625 1240 >.05
(+43.9) (£50.2)
2 1074.2 12476 >.05
(+42.9) (+47)
3 1241.2 1418.3 >.05
(£37.5) (+39.5)
4 1386.2 1553.9 >.05
: (+34.5) (+35.7)
'8 1528.8 1663.8 <.002
: (£30.9) (£31.6)
.6 1648 1763.9 <.001
: (+26.6) (£25.6)
7 1752 1851 <.0002
(£21.5) (£19.5)
8 1863.7 1933.4 <.0001
: (+12.3) (+12.8)
EGRESO 1881.4 2063.6 <.0001
» (£8.7) (+17.1)

EPCN: Enfermedad pulmonar crénica neonatal.
NO EPCN: Ausencia de enfermedad pulmonar crénica neonatal.
Se presentan valores promedio y entre paréntesis error estandar.
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TABLA 6. CAMBIOS EN LA VELOCIDAD MEDIA DE CRECIMIENTO
SEMANAL EN LA POBLACION EN ESTUDIO.

EPCN NO EPCN
SEMANA YMC VMC P
1 15 1.3) | -11.3 (x1.3) <.05
2 2.9 1.2) -0.1 (x2.1) >.05
3 12.7 (=1.8) 18.9 (£1.9) <.01
4 13.4 (+0.9) 18.6 (21) <.001]
5 15.2(x0.7) 18.7 (£0.8) <.0l
6 15.9(x0.8) 18 (D >.05
7 17.3 (1) 17.2 (x0.5) >.05
8 16.9 (£1.1) 17.8 (+0.6) >.05
EGRESO 19.3 (+0.6) 24 (+0.8) <.001

VMC: Velocidad media de crecimiento (semanal)
EPCN: Enfermedad pulmonar cronica neonatal
Se presentan valores promedio y entre paréntesis error estandar.

TABLA 7. ASOCIACION DE LA VELOCIDAD MEDIA DE CRECIMIENTO

SEMANAL CON LA SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD PULMONAR

CRONICA NEONATAL
EPCN VELOCIDAD MEDIA DE CRECIMIENTO SEMANAL
EVERIDAD 1 2 3 4 s 6 7 8 EGRESO
A) LEVE -13.1(x 1.6) -3.4 12.9 13.4 14.5 15.9 18.3 17.5 19.5
J(FL6) | (1.5 | (£1.2) | (20.9) | (x1.1) | (x1.3) | (£1.5) (£0.9)
MODERADA | -12.8 (x1.2) 0.8 12.1 13.2 14.1 15.2 15 15.7 18.9
J (£1.9) | (224 [ (1.1 [ (x1.3) | (£L.1) ) (x1.2) | (£1.3) | (%0.5)

EPCN: Enfermedad pulmonar crinica neonatal
Se presentan valores promedio y entre paréntesis error estandar,
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

GRAFICA 1. CAMBIOS EN EL PESO CORPORAL DURANTE
LAS PRIMERAS OCHO SEMANAS DE VIDA
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GRAFICA 3, COMPARACION DE GANANCIA PORCENTUAL
DE PESO RESPECTO AL NACIMIENTO
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GRAFICA 5. Calidad nutrimental y velocidad de crecimiento en prematuros con EPCN
Morbilidad neonatal asociada a EPCN

OR OR (IC 95%)
SEXO MASCULINO —t—u— 2.64 (0.86, 5.18)
PCA - 4.18 (1.45,12.0)
SEPSIS . > 76 (1.56,37.0)
Temprana —H- 1.44 (0.57, 3.66)
Tardia —— 2.0 (0.78,5.43)
ECN P >  A.T7(0.5,44.96)

Q\x HIV (cualquier grado) . u - 5.02 (1.45,17.3)
ERGE -1+ 2.0 (0.81,5.33)
NEUMONIA | i 9.25 (1.0, 79.5)
USO DE DIURETICOS —_— @ 23.1(58,90.6)
SURFACTANTE PROFILACTICO ———f— - 1.36 (0.53,3.45)
ESTEROIDES POSNATALES B> 21.3(4.4,102.5)

A S 1 5 10 15



ANEXO 1 CAPTACION DE DATOS
NOMBRE
REGISTRO FECHA NACIMIENTO
SEMANAS DE EDAD GESTACIONAL(SEG A)FUM B)BALLARD {C)CAPURRO
SEXO: I A)MASCULINO B)FEMENINO
PESO AL NACIMIENTO (GRAMOS):
SOMATOMETRIA: TALLA (CM) |PC (CM) PB (CM) APGAR AL MINUTO/SMINUTOS:
NUMERO DE GESTACION: A C: P: 0:
VIA DE NACIMIENTO: AJPARTO __ |B)CESAREA
EMBARAZO MULTIPLE: A)SI B)NO
EDAD MATERNA (ANOS):
MADRE SANA: A)SI B)NO
]
MORBILIDAD NEONATAL
1
PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO A)Si B)NO
A) TEMPRANA A)Si BINO
B) TARDIA A)S| B)NO
SEPSIS NEONATAL A)SI B)NO
A) TEMPRANA A)SI BINO
B) TARDIA | A)SI B)NO
C) GERMEN AISLADO A)S|
[
ENTEROCOLITIS NECROSANTE A)S! B)NO
L NN
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR A)SI B)NO
I |
ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO A)S| B)NO
NEUMONIA A)S| BINO
HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR A)S| B)NO :
SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA:
A)LEVE |
B) MODERADA
C) SEVERA
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VARIABLES ASOCIADAS AL ESTADO NU. RICIONAL

]

|ANEXO 1

1.1 PERDIDA DE PESO MAXIMA (GRAMOS):

1. CAMBIOS EN EL PESO (GRAMOS)

S1 182 S3 S4 S5 S6 S7 S8
]

2. APORTE CALORICO SEMANAL (CALORIAS):

S1 Is2 [s3 [s4 S5 S6 S7 S8
1 ] ]

3. APORTE PROTEICO SEMANAL (GRAMOS):

S1 Is2 1S3 S4 S5 S6 S7 S8

4.APORTE HIDRICO SEMANAL (ML/KG/f(SEMANAL)

S1 182 |s3 S4 S5 S6 S7 S8

B

5. DURACION DE AYUNO (DIAS) A)SI B)NO

6. DURACION DE NUTRICION PARENTERAL (DIAS) |A)SI BINO
T ] F

7.VELOCIDAD MEDIA DE CRECIMIENTO (GR/KG/DIA) SEMANAL:

S1 [s2 Is3 S4 IS5 S6 S7 S8

GANANCIA DE PESO ENTRE EL ULTIMO REGISTRO Y EL NACIMIENTO (%)

GANANCIA DE PESO ENTRE EL ULTIMO REGISTRO Y EL ANTERIOR (%)

INDICE PONDERAL
A)SIMETRICO
BJASIMETRICO
8. MEDICAMENTOS POSNATALES:
DIURETICOS]
1) FUROSEMIDE A)SI B)NO
2) ESPIRONOLACTONA ]A)S! B)NO
3) HIDROCLOROTIAZIDA A)S1 B)NO
4) OTROS | A)SI B)NO
ESTEROIDES
DEXAMETASONA A)S! B)NO
|
BETAMETAS]ONA A)S! B)NO
SURFACTANTE
Ay PROFILACTICO A)SI BINO
B) RESCATE A)SI B)NO
C) TIPO
1) ARTIFICIAL A)S! B)NO
2) NATURAL | A)SI B)NO
VARIABLES ASOCIADAS A LA MODALIDAD VENTILATORIA
VENTILACION CONVENCIONAL Si NO
VENTILACION ASISTO CONTROLADA [SI NO #DIAS
VENTILACION NASOFARINGEA Si NO 4DIAS
VENTILACION DE ALTA FRECUENCIA [SI NO #DIAS
] '[DIAS TOTALES DE VENTILACION:
VENTILACION DE ALTA FRECUENCIA_[Si [NO #DIAS
T [DIASTOTALES DE VENTILACION.
VENTILACION DE ALTA FRECUENCIA [SI “INO #DIAS

[DIAS TOTALES DE VENTILACION:
| I
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