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1 Marco Teorico

1.1.1 Introduccion

La nutricion del prematuro es un importante reto al que el neonatoiogo se
enfrenta dia a dia, aun cuando se trata de un prematuro que no presenta
complicaciones. Desde principios del siglo XX se ha intentado determinar los
requerimientos optimos del recién nacido pretérmincf.

El término “prematurez” inicialmente fue descrito en 1948 por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) como todo recién nacido menor de 25009 y la diferencia
entre “prematurez” y “bajo peso” fue hecha por la misma organizacién hasta 1961.En
1963 Lubchenko hize las primeras tablas que correlacionan edad gestacional con
peso, talla y perimetro cefalico y acufia los términos “adecuado, pequefo y grande
para edad gestacional”. Fue hasta 1968 que Wilmore y Dudtrick hacen el primer
reporte publicado de nutricién intravenosa total de un recién nacido, la cual se hace
rutinaria hasta 1975; en 1976 Anderson, Nicholson y Herid hacen el primer estudio
controfado: nutricion parenteral total en prematuros. En 1985 la Academia Americana
de Pediatria (AAP) estableciod las recomendaciones de nutricion parenteral a las que
los neonatologos se adhieren hasta la fecha a pesar del enorme avance que ha
habido en el entendimiento del metabolismo en esta poblacion®.

Desde la década de los afios 90 se iniciaron las primeras practicas de nutricion
1empfana en el neonato de MBP y de EBP bajo la premisa de que evitar la
malnutricion de estos nifios tiene beneficios a corto, mediano y largo plazo®. Ademas,
la nutricion debe poder imitar el crecimiento fetal’; lo cual es complejo por las

condiciones fisiopatologicas, de inmadurez fisioldgica y de farmacos que se usan.

1.1.2 Metabolismo Fetal

La AAP recomienda para el prematuro el seguir creciendo al ritmo al que lo

hace en la vida fetal por lo tanto es importante conocer el metabolismo fetal v la

manera en que el feto recibe su aporte.




1.1.2.1  Crecimiento Fetal

El periodo fetal se caracteriza por un crecimiento muy acelerado, especialmente
en el tercer trimestre. El crecimiento del feto depende de la integridad del
metabolismo materno, del placentario y del propio metabolismo fetal. La alieracion en
cualquiera de estos tres puede significar alteraciones importantes en el crecimiento y
desarrollo del producto®.

El ritmo de crecimiento fetal es importante pero también lo es la composicidn
corporal det feto. Es interesante ver que en una pobiacion neonatal normal, 1a masa
grasa (al término) es el 12 a 14% del peso corporal total y su variacion explica solo la
mitad de la varianza en el peso. En pacientes sanos, el feto masculino crece mas
que el femenino y lo hace a expensas de masa magra (sin grasa) y la variacion en la
masa grasa del feto parece estar mas relacionada a la paridad materna y el
incremento matemno de pesa®.

El crecimiento normal del feto sigue un patron determinado de modo que un
feto que esta en el percentil 10 a las 20 semanas seguira en el mismo percentil al
llegar al término; lo mismo que un feto que esta en el percentil 90. El crecimiento
anormal {bajos de peso para edad gestacional o macrosémicos no solo estan fuera
de la curva sino que siguen un patrébn menos predecible7.

Los pacientes con retraso en el crecimiento intrauterino (RCIU) son aquellos
que estan debajo del percentit 10 para su edad gestacional pero gue ademas tiene
una alteracion patoldgica que no permite dicho crecimiento. Estos pacientes se
dividen en tres grupos®:

» Aquellos con RCIU que inicia temprano en la vida fetal y por lo tanto es
simétrico con talla y peso estan proporcionalmente bajos para su edad
gestacicnal.

e Aquellos con RCIU por disminucion en el aporte placentario en las Ultimas 4 a
6 semanas lo que disminuye las reservas de grasa corporal y por lo tanto
siempre es asimétrico.

« Aguellos con RCIU por pobre ambiente intrauterino que no permite adecuado

crecimiento y puede ser simétrico o asimétrico.




1.1.2.2 Placenta

En el embarazo temprano, antes de la implantacién, la nutricion del embrion es
tomada de las secreciones uterinas. Después de la implantacion el embrién absorbe
los nutrientes por fagocitosis y picnocitosis. El desarrollo de la placenta inicia poco
después de la implantacién; en este proceso, el citotrofoblasto infiltra las arterias
espirales del endometrio para su acceso y el sinscitiotrofoblasto actlia como una sola
célula gigante que tiene contacto con sangre materna en su lado apical y un
endotelio capilar en su lado basal. Conforme madura la placenta, estas estructuras
se convierten en microvellosidades®.

La placenta se desarrolla rapidamente y a partir de las 10 semanas es la
responsable de la nutricion fetal en su totalidad™. Todos los sustratos requeridos por
el feto para su crecimiento deben cruzar el sinscitiotrofoblasto placentario y estos
sustratos incluyen, entre otros, agua, oxigeno, electrolitos, vitaminas, aminoacidos,
lipidos y glucosa''.

E! mecanismo de transporte de los distintos sustratos es complejo y todos
requieren de energia en ullima instancia ya que los procesos pasivos requieren de
un gradiente que debe generarse previamente y cuando este no existe la aplicacion

de la energia es directa’”.

1.1.2.3 Metabolismo de liquidos

Los factores que regulan el flujo de liquidos at feto aun son poco comprendidos.
La transferencia de agua de la madre al feto se debe a un balance en la placenta de
acuerdo a las diferencias en presién hidrostatica, presion osmética y coloidosmotica.
La presion osmdtica depende de la permeabilidad de las membranas placentarias a
los diferentes solutos; el sodio y el clore, principaleé solutos del plasma, son
relativamente permeables a través de la placenta y por lo tanto no se espera que
ejerzan una presion osmdtica significativa. Como resultado, la osmolalidad del
plasma fetal es igual o mayor que la del plasma materno. Los hallazgos de que la

presién hidrostatica de la vena umbilical es mayor a la de los espacios intervellosos

no explica el mecanismo de acumulacién de agua del feto. Asi, las diferencias de




presion coloidosmética y el paso activo de solutos pudiera representar los principales
determinantes en el flujo de agua. Se han encontrado canales de agua en la
placenta pero sus roles no se han podido determinar’®.

La placenta es el érgano que regula la homeostasis de los liquidos en el feto de
modo que el desarrollo renal no depende de la funcion. La formacién de orina inicia a
las 10 a 12 semanas de gestacion y es hipotonica durante todo el embarazo pero el
fljo plasmatico renal tiene una autorregulacién desde edades gestacionales
tempranas. El flujo sanguineo renal (FSR) incrementa gradual y exponencialmente
desde la semana 25 de mode que en esta edad es de solo 20mi/minuto y hacia la
semana 36 ya es de 60ml/min. Al momento del nacimiento existe, tanto en neonatos
de término como de pretérmino, una proporcion alta del liquido extracelular y por
tanto del volumen intravascular. En la primera semana se experimenta una
contraccién importante del liquido extracelular lo que se refleja en una pérdida de
hasta 10% del peso corporal en ese periodo. Esto Ultimo se realiza debido a que los
niveles hormonales encargados se elevan notoriamente, particularmente el sistema
renina — angiotensina — aldosterona y el péptido natriurético auricular; ello es
resultado de la actividad de los receptores de volumen gque son ¢l aparato
yuxtaglomerular y la auricula derecha, respectivamente®. Por estudios realizados
con dilucién de 6xide deuterio, dilucién con sucrosa y dilucién de Evans para analizar
la composicidon de liguido intersticial, volumen extracelular y volumen plasmatico,
respectivamente, asi como analisis de retencion de nitrogeno, esta plenamente
comprobado que la pérdida de peso en los primeros 3 a 4 dias es debida a cambios

en el liquido intersticial'.

1.1.2.4 Metabolismo de Carbohidratos

La glucosa es el sustrato de energia mas importante del feto. Su produccion por
gluconeogénsis del higado es practicamente inexistente antes de las 34 SDG, de tal
manera que el aporte materno determina su sobrevivencia. El transporte de la
placenta es por via facilitada y a ello se debe que la glucemia materna siempre sea
siempre mas alta que la fetal; hoy se conocen ya los diferentes transportadores ya
mencionados de la familia GLUT'. La insulina materna no tiene relacion alguna con
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el grado de glucosa que se transporta a través de la placenta, a pesar de que hay
receptores de insulina en las céiulas del trofoblasto™.

Dadas estas circunstancias, la glucosa no puede ser la Gnica fuente de energia
del feto; se calcula que representa sélo dos terceras partes de la produccion de
dioxido de carbono por oxidacion. Sin embargo, el cerebro utiliza a la glucosa
practicamente come Unico susirato para oxidacién™®. Debido a que 1a glucosa es el
combustible mas eficiente, su presencia, junto con la de la insulina fetal, influyen
indirectamente en el trofismo corporal, lo que se demuestra clinicamente en los hijos
de madre diabética en lo que la hiperglucemia provoca no solo aumento de la
insulina fetal sino aumento de la relacién giucosafinsulina y que da como resultado
un hipertrofismo (macrosomia)®. Por otro lado, se ha demostrado, que los fetos
pequefios para edad gestacional tienen una relacion glucosa/insulina disminuida
notablemente lo que provoca menos depositos de glucégeno y lipidos resultando en

hipotrofismo’®.

1.1.2.5 Maetabolismo de Aminoacidos

Los aminoacidos son necesarios en el feto para obtencion de energia, pero
especialmente para sintesis de proteinas estructurales. El feto metaboliza el
nitrégeno sintetizando, oxidando y transaminando aminoacidos. Una vez obtenidos,
el feto utiliza el nitrogeno de los aminoacidos ampliamente, hasta 1.3g/Kg/dia>. El
transporte de aminoacidos a través de la placenta es bastante mas complejo gue la
de carbohidratos por la gran variedad de aminoacidos que existen. En lo general, los
transportes de aminodcidos en la membrana placentaria son dependientes de sodio,
esto es, aprovechan el gradiente de sodio intra y extracelular en ambos lados de la
barrera para transportar los aminoacidos, particularmente el aspartato, la glicina y el
glutamato'’ *®. El uso de aminoacidos para oxidacion aumenta la produccion de urea
de modo que el nitrégeno ureico detectado en sangre puede darnos una idea del
grado de oxidacion de aminoacidos®.

Numerosos analisis biogquimicos fetales han demostrado que el feto puede
acumular proteinas a ritmos acelerados de modo se ha estimado que entre 24 y 32
semanas de gestacién el ritmo de acrecion de proteinas de hasta 2g/Kg/dia y

disminuye a 1.8g/Kg/dia en las semanas 32 a 36'°,
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1.1.2.6 Metabolismo de Grasas

Esta muy claro que el feto requiere de cantidades importantes de grasa como
sustrato de energia y para el metabolismo cerebral. Se sabe gue existe produccion
intrinseca de colesterol y acidos grasos pero aun asi, la placenta provee de lipidos
esenciales y no esenciales a través de tres transportadores™.

¢ Transferencia directa de &cidos grasos libres a través de proteinas
especificas.

» Sintesis en la placenta de lipidos complejos y su posterior liberacion al cordén
umbilical.

» Hidrdlisis de lipidos complejos (Iriglicéridos, lipoproteinas y fosfolipidos) y la
posterior liberacion de acidos grasos libres at cordén umbilical™.

El contenido corporal de grasa de! feto se mantiene bajo hasta las 26 semanas
aproximadamente; de aqui en adelante la grasa aumenta graduaimente hasta las 32
semanas en que el aumento es mas rapido aun'®, lo que significa que los bebés
nacidos antes de las 32 semanas no tienen suficientes reservas corporales de grasa.

Los acidos grasos esenciales (AGE) que son el acido docosahexaenoico
(DHA), acido araquiddnico (AA), acido linoléico (AL) y acido linolénico (ALA) y son
indispensables para el metabolismo cerebral, particularmente en el desarrollo
cerebral fetal. Todos ellos son lo que se conoce como &cidos grasos de cadena larga
polinsaturados (LCPUFA). La esencialidad de estos acidos grasos reside en que
incrementan la fluidez de las membranas, lo cual es importante en el sistema
nervioso central (SNC) en desarrollo y la actividad enzimatica de la retina’’. Las
concentraciones de DHA y ARA son 300 a 400 veces més altas en el feto que en la
madre, mientras que las de AL y ALA son menores. Esto significa que podria ser que
la placenta tenga transferencia selectiva y sintesis de aquellos acidos grasos y que el
feto tenga una retencion selectiva®.

1.1.3 Las Necesidades del Neonato
El recién nacido de término (RNT) tiene una excelente capacidad de
sobrevivencia si lo comparamos con el recién nacido pretérmino (RNPT) va que el

primero esta preparado para varias circunstancias adversas. El tercer trimestre es

11




una etapa de almacenamiento y deposito de grasa y glucdgeno”, suficientes para
evitar la hipoglucemia y mantener el control térmico hasta por 48 horas . Sin
embargo la situacion es muy distinta con el neonato pretérmino (RNPT) de muy bajo
peso (MBP) o de extremadamente bajo peso (EBP), es decir de menos de 1500 o
menos de 1000g, respectivamente. A pesar de la recomendacion de la AAP de
mantener el ritmo de crecimiento in Utero®, esto parece muy dificil de lograr en las
primeras 3 semanas por varias razones: Por un lado, la redistribucion del liquido
extracelular excedente obliga a una pérdida de 10 a 15% del peso corporal en la
primera semana; por el otro lado, la frecuente patologia de la prematurez extrema
(sindrome de dificultad respiratoria, distermias, sepsis, transformaciones
metabélicas, descompensacion hemodinamica, etc.), algunos farmacos (diuréticos,
esteroides, etc.) y la inmadurez organica (motilidad gastrointestinal limitada) también

aumenta la demanda energética y metabdlica.

1.1.3.1 Requerimientos de aminoacidos y proteinas

Eil periodo neonatal se caracteriza por muy altas tasas de recambio de proteina,
sintesis, calabolismo y depésito. A fravés de la vida la mas grande ganancia de peso
especificada por el aporte de proteina se da antes de la 32 semana de gestacion.
Varios estudios han mostrado, que los infantes que reciben solamente glucosa
pierden aproximadamente el 1% del deposito diario de proteina (o aproximadamente
1.2 g de proteina perdida por kilogramo de peso). Sin aporte de proteina exdgena, la
tasa de sintesis de proteina cae. Los recién nacidos de extremadamente muy bajo
peso al nacer son particularmente vulnerables, porque ocurre pérdida de nitrogeno
con la sola administracién de glucosa y esto va en proporcién a su edad
gestacional®.

E! metabolismo y el deposito de las proteinas se ven influenciados por una
variedad de factores tales como el aporte de proteina (cantidad y calidad), aporte de
energia, enfermedades subyacentes y medicamentos. En general, 1.5 a 2.0 g/kg/dia
es suficiente para evitar el catabolismo y puede resultar en un balance de proteina
ligeramente positivo en la mayoria de los neonatos. Varios estudios han mostrado
que el aporte parenteral requiere evitar el catabolismo con proteinas y

concomitantemente con 30 Kcal/kg/dia de energia no proteica®.
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Para prevenir el catabolismo y promover el anabolismo, la administracion
temprana de proteina puede tener varios efectos benéficos en los primeros dias de
vida. Esto incluye la disminucion de ia frecuencia y severidad de la hiperglucemia
neonatal, al estimular la secrecion endogena de insulina y estimular el crecimiento
mediante la secrecién de insulina y los factores de crecimiento similares a insulina®’.

En términos de limites altos de aporte de proteina, si la meta es lograr tasas de
crecimiento intrauterinas, entonces el aporte de proteina debe ser estimado de 3.85
g/kg/dia para lograr adecuados depasitos en los infantes con pesos de 700 a 1000 g.
al nacimiento, y podria ser incluso mayor en los menores de 700g%%.

Si bien los requerimientos de aminoacidos en los neonatos deben ser altos en
cantidad tendran que serlo también en calidad. En el neonato, particularmente en los
extremadamente muy bajo peso al nacimiento existe una lista tradicional de
aminoacidos esenciales y que también incluyen un ndmero de aminoacidos llamados
“condicionalmente esenciales”; estos no son hechos en cantidades suficientes en los
prematuros por ser metabdlicamente inmaduros para proporcionar sus demandas
corporales. Estos aminoéacidos incluyen tirosina, cisterna, taurina. Histidina, glicina,
glutamina y arginina®.

Por dltimo, debe mencionarse que el adecuado metabolismo del nitrogeno
proteico depende de varios factores que deben tomarse en cuenta: 1) la ontogenia,
es decir la expresion adecuada de ciertos genes en particular los relacionados con
las enzimas de la sintesis de urea; 2) la adaptacion a la vida extrauterina trae la
elevacion de numerosas hormonas como lo son las tiroideas; 3) la administracion de
energia, como se vera mas adelante, es indispensable para una adecuada acrecion
de proteinas; 4} la cantidad de proteinas que se administra influye directamente por
obvias razones: 5) estrés por morbilidad que incrementa los requerimientos de
energia e incluso de proteinas al acelerar el metabolismo y requerir de proteinas

funcionales (citosinas y otras interleucinas)®.

1.1.3.2 Requerimientos de Energia

La energia es requerida tanto para el metabolismo de la proteina como para su

depodsito. La tasa entre sintesis de proteina y ganancia de proteina en infantes de
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extremadamente muy bajo peso al nacer puede ser fan alta de 5:1. Cuando son
dados aminoécidos, tanto con la glucosa y grasa, existe una mayor retencion de
nitrogeno en el cuerpo. La tasa de ingesta optima de glucosa y de lipidos para lograr
un buen depodsito de proteina ain se desconoce y puede variar segin la edad
gestacional, estado nutricional previo y si existe una enfermedad de base. Estudios
de calorimetria indirecta indican que necnatos con EBP tienen un gasto energético
de 60 a 75Kcalkgdia solamente como reguerimiento basal sin crecimiento® y para

una adecuada retencion de proteinas se requieren hasta 100 a 120Kcallkgdia.

1.1.3.3 Requerimientos de Lipidos

Los lipidos son necesarios para proporcionar un aporte adicionat y concentrado
de energia y para atorgar acidos grasos esenciales {AGE) para el desarrollo del
sisiema nervioso central y retiniano del prematuro. La deficiencia de estos acidos
grasos, ha demostrado, tanto en animales como en nifios humanos prematuros,
alteraciones neuronales y retinianas demostrables por cambios en EEG en el caso
de las cerebrales y por potenciales visuales en el caso de las retinianas ». Los
&cidos grasos acido linolénico — alfa (ALA) y acido linoléico (AL) son precursores del
acido araguidonico (AA) y el acido docosahexaencico (DHA) y ademas el AL tiene
importantes funciones en el metabolismo del colesterol en lipidos especificos de la
piel®.

Asi, sabemos entonces gue lo minimo necesario para administrar a un
prematuro esta basado en la necesidad de evitar deficiencia de AGE y que es de al
menos 0.5 a 1.0 g/Kg/dia. Se ha establecido que dosis mayores a 0.25 g/Kg/hora (6
g/Kgfdia) son toxicos pero es poco comin que se usen dosis tan altas, de modo que
varias fuentes recomiendan hasta 3 g/Kg/dia. Aunque no hay un criterio uniforme
para basarse en la dosis maxima de lipidos, se acepta que debe ser lo minimo para
evitar que los triglicéridos en sangre pasen de los 200mg/di®. Ademas, es preferible
usar emulsiones al 20% que al 10% porque lleva a un patron mas normal de los
lipidos plasmaticos, lo que se atribuye a un menor contenido de fosfolipidos (por

gramo de triglicéridos)™.
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1.1.2.4 Requerimientos de carbohidratos

La glucosa es muy importante por tres razones: primero, es en el neonato
practicamente la Gnica fuente de energia para el SNC y sirve como energia primaria
en los 6rganos metabdlicamente mas activos (corazén, higado, rifidn); segundo, en
el prematuro la gluconeogénesis es casi inexistente y las reservas de glucégeno son
muy bajas, lo que lo hace susceptible a hipoglucemia y; tercero, la glucosa
proporciona energia que permite el depésito de proteinas®.

Se estima el requerimiento minimo de glucosa en base a la produccion basal
del neonato sano con suficientes reservas dé glucosa, que es de 6 a 8Bmg/Kg/minuto
y que, de acuerdo a cordocentesis realizadas, ta concentracion minima de glucosa

en fetos del segundo trimestre es de 55mg/d®’.

1.14 La Nutricién Parenteral Temprana Hiperproteica

Actualmente la nutricion parenteral es indispensable en el manejo de los
neonatos prematuros ya que aun no tienen reservas creadas como los de término. El
cierre del flujp umbilical representa una ‘emergencia metabdlica ya que el
metabolismo fetal de alto gasto energético aunado a las condiciones estresantes del
nacimiento y las patologias propias de la prematurez lo llevaran a un estado
hipercatabdlico inmediato. Es por ello que se ha propuesto el inicio de una nutricion
de aporte proteico alto (3g/Kg/dia) desde el primer dia de vida para disminuir esta

hipercatabolia®.

1.1.4.1 La seguridad en el uso de la Nutricion Parenteral

Las complicaciones encontradas por el uso de amincacidos en cantidades altas
han disminuido en la actualidad, por la creacion de preparados de aminoacidos
menos toxicos.

Los problemas con hiperamonemia y la pobre utilizacion de nitrégenc vista
comunmente con los hidrolisados de proteina han disminuido por la introduccion a
partir de los afics 80 de formulaciones de aminoacidos puros y cristalinos™, asi como
por el incremento de cantidades de arginina y disminucion de la cantidad de glicina.
La acidosis metabodlica hiperclorémica, ha sido amortiguada por la sustitucion de
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acetato por clorato en las sales de lisina y el uso de sales basicas de histidina.
Ademas de ser menos téxicas las nuevas preparaciones, promueven tambien mayor
retencidn de nitrbgeno que los hidrosilados de proteinazs.

La creacidn del TrophAmine (Kendall MacGaw, Irvine, CA), férmula con
concentraciones de aminoacidos dentro del rango recomendado (de acuerdo a los
valores de aminoacidos plasmaticos posprandiales tomados dos horas después de
haber recibido lactancia materna un infante de término, con 30 dias de vida, con
crecimiento normal y saludable) constituyd la preparacion que vino a cambiar la
historia de las complicaciones por el uso de aminoacidos en la alimentacion
parenteral. TrophAmine fue identificada como una de las férmulas tnica por contener
los aminoécidos esenciales (incluyendo taurina, tirosina e histidina) y en cantidades
adecuadas a juicio del perfil de aminoéacidos plasmaticos necesarios, aportando
también acido aspartico, acido glutamico y acidos dicarboxilicos.

Le confieren también la incidencia disminuida de colestasis en pacientes con uso
prolongado de alimentacion parenteral, por la presencia de taurina en su
composicion®>.

Aminosyn PF (Abbott Laboratories, North Chicago, IL} fue creado
posteriormente en un esfuerzo por adecuarse mejor a los infantes de pretérmino. Un
estudio comparative entre Aminosyn PF y el TrophAmine, se enconird superioridad
en el TrophAmine ya gue el Aminosyn provoca mas casos de colestasis™.

Se considera que ambas formulaciones cumplen con los estandares de
necesidades metabdlicas para los infantes, pero no especificamente para los de

pretérmino.

1.1.4.2 Introduccién Temprana de Aminoacidos

Recientes estudios demuestran que 'a alimentacion parenteral temprana
hiperproteica ha sido ftolerada bien en los prematuros, y que el inicio de los
aminoacidos en su primer dia de vida evita el estado de catabolia. La toma de
proteina de 2.5 a 3.0 g/Kg/dia reporta que ha sido bien tolerada y refieren gue el
depasito de proteina se lleva a cabo con cantidades aproximadas a ésta™.

Se aconseja que el aporte de proteina debe ser incrementado a 3.0 g/kg/dia en

infantes de término y de 3.7 a 4.0 g/kg/dia en infantes con peso extremadamente
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bajo al nacer para lograr tasas de depésito de proteinas similares las intrauterinas y
que simultaneamente e} aporte de energia debe incrementarse aproximadamente a
100 a 110 Kcallkg/dia. Este esquema de alimentacion parenteral puede ser
modificado en los infantes criticamente enfermos, particularmente si el infante ha
sufrido hipoxia, sospecha o infeccion comprobada o esta recibiendo altas dosis de
corticosteroides'®.

Algunos expertos aconsejan dosis altas de proteina en los primeros dias de

vida pero esto no ha sido evaluado prospectivamente.
115 Complicaciones de la NPT

1.1.5.1 Colestasis y Disfuncién Hepatica

Ha sido reconocida como una de las complicaciones mas importantes, ésta
disfuncion se manifiesta primariamente como una ictericia colestasica. La lesion
inicial vista histaldgicamente es tanto a nivel intracelular como intracanalicular,
seguido por una inflamacion portal y el ingremento a nive! ductal de bilis después de
varias semanas de alimentacién parenteral. Con la administracion prolongada,
fibrosis portal y cirrosis pueden desarroflarse®.

Beale y cols reportaron una incidencia de colestasis en un 50% de los infantes
conh peso menor de 1000 g después de 2 semanas de hiperalimentacion, 18% en
infantes de 1000 a 1499 grs. y 7% con pesos al nacer de 1500 a 2000 grs. La
incidencia de colestasis con uso de alimentacion parenteral por mas de 90 dias eé de
aproximadamente de un 90%. Otros autores sugieren que esta incidencia se da mas
en neonatos prematuros que en los de término®’.

La causa precisa de colestasis se desconace y se cree es multifactorial. Los
que tienen alto riesgo son los infantes prematuros severamente enfermos quienes
son susceplibles a multiples insultos como hipoxia, inestabilidad hemodinamica y
sepsis. Una alta incidencia de sepsis ha sido reportada en infantes afectados con
colestasis. Otro factor asaciado a colestasis es la falta prolongada de alimentacion
enteral ya que los infantes con alimentacion enteral ain con bajo aporte calorico

tienen incidencia baja de colestasis™®.

17




Estudios recientes sugieren ja asociacion entre la cantidad de aminoacidos y la
disfuncion hepatica. Y estudios nuevos indican que las nuevas formulaciones de
aminoacidos ocasionan menos colestasis®®. Ei rol especifico de la cantidad y
composicion de las formulaciones con amino&cidos en infantes prematuros es aln
incierta.

Posteriormente se puede detectar la hiperbilirubinemia a expensas de la
directa, también otro indicador es la elevacion de la gama glutamil transpeplidasa.
La elevacion de la transaminasas hepaticas (Transaminasa glutamico oxalacética y
Transaminasa giutamico pirGvica) constituyen un hallazgo tardio. La evidencia
clinica de colestasis usualmente se resuelve con la discontinuacion de la
alimentacioén parenteral e inicio de alimentacion enteral y se ha reportado que con
esto el flujo de bilis regresa a lo normal.

El uso de acido ursodesoxicélico ha mostrado dar beneficios en los casos de
colestasis en nifios y adultos, sin embargo en neonatos faltan estudios que muestren

su eficacia.

1.1.5.2 Hipertrigliceridemia

Las recomendaciones aciuales indican que los friglicéridos séricos de un
neonato alimentado con NPT no deben pasar los 200mg/dl. El aclaramiento de lo
lipidos administrados en NPT depende de la actividad de la lipoprotein lipasa, lipasa
hepatica y la lecitin — colesterol — aciltransferasa. La actividad de estas enzimas
disminuye con la edad gestacional y su actividad se puede inducir con heparina de
bajo peso molecular®.

La hipertrigliceridemia se ha asociado mas con el aporte de lipidos en la
nutricion parenteral, particularmente en los infantes de pretérmino con muy bajo peso
al nacimiento. Actualmente se recomienda la infusion de lipidos en nutricidn
parenteral al 20% y que no exceda los 0.2 g/Kg/hora, lo que permite una reduccion
de liquidos aportados al neonato y una aclaracion mas eficiente de triglicéridos
plasméticos. También se informa del uso de camitina para mejorar la utilizacién de

grasa en infantes que duraran por mas de 7 semanas con nutricion parenteral®.
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1.1.5.3 Sepsis Nosocomial

La infeccion nosocomial es una de las principales causas de muerte en la
etapa necnatal en todo el mundo. En los paises desarrollados la mortalidad por
sepsis neonatal tiene un promedic de 15% y una tasa de morbilidad de 8 - 12 por
cada 1,000 recién nacidos vivos™. Segun datos del Neonatal Network el 29% de los
neonatos de 25 a 28 semanas de gestacion y hasta 46% de los menores de 25
semanas experimentan un evento de sepsis neonatal nosocomial®.

El espectro clinico de la sepsis neohatal es enorme de modo que puede ser
desde asintomatica o “no verse bien” hasta manifestaciones graves como crisis
convulsivas y estado de choque. El 90% de los neonatos con sepsis manifiestan por
lo menos un sintoma, de los cuales el mas comun es la dificultad respirator’ra‘”.

Los neonatos con sospecha de sepsis deben someterse a un “trabajo de
sepsis” en el que se incluyen dos tipos de estudios: por un lado los estudios no
especificos (biometria, VSG, PCR) que no confirman la presencia de sepsis ya que
tienen un bajo valor predictivo positivo pero permiten descartar pues tienen un alto
valor predictivo negativo; por otro lado los estudios especificos para buscar el
patageno causal como son los cultivos de sangre y secreciones tienen un alto valor
predictivo positivo pero un bajo valor predictivo negativo ya que tienen muchos falsos
negativos®.

Los agemntes patogenos mas comunes reportados causantes de sepsis
nosocomial en neonatos son Staphilococcus coagulasa — negativo (48%) vy
enterococos (15%) de los cuales destacan Escherichia cofi, Pseudomenas
aeruginosa, y Klebsiella pneumoniae. La fuerte asociacion de la sepsis nosccomial
con el uso de NPT vy por lo tanto catéteres centrales es inegable de modo que esta

intervencion esta como la primera de todas como factor de riesgo®.

1.2 Justificacion

El objetivo nutricional para los neonatos pretérmino es la de igualar la velocidad

de crecimiento fetal in Utero. Esta meta fue establecida por la Academia Americana
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de Pediatria (AAP) en el afio de 1985, y permanece atin como guia nutricional en la
gue los pediatras y neonatdlogos deben basarse.

Desde este punto de vista teodrico, el lograr una composicion corporal
comparable a la intrauterina debe ser la meta nutricional mas que solamente
mantener una ganancia de peso. Sabemos que la composicion nutricional del cuerpo
depende mucho de la masa de proteinas y masa grasa, y que el incremento de la
masa proteica es una medida de verdadero crecimiento. Sin embargo algunas
medidas de composicién corporal no pueden ser obtenidas faciimente para
propositos clinicos.

Estudios realizados han observado un incremento en la masa corporal magra
en los recién nacidos que han tenido alimentacion parenteral temprana en sus
primeros dias de vida y han indicado efectos favorables a largo plazo en cuanto a
crecimiento y desarrollo en estos infantes.

Los infantes de muy bajo peso y exiremadamente bajo peso al nhacer
constituyen el grupo mas grande de pacientes pediatricos que reciben nutricion
parenteral por lo que es de suma importancia el prevenir las complicaciones que
pueden surgir por ef use de este tipo de nutricion y a la vez identificar la morbilidad
asociada a esta estrategia nutricional. La NPT temprana tiene un margen de
seguridad igual o menor al 30% en relacion a la frecuencia observada para
colestasis por NPT en esquema tradicionales. Actualmente esta en uso el esquema
de nutricion parenteral temprana en muchas unidades, incluyendo la nuestra desde
hace aproximadamente un afio.

Por lo que es trascendente realizar un estudio propio que valore si el esquema
que aqui se propone otorga beneficios:

1.- Conserve un rango de seguridad menor al descrito en |a literatura.

2.- Y en relacion al crecimiento:

Promueva un crecimiento acorde a las curvas ce crecimiento intrauterino.

Se logre una recuperacion del peso al nacimiento antes de la segunda
semana de vida.

Presente un crecimiento ponderal igual o mayor a 15g/Kg/dia en las primeras

4 semanas.
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2 Objetivos

2.1  Objetivos Generales

Analizar el crecimiento de los pacientes prematuros criticamente enfermos

alimentados con Nutricion Parenteral Total Temprana (NPTT).

2.2  Objetivos especificos

« Conocer el momento en que el paciente presenta recuperacion del peso en
relacion al nacimiento.

+ Observar la velocidad crecimiento ponderal en las primeras 4 semanas de
vida.

» Demostrar que la NPTT origina una recuperacion adecuada del peso, talla y
PC superior al percentii 10 de las curvas de crecimiento intrauterino al
momento del egreso de acuerdo a la edad gestacional corregida.

s Observar el efecto morbilidad hospitalaria en crecimiento de los pacientes
alimentados con NPTT.

» Conocer la frecuencia de complicaciones relacionadas a la NPTT.
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3 Hipétesis

H1: La Nutricion Parenteral Total Temprana (NPTT) administrada a pacientes
prematuros de muy bajo peso al nacer promueve al menos dos de 108 siguientes tres
aspectos:

1) Una recuperacion de peso al nacimiento antes de los 15 dias de vida.

2) Una velocidad de crecimiento promedio igual o mayor a 15 gramos / Kg/ dia al
finalizar las primeras 4 semanas de vida.

3} Un crecimiento estaturo - ponderal mayor al percentil 10 de las curvas de
crecimiento intrauterino de acuerdo a la edad gestacional corregida al
momento del egreso.

HO: La Nutricién Parenteral Total Temprana (NPTT) no promueve en menos de

dos de los tres puntos antes descritos.
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4 Material y Métodos
4.1 Criterios de Seleccién

411 Criterios de inclusién

¢ Prematuros menores de 32 semanas de edad gestacional por fecha de ultima
menstruacion (FUM) o, cuando esta sea imprecisa, por escala de Nuevo
Ballard.

¢ Pesomenor de 1500 g

« Que ingresen a la Unidad de Cuidados Intensivos e Intermedios Neonatales.

4.1.2 Criterios de exclusion

e Pacientes con cromosomopatias (aneuploidias, sindromes de delecién y
sindromes monogénicos).

¢ Pacientes con una ¢ mas malformaciones mayores (anomalias genéticas o del
desarrallo que impliquen 6rganos vitales)

+ Infeccion materna activa por TORCH.

+ Isoinmunizacion materno - fetal.

4.1.3 Criterios de Eliminacién

+ Sindrome de Intestino Corto.
+ Sindrome nefrético.
s Hidrocefalia posthemorragica.

+ Traslado a otra institucion.

4.2 Protocolo de Nutricion Parenteral

A los pacientes que cumplian con los criterios de seleccion se les iniciara
nutricion parenteral temprana hiperproteica en las primeras 24 horas de vida con las

siguientes caracteristicas:
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+ Liguidos totales se inician con un minimo de 80 ml/kg/dia y maximo de
120mikgdia con incrementos de 10 a 15 milkg/dia hasta completar 150
mi/kg/dia, durante la primera semana

» Carbohidratos se inicia con glucosa de 4 a 6mg/kg/min, con incrementos de
1mg/Kg en los dias subsecuentes hasta un maximo de 10mg/Kg/min. Se
administra en forma de solucién glucosada al 50%.

+ Lipidos se inicia con 0.5g/kg/dia en el primer dia e incrementos de 0.5g/kg/dia
hasta llegar a 3g/kg/dia. Se administran en forma de lipofundin al 20%.

+ Proteinas se inicia con aporte de 3glkg/dia, desde el primer dia y pudiendo
Hegar hasta 3.5 g/Kg/dia. Se administra en forma de Troph Amine al 10%.

» Electrolitos {Na, K, Ca, Mqg) se ajustaran de acuerdo a los requerimientos y
necesidades del paciente.

» Qligoelementos y MVl se ajustaran de acuerdo a requerimientos vy

necesidades de cada paciente.

+ Carnitina se ajustara a 25mg/Kg/dia de manera constante.

» El incremento de los requerimientos podra variar en funcion de las
necesidades del paciente.

» A partir del inicio de la via enteral, podran descender los parametros de
nutricion parenteral tanto en liquidos totales como en aporte caldrico y
proteico procurando mantener mas de 100kcal/kg/dia como aporte caldrica

total entre vias parenteral y enteral.

4.3 Tamano de muestra

Se incluiran a todos los pacientes nacidos en el Hospital Angeles de las Lomas

que cumplan con los criterios de seleccion durante el periodo de tiempo establecido.
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4.4 Variables

441 Variables independientes

Alimentacién parenteral temprana: es aquel aporte de calorias y proteinas que

se administra en forma intravenosa y se realizara de acuerdo al protocolo de
nutricion parenteral descrito.

Alimentacién _ enteral.: es aquel aporte de calorias y proteinas que se
administra por via enteral y se realizara de acuerdo a las condiciones del paciente.

Proteinas administradas _diarias: se tomaran en cuenta las proteinas

administradas por la nutricion enteral y parenteral.

Energia administrada diaria: se tomaran en cuenta las calorias administradas

por NPT enteral y parenteral.

Liguidos _ tatales por dia: se tomaran en cuenta los liquidos totales

administrados por via enterat y parenteral.

4.4.2 Variables dependientes

4421 Variables antropométricas:

Peso: es la masa total del paciente y se realizara con béscula electronica con
sensibilidad a 10 gramos previamente calibrada, con el paciente desnudo. Se tomara
todos los dias entre las 6 y las 8 de ta manana.

Perimetro cefalico: es la circunferencia mas grande gue hay en ia cabeza del
paciente. Se realizara con una cinta métrica Unica para cada paciente en todas las
mediciones por la misma persona y se tomara al nacimiento (+ 2 horas) y a los 7, 14,
21y 28 dias, asi como el dia del egreso.

Talla: es la longitud del paciente desde los tobillos hasta la sutura parietal de la

cabeza. Se realizard con una cinta métrica Onica para cada paciente en todas las
mediciones por la misma persona y se tomara al nacimiento ( 2 horas) y alos 7, 14,

21 y 28 dias, asi como el dia del egreso.
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Dia de Pérdida Maxima de peso: a partir del nacimiento el neonato pierde peso

inevitablemente y el Ultimo dia que presento pérdida antes de empezar a subir se
considera el dia de pérdida maxima.

Porcentaje de Pérdida Maxima: se calcula mediante la siguiente férmula: (peso

de la péridad maxima — peso al nacimiento) x 100 / peso al nacimiento.

Dia de recuperacion de peso al nacer: es el dia en que el peso del neonato es

igual o superior al peso del nacimiento después de la pérdida de peso.

Velocidad Media de Crecimiento: es el incremento promedio diario de peso en
relacion a la medicion anterior. Se calcula mediante la siguiente férmula; {peso actual
~ peso previo)/ 7 / ({pesa actual + peso anterior) / 2).

Indice Ponderal: se calcula mediante la siguiente férmula: (pesoltallas).

4.42.2 Variables bioquimicas
Triglicéridos: se tomara al nacimiento (antes del inicio de la NPTT), atos 7, 14 y
21 dias postnatales. Se considera hipertrigliceridemia cuando pase de los 200mg/dl.

Bilirubinas totales: se tomara dentro de las primeras 4 semana y siempre

después de la primera semana.
Bilirrubina indirecta: se tomara dentro de las primeras 4 semana y siempre

después de la primera semana.

Bilirrubina_directa: se tomara deniro de las primeras 4 semana y siempre
después de la primera semana. Se considera colestasis cuando exceda 2mg/di.

Nitrogeno ureico sanguineo (BUN): se tomara al nacimiento (antes del inicio de

la NPTT), a los 7, 14 y 21 dias postnatales. Se considera incremento patolégico
cuando exceda los 25mg/di.

Sodio: se tomara al nacimiento (antes del inicio de la NPTT), alos 7, 14 y 21
dias postnatales. Se considera hiponatremia cuando esta por debajo de 135mEqg/L y
se considera hipernatremia cuando excede los 145mEqg/L.

Potasio: se tomara al nacimiento (antes del inicio de la NPTT), alos 7, 14 y 21
dias posinatales. Se considera hiperkalemia cuando excede los 5.5mEag/L y se

considera hipokalemia cuando esta por debajo de 3.0mEg/L.
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Calcio: se tomara al nacimiento (antes del inicio de la NPTT), a los 7, 14 y 21
dias postnatales. Se considera hipocalcimia cuando esta por debajo de 8.5mg/dl.
Albdmina: se tomara unicamente en la 3 semana postnatal. Se considera

hipoalbuminemia cuando esta por debajo de 2.5g/d!.
443 Variables intercurrentes:

4.4.31 Antecedentes perinatales:

Edad gestacional: se tomara como valida la edad gestacional por fecha de

ultima menstruacion (FUM) cuando esta sea confiable y solo cuando no sea asi se
tomara en cuenta la edad gestacional calculada por escala de Nuevo Ballard*
(anexo T}, ya que hasta el momento se toma la FUM como “estandar de oro™?.

» Adicciones: presencia o ausencia de tabaquismo, alcoholismo u otras
{especificar) durante el embarazo.

« Patologia del embarazo: presencia o0 ausencia de preeclampsia {especificando
grado en caso de estar presente), enfermedad hipertensiva del embarazo,
diabetes mellitus gestacional.

» Corioamnioitis clinica: si hubo fiebre materna (mayor a 37.5 °C) en las 24
horas previas al parto asi como dos o mas de los siguientes: leucocitosis
materna, taquicardia materna, taguicardia fetal, Otero friable y olor fétido del

liquido amnidtico (citerior de Gibbs)*®.

4.4.3.2 Morbilidad al ingreso:

» Glucemia en la primera hora de vida: se tomara como hipoglucemia si es

menor de 36mg/di o hiperglucemia si es mayor de 125mg/di®, ya sea por
capilar o toma de sangre.

+ Acidosis metabolica en la primera hora de vida: se define como la presencia

de pH menor a 7.0, HCO3 menor a 15mEg/L 0 exceso de bases {(EB) menor a
-13 en fa gasometria.

+ Sepsis temprana : sera valida Unicamente si hay germen aislade en un

hemeocultivo periférico tomado dentro de las primeros 7 dias de vida®,
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+ Sindrome de dificultad respiratoria; se considera positive cuando haya datos

clinicos y radiograficos, los cuales consisten en:
o Datos clinicos: dificultad respiratoria con taquipnea, retraccion xifoidea,
tiraje intercostal, quejido y/o cianosis.
o Datos radiograficos: volumen pulmonar disminuido (menos de 8§

espacios intercostales), patron reticulogranular y broncograma aereo™

44.3.3 Morbilidad hospitalaria:

o Sepsis tardia: se define como aquella gue ocurre de los 8 a 90 dias
postnatales y se demuestra Unicamente con la presencia de germen
aislado en sangre, orina ¢ liquido cefalorraquideo™.

o Meningilis: se define como la presencia de infeccion en las meninges y
sera valida unicamente si se aisla un germen en liquido cefalorragquideo.

o Endocarditis: sera valida cuando haya presencia de vegetaciones
evidentes en ecocardiograma en mas de una ocasian.

o Enterocolitis necrosante: sera valida solo si hay presencia de neumatosis

intestinal o aire libre en cavidad peritoneal en una radiografia de abdomen.

o Perforacion intestinal: se tomara como cierto solo ante la evidencia

quirdrgica.

o Insuficiencia Renal aguda: sera valida cuando por mas de 24 horas el

paciente haya tenido diureisis horaria menor a 1ml/Kg/hora y que la
creatinina sérica se encuentre por encima de 1.5mg/dl.

o Persistencia de conducto arteriogg: se tomard en cuenta cuando haya

evidencia ecocardiografica de su presencia. Se describird también el tipo
de terapéutica empleada

o Fuga aérea: se define como la presencia de aire en cavidad toracica fuera
del parénquima pulmonar. Esta se confirma por evidencia radiografica. Se
describe también si ameritd o no el uso de sello pleural.

o Hemarragia intraveniricular. se define como la presencia de sangre en

alguno o ambos ventriculos cerebrales. Se confirma su presencia por
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ultrasonide transfontanelar y/o tomografia axial computarizada. Se usara
para este trabajo la clasificacion de Papille la cual consiste en:

o Grado J: Hemorragia de la matriz germinal sin afectar ventriculos.

o Grado Il Hemorragia intraventricular sin dilatacion.

o Grado fil: Hemorragia intraventricular con dilatacion.

o Grado IV Hemorragia intravenfricular con  sangrado

parenguimatoso.

4.4.3.4 Morbilidad al egreso:

Enfermedad pulmonar crénica: se describe come la necesidad de oxigeno

para mantener saturaciones adecuadas después de los 28 dias de vida
postnatal. Se describe también si se uso dexametasona como parte de su
tratamiento.

Hidrocefalia posthemorragica: se define como el aumento progresive del

perimetro cefalico con evidencia ultrasonografica y/o topografica de
estenosis de acueducto de Silvic por coagulos organizados.

Leucomalacia_periventricular: es la lesion quistica que se presenta en la
sustancia blanca cerebral adyacente al angulo externo de los ventriculos.
Se describe sdlo cuando es evidenciado por ultrasonide y/o resonancia

magneética.
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5 Analisis de Resultados

511 Clasificacion de pacientes

Una vez egresado el paciente, este se clasificoen uno de dos grupos:

Grupo A: entraron en este grupo aquellos pacientes que cumplan con dos de
los siguientes criterios: 1}hayan logrado recuperar el peso al nacimiento antes de los
15 dias de vida; 2) que hayan tenido una velocidad de crecimiento promedio de
15g/Kg/dia o mayor y; 3) que hayan quedado a su egreso por encima del percentil 10
de las curvas de crecimiento intrauterino.

Grupo B: entraron en este grupo aquellas pacientes que no hayan logrado

cumplir con las condiciones del grupo A.

5.1.2 Analisis estadistico:

Los contrastes entre grupos se realizaron a través de pruebas de t para
muestras independientes
La incidencia de morbilidad se realizara a través de tablas de sobrevivencia y

regresion multiple para causalidad.
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6 Resultados

En el periodo comprendido entre marzo y septiembre de 2005 se captaron 9

pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion.

6.1 Criterios de crecimiento

El criterio para dividir a los pacientes fue que cumplieran al menos 2 de los 3
criterios de crecimiento establecido y descritos en los métodos (tabla 3). Dos (22.2%)
de los pacientes tuvieron una recuperacion de peso a nacimiento después de 15 dias
y el resto lo hizo antes de este plazo. Siete (77.8%) pacientes no lograron la meta de
crecimiento mayor a 15 g/Kg/dia en los primeros 28 dias postnatales. Tres pacientes
(33.3%) lograron un crecimiento suficiente para estar por encima de la percentil 10
de las tablas de crecimiento intrauterino  al momento del egreso. Ningun paciente
logré cumplir los 3 criterios simultaneamente y 4 (44.4%) lograron cumplir 2 de 3
criterios.

Tabla 1 Criterios de crecimiento

Criterio Ndmero Porcentaje
Recuperacioh en menos de 15 dias 7 77.8
Velocidad de crecimiento >15g/Kg/dia 2 222
Percentil >10 para las tablas de CIU al egreso 3 33.3
Cumplieron los 3 criterios 0 0
Cumpliercn 2 de 3 criterios 4 44.4
Cumplieron al menos 1 criterio 8 88.9

De esta manera, la cohorte guedo dividida en 4 pacientes en el grupo
denominado “A” v 5 pacientes en el grupo “B", a partir de los cuales se ha realizado

el andlisis estadistico.
6.2 Descripcion General de la poblacién

6.2.1 Antecedentes perinatales

La tabla 1 muestra las condiciones maternas en cuanto al nimero de gestas,
tipo de embarazo v el tipo de desnutricion in Utero con el que nacieron. La tabla 2
muestra la comparacion de promedios de la edad materna, ia edad gestacional y el

peso al nacimiento.
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Tabla 2 Comparacién de Caracteristicas perinatales.

Caracteristica Total [ Grupo A |Grupo B (P RR [IC95%
Namero de gestas (%) (%) (%)
n=9 n=4 n=5
1 5(55.6) 1(25) 4(80)| 0.02| 0.26| 0.04-1.61
2 c mas 4{44.4) 3(75) 1(20) 0.3
Tipo de embarazos
Sencillos 7(77.8) 3(75) 4(80)[ 032 093 0.45-1.9
Dobles 2(22.2) 1(25) 1(20) 0.9
Desnutricién in dtero
Sin desnutricion 4{44.4) 3(75) 2(40) 0.4
Con Desnutricién 1(11.1) 1(25) 3(60)| 0.08 0.4 0.06-2.6

Tabla 3 Comparacion de Antecedentes perinatales.

Caracteristica Grupo A Grupo B P
Promedio (DE) | Promedio (DE)

Edad Materna 30.8(8.7) 28.6 (6.7) | 0.68

Edad gestacional 285(2.2) 294(27)|0.74

Ninguna de las madres se reportdo con diabetes gestacional, distiroidismo,
nefropatia o cardiopatia. La (nica paciente con antecedente de tabaguismo y
alcoholismo fue del grupo A. Hubo una paciente con datos de coricamnioitis

perteneciente al grupo A.

6.2.2 Morbilidad al ingreso

Al momento del nacimiento, 3 pacientes (33.3%) tuvieron un Apgar de menos
de 6 al primer minuto, de los cuales 1 fue del grupo A y 2 del grupo B de modo que
ne hubieron diferencias significativas entre cada grupo (P=0.8). Todos tuvieron 6 o
mas a los 5 minutos.

En la primera hora posterior al nacimiento 2 pacientes (22.2%) presentaron
hipoglucemia y otros dos presentaron hiperglucemia (también uno en cada grupo};
No hubieron pacientes con acidosis metabdlica ni con sepsis temprana. Solo 4
(44.4%) pacientes estuvieron exentos de alguna forma de sindrome de dificultad
respiratoria (SDR); de los 5 restantes, 3 {33.3%) tuvieron SDR grado 3-4 y 2 tuvieron

grado 1-2 (22.2%); los 5 pacientes con SDR recibieron al menos una dosis de

surfactante pulmonar.
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Tabla 4 Comparacion de Morbilidad al ingreso.

Alteracién Grupo A (%) | Grupe B(%) | P RR |IC 95%
n=4 n=5

Apgar menor de 5 2(25) 2(40) 0.8 |18 !0.22-158

Hipoglucemia 1(25) 1(20) 05 (1.1 ]0.22-59

Hiperglucemia 1(25) 1(20) 05 [1.2 10.1-14.3

SOR (cualquier grado) | 1(25) 4(80) 0.02 { 0.26 ; 0.042-1.62

6.2.3 Morbilidad hospitalaria

La tabla 2 muestra la morbilidad que presentaron los pacientes durante su
estancia en la unidad de cuidados intensivos. De los 3 pacientes que presentaron
sepsis, en dos de ellos se asilo Staphylococcus epidermidis y en uno de ellos
Staphylococcus hycus. Los dos pacientes con persistencia de conducto  arterioso
(ambos del grupo B) fueron resueltos exitosamente con manejo médico
(indometacina). De los pacientes con neumotorax, un de ellos ameritd la colocacion
de sonda pleurat para resoverse. De los pacientes que tuvieron enfermedad
pulmonar cronica, 2 fueron tratados con dexametasona. Los pacientes con
hemorragia infraventricular tuvieron grado 1 a 2 y ninguno de ellos desarrollo

posteriormente hidrocefalia.

Tabla 5 Comparacion de Morbilidad intrahoispitalaria.

Probiema Grupo A (%) | Grupo B (%)| P | RR | IC95%
n=4 n=5

Sepsis tardia 1(25) 2(40)| 0.2} 060.11-3.9

Enfermedad pulmonar cronica 2{50) 360 | 0.3] 0.8)0.18-3.4

Hemorragia Intraventricular 1(25) 1(20)| 0.5)1.16 | 0.22-5.9

6.2.4 Intervencién terapéutica

El grado de intervencion terapéutica durante la estancia en ia UCIN fue
valorado en su conjunto a través de la escala NITS, la se midid en las primeras 24
horas de vida y luego durante toda la estancia. El promedio de NITS a las 24 horas
fue de 7.4 con DE de 7.0 y al egreso fue de 32.2 con DE 15.9. La tabla 5 muestra la

diferencia entre cada grupo.
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Tabla 6 Comparacién de indice de intervencién terapéutica.

NITS Grupo A Grupo B P
Promedio {DE) | Promedio (DE)
n=4 n=5
NITS al nacimiento | 17.0 (10.1) 17.8 (4.6) 0.9
NITS al egreso 255 (11.1) 37.6 (18.4) 0.3

Los 9 pacientes tuvieron catéter umbilical al nacimiento de los cuales 6 (66.7%)
tuvieron caléteres tanto arterial como umbilical (2 del grupo A y 4 del grupo B) y solo
3 ameritaron catéter venoso Gnicamente. Al comparar los pacientes con 2 o mas
catéteres umbilicales, se encontrd una P de 0.09 y un RR de 0.5 para un intervalo de
confianza de 0.12 — 1.99. A todos los pacientes se les coloco catéter percutaneo y
uno de ellos también ameritd venodiseccion. En cuanto a transfusiones, uno de ellos
no ameritd transfusion de paquete globular a lo largo de su estancia y de los demas,
5 {55.5%) requirieron dos o mas transfusiones. Todos los pacientes recibieron

aritropoyetina por 6 semanas a dosis de 750 Ul/Kg/semana.

6.3 Crecimiento

Cuando observamos las graficas lineales de crecimiento (figuras 1, 2 y 3},
podemos ver claramente que no hay realmente diferencia entre ambas; sin embargo
en la grafica de perimetro cefalico se observa como los del grupo A tuvieron en
promedio un perimetro cefalico menor que los del grupo B y a la 4® semana se
observa esta situacién ligeramente invertida. La tabla & muestra como no hay
diferencias significativas ni al nacimiento ni al egreso en cuanto a peso, talla y
perimetro cefalico pero las diferencias entre cada grupo al nacimiento y al egreso
son casi las mismas, al comparar la talla, se observa una diferencia mayor al egreso
que al nacimiento, contrario a lo que sucede con el perimetro cefalico en donde la

diferencia es mayor al nacimiento que al egreso.
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Comparacién de Pr: dios de peso diaric oe cada grupe
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llustracién 1 Comparacion de grupos en incremento ponderal det nacimiento a los 28 dias.

Comparacién de Promectios de talla semanal de cada grupo
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llustracién 2 Comparacion de grupos en incremento de talla del nacimiento a los 28 dias.
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Comparacién de Promedios de perimetro cefalice semanal de cada grupo
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liustracion 3 Comparacién de grupos en incremento de perimetro cefélico del nacimiento

a los 28 dias.

Tabla 7 Comparacién de grupos en promedio de peso, talla y perimetro cefalico al

nacimiento y al egreso.

Medida antropométrica Grupo A Grupo B P
Promedio (DE) | Promedio (DE
n=4 n=5
Peso al nacimiento{g) 871.25(242.6) | 938.00(261.1) | 0.7
Peso al egreso{g) 2116.25 (360.4) | 2053.00 (217.5) | 0.77
Talla al nacimiento(cm) 34.5(3.1) 356(1.7)| 0.56
Talla al egreso{cm) 45.0 (3.7) 42.8(1.7) 1 0.33
Perimetro cefélico al nacimienta(cm) 24.5(1.4) 259(2.1)(0.28
Perimetro cefalico al egreso{cm) 32.3(1.5) 31.7(1.0) | 0.52

En cuanto a velocidad de crecimiento, solo dos sujetos de los 9 pacientes
lograron tener un promedio de crecimiento superior a los 15g/Kg/dia (ambos del

grupo A) y se observa que el crecimiento en las 4 semanas no tuvo diferencias

significativas (ilustracion 4 y tabla 7).
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Tabla 8 Comparacién de grupos en promedio de velocidad media de crecimiento hasta

fas 4 semanas de vida.

Semana Grupo A Grupo B P
Promedio (DE) | Promedio (DE)
n=4 n=5
Semana 1 0.71 (8.1) -4.40 (12.8) | 0.49
Semana 2 12.0(8.2) 154 (7.5) | 0.55
Semana 3 271 (7.3) 15.0 (10.8) | 0.08
Semana 4 14.4 {4.5) 14.9 (6.3) | 0.87
Promedios semanal 13.5 (3.6} 10.7 (3.1) | 0.27

400

Comparacion de las series para velocidad de crecimiento promedio

3 4 Promedio

Velotidad de crecimiento promedio {g/Ka/dis

Semanas postnatales

llustracién 4 Comparacion de grupos para promedios semanales de velocidad media de

crecimiento

8 Serie B
i (O Gernie A

Obsérvese como tanto en la grafica como en la tabla se muestra que la

diferencia de los grupos para la velocidad de crecimiento no fue significativa pero en

la tercera semana se observa un incremento mucho mayor en el grupo A que en el

grupo B que estan muy cerca de la significancia estadistica (p=0.08).
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6.4 Nutricion

El aporte de proteinas liquido y calorias por via parenteral llevd un protocolo
bajo el cual no debieran haber diferencias, pero no se llevo control de la via oral por
lo cual se asume que las diferencias en cuanto al total de liquidos, calorias y
proteinas es factible. La tabla 8 muestra estas diferencias y de hecho, se ve como en

cuanto al aporte de liquidos hay una diferencia estadisticamente significativa en la 32

semana.

Tabla 9 Comparacion de grupos en cuanto a aporte caldrico, proteico e hidrico.

Parametro Grupo A Grupo B P

Promedio (DE) | Promedio {DE)

n=4 n=5
Proteinas semana 1 (g/Kg/dia) 3.1(0.33) 3.3(0.8)j0.53
Proteinas semana 2 (g/Kg/dia) 3.2 (0.26) 2.2(1.3)]0.15
Proteinas semana 3 (g/Kg/dia) 2.9(0.37) 1.8{1.6)]0.23
Proteinas semana 4 (g/Kg/dia) 0.92 (1.08) 1.4 (1.8) [ 0.61
Promedio de aporte protéico {g/Kg/dia) 2.53 (0.34) 2.2(1.8)]0.56
Calorias semana 1 (Kcal/Kg/dia) £3.00 (9.07) 571(12.9)1045
Calorias semana 2 {Kcal/Kg/dia) 84.5 (14.8) 91.9(19.8) | 0.54
Calorias semana 3 {Kcal/Kg/dia) 101.4 (10.6) 101.9 (31.5) 1 0.98
Calorias semana 4 (Kcal/lKg/dia) 100.3 (12.3) 108.9 (28.0) | 0.865
Promedio de aporte caldrico {Kcal/Kg/dia) 87.3(7.8) 89.9(20.2)10.78
Liquidos semana 1 (mi/Kg/dia) 135.0 (10.0) 136.6 (9.8) | 0.82
Liquidos semana 2 (mi/Kg/dia) 169.4 (7.4) 154.1(9.3) | 0.03
Liquidos semana 3 (mi/Kg/dia) 168.9 (3.8) 165.9 (13.2) | 0.65
Liguidos semana 4 (mi/Kg/dia) 154.7 (13.4) 157.5(24.4) 1 0.83
Promedio de aporte hidrico (ml/Kg/dia) 157.0 (5.1) 153.5(9.1) 1049

6.5 Control Bioquimico

Se llevd a cabo un control bioguimico estrecho de cada paciente como se
indica en la seccion de material y métodos. La tabla @ presenta los hallazgos en
cuente al control bioguimico se refiere en la cual se muestran las principales

alteraciones que presentaron los pacientes y la comparacioén de cada grupo.
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Tabla 10 Comparacion de grupos de alteraciones bioquimicas

Alteracidn Grupo A (%) | Grupo B(%) | P RR {1C 95%
n=4 n=5

Hiponatremia 3(75) 3(60) 085|115 |0.25-8.97

Hipocalcemia 3(75) 3(60) 0.81[1.5 10.25-8.97

Hiperazoemia 1(25) 3(60) (.08 | 0.41 | 0.06-2.6

Hipertrigliceridemia | 3(75) 3(60) 0.8 |15 ]0.25-8.97
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7 Discusion

Los criterios de crecimiento que se establecieron desde la hipotesis fueron
cumplidos en el 88% de la poblaciéon estudiada (al menos un criterio) pero ninguno
cumplié los 3 criterios, lo que muestra que aun estamos lejos de poder imitar el
crecimiento intrauterino como se quisiera. En un estudio realizado por Ehrenkranz y
cols, en ¢l cual analiza a 1660 pacientes de 500 a 15009 de peso, observa que aun
los pacientes sin patologfa no logran alcanzar los niveles de crecimiento intrauterino
y que los pacientes con morbilidad importante presentan un crecimiento aun mas
lento®’. Esta bien establecido que los pacientes no deben perder mas del 10% de su
peso al nacimiento y que este debe liegar al nadir en el dia 5 a 6, de modo que el
peso al nacimienta Hlegue antes de los 15 dias. En nuestros pacientes, el 77% logré
recuperarse antes de los 15 dias; los pacientes que no lograron esa recuperacion
fracasaron en los dos puntos restantes porque, de acuerdo a lo que menciona Hay y
cols, este es el punto de partida de los demas aspectos del crecimiento®. La
nutricion parenteral “agresiva” como se le ha llamado por algunos autores a aquella
que inicia en las primeras horas de vida con altos aportes de proteinas®, funciona
adecuadamente ya que hay estudios aleatorizados que compara con la nutricion
convencional con la “agresiva” donde se observa un mejor crecimiento®®. En este
estudio no fue necesario hacer una comparacion con otro tipo de nutricidén y se
obtuvieron resultados bastante alentadores en la materia.

Los 9 pacientes estudiados representaron una poblacion homogénea en cuanto
a antecedentes perinatales. La morbilidad al ingreso no mostro diferencias
significativas cuando se compararon los dos grupos de la cohorte y no se han
encontrado estudios que demuestren que las condiciones al nacimiento (Apgar,
hipoglucemia o hiperglucemia al nacimiento) puedan influir en el crecimiento. Sin
embargoe podemos observar que el sindrome de dificultad respiratoria (SDR) tiene
una significancia estadistica aungque al comparar ambos grupos pero no hay un
incremento real del riesgo relativo (RR). Esto se explica por el hecho de que todas
las enfermedades respiratorias agudas aumentan la demanda de energia por

aumento en su COI'lSUITlO'.
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Al observar la morbilidad intrahospitalaria, se puede ver que las 3 entidades en
las que hubieron diferencias (aungue ninguna de ellas significativas), fueron sepsis,
enfermedad pulmonar crénica y hemorragia intraventricular. La enfermedad
pulmonar crénica se sabe que influye negativamente en el crecimiento®®.

La intervencion terapéutica fue valorada por medio de la escala NITS, con la
cual no hubieron diferencias significativas ni al ingreso ni al egreso pero si se
observd mayor disparidad al egreso. Esto sugiere gue la intervencion en estos
pacientes no jugo un papel para el crecimiento por dos posibles razones: las
condiciones fueron lo suficientemente controladas o la muestra debe ampliarse para
ver este aspecto con mayor claridad.

El crecimiento postnatal no mostrd diferencias significativas pero se puede
observar que hubo una maxima velocidad de crecimiento a la 3* semana de vida
para ambos grupos con una disminucion de la misma en la siguiente semana,
aungue este pico fue notablemente mayor en el grupoe A, de modo que al compararlo
con el grupo B, tuvo una P=0.08.

Las alteraciones metabdlicas observadas tampoco mastraron diferencias
significativas y de ellas, destaca que la hiperazoemia (elevacion del BUN) tuvo una
diferencia importante entre el grupo A y el grupa B {(aungue no significativa).

Hay muy poco descrito sobre como la morbilidad hospitalaria afecta el
crecimiento y los requerimientos nutricionales por lo que es necesario continuar con
otros estudios mas amplios para aportar mayor informacién al respecto. Es un hecho
que el ejercer este tipo de protocalos en un medio privado tiene la ventaja de tener la
posibilidad de un control mas estrecho sobre las variables de estudio. Este mismo
estudio se puede llevar a cabo por mas tiempo con fo que obtendrian mayor cantidad

de pacientes para hacer las diferencias mas representativas.
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8 Anexo: Formato de Recoleccion de Datos

8.1 Criterios de Seleccion

Nombre completo: Expediente

Fecha de nacimiento: / ! .Edad gestacional por FUM: SDG.

Si NO
Criterios de Inclusién
Prematuro de 32 semanas de gestacion o menor
Peso Menor de 1500g
Ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos

———
——— o~

Criterios de Exclusion

Paciente con cromosomopatia

Una o mas malformaciones mayores
Infeccién materna activa por TORCH
Isoinmunizacién materno fetal

— i~ —
e e N
.
S S N o

Criterios de Eliminacion
Sindrome de Intestino Corto
Sindrome Nefrotico
Hidrocefalia Posthemorragica
Traslado a otro institucion
Muerte antes de las 4 semanas

S Nt N N o
—— — —
N N S Nt N
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8.2 Datos del Paciente

Identificacién del paciente:

Nombre compieto: Expediente
Fechade nacimiento: / / . Horadenacimiento: _ 1 .

Edad gestacional por FUM: SDG. Por Nuevo Ballard: SDG (pagina
11).

Da)tos Maternos:

Edad: afos, Gesta: Para : Cesarea: __ Aborto: __ .
Tabaquismo: Slo NOO

Alcoholisme: Siag NOO

Adicciones: St NO OO Cuales .

Embarazo multiple: NO O Gemelar O Trillizos O Cuatrillizos 0. Producto
#:

Preeclampsia: StOo NODO({grado) .

EHE: Slgo NOOD

DM gestacional: Sl NO DO

Nefropatia: S NOO

Cardiopatia: Sio NOO

Tiroides: Hipotiroidismo O Hipertiroidismo O Eutiroidismo O

RPM >18 horas:  SID NO O Dias de RPM:
Fiebre materna 24hrs previas al parto: SIO NO O
Otros datos de Coricamnioitis: SO NO O Cuales:

Morhilidad al ingreso:

RCIU: SIo NOO Tipo: simétrica O  asimétrica O .

Primera hora: Apgar 1" , 5

pH < 7.0 Sila NGO

EB <13 SIlo NOO

PCO2 >50 SIao NOO

HCO3 <15mEg/L SIO NC O

Glucemia mg/dl. Hipoglucemia O Hiperglucemia O

Sepsis temprana (5 dias) Slo NO (I Germen
aislado

SDR Sio NOOgradolallo MalvO

Surfactante SO NO O Dosis mg/Kg/dosis. Nomero de dosis .
Morbilidad hospitailaria:

Sepsis tardia Slo NO O Germen aislado:
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Meningitis SiOo NODO

Endocarditis Sio NOO &

Enterocolitis necrosante (con neumatosis) Sl NO 0O Perforacion SIO NO
O

Insuficiencia renal aguda Slo NOO

Persistencia de Conducto arterioso SO0 NODO

Fuga aérea SIOo NO O TIPO: neumotérax [1 , neumomediastino O
neumopericardio: O Uso de sello pleural SIn NOO
Enfermedad pulmonar cronica Slo NO O Dexametasona SO NO
O

Hemorragia IV Stio NO © Grado maximo: . Hidrocefalia
posthemorragica: O

Leucomalacia periventricular Sio NOO

Procedimientos:

Fecha de Inicio de ventilacion mecanica: Fecha de
extubacion: .

Dias de ventilacién mecanica:

Cateter umbilical venoso Sl O NO O Arterial Sig NOD

Catéteres percutaneos St O NO O Ndmero: __

Venodiseccién SO NO O Numero:

Cirugias mayores Sl NOO

Puntaje NITS: 24hrs al egreso: {pagina 9)
Transfusiones: Paquete globular , Plasma: . plaguetas: .
Crioprecipitados:

Uso de eritropoyetina SO NO O Dosis: UiKgsem Semanas:
Nutricidn:

Fecha de inicio de NPT: Fecha de fin de NPT: Tiempo para iniciar
NPT (hrs.):

Duracién de NPT (dias).

Fecha de inicio de VE: .

Tiempo para llegar a 120Kcalkgdia (dias): Tiempo para llegar a 150Kcalkgdia
(dias).
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8.3 Seguimiento

#Semana | Edad | Fecha | Peso(g) | Talla(cm) | PC | VMC indice Percentil
gest (cm) | (g/Kg/dia)* | Ponderal™ | peso™**

Nacimiento| | | | | | e

1

2

3

4

Promedio

Egreso

Tiempo para pérdida Maxima: dias.

Pérdida maxima™*: %.

Recuperacién de peso al nacimiento: dias.

Percentil de peso al nacimiento . Percentil de peso al egreso

Percentil de talla al nacimiento . Percentil de talla al egreso .

Percentil de PC al nacimiento . Percentil de PC al egreso

ek

* VMC = (peso actual (g) — peso anterior(g)) / {{peso actual(g) + peso anterior(g)/
2)7)

** indice Ponderal = peso / talia® *100

*** Porcentaje de pérdida Maxima = (peso al nacimiento — peso de pérdida maxima)
x 100 / peso al nacimiento.

**** Los percentiles se expresaran de la siguiente manera:

P<10 cuando el percentil sea inferior a 10

P10-25 cuando el percentii sea de 10 a 24

P25-50 cuando el percentil sea de 25 a 49

P50-75 cuando el percentil sea de 50 a 74

P75-30 cuando el percentil sea de 75 a 89

P>80 cuando el percentil sea 90 o mayor.

Consuitar las tablas de Lubchenko de Crecimiento Intrauterino (Pagina 12)
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8.4 Bioquimica

Semana | Fecha | BUN | Colersterol* | Triglicérdidos | Na | K | Ca | Acidosis AlbOmina***
metabolica™

1 R

2 ———— T T e

3 R R

4

Colestasis™™: O . BDmax: mg/di. BTmax: ma/dl.

*Colesterol se tomara solamente al ingreso y a la 42 semana.

** Sera positivo cuando se haya solicitado gasometria y esta muestre HCO3 menor
de 15mEq/L.

*“**Colestasis: positivo si la bilirrubina directa es mayor de 2g/dl o del 20% de la total.
***Se tomara albumina solamente en la 4° semana.

Los estudios se realizaran solamente en las primeras 4 semanas de vida.
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8.5

Nutricién Parenteral

Fecha de nacimiento:

Fecha de inicio de NPT:

. Hora de nacimiento:

. Hora de inicio de NPT:

Dia

Fecha | Peso
(Kg}

Liguidos
por NPT

(ml)

$G50%
{ml}

Lipidos 20%
{mi)

Trophamin
10% (ml)

Tipo de
VE*

S50G

Kcal/ml
en VE

Liquidos
por VE
(ml)

o N wiN| - O

Cuando se hayan dado mas de dos tipos de leche en un mismo dia, se anotara el

promedio de las calorias dadas por dichas leches.
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Dia Proteinas

(g/Kg/dia}

Carbohidratos
(g/Kg/dia)

Fecha Lipidos

(g/kg/dia)

Liquidos por
NPT
(mi/Kgldia)

Liguidos
por VE
{mi/Kg/dia)

OO~ O[NNI =|C

28

Carbohidratos (g/Kg/dia) = (SG50%/2/peso)

Proteinas (g9/Kg/dia) = {(Trophamine10%/10/peso)
Lipidos (g/Kg/dia) = (Lipidos20%/5/peso)

Liquidos por NPT(ml/Kg/dia) = {liquidos por NTP/peso)
Liquidos por VE (mi/Kg/dia) = (liquidos par VE/peso)
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Dia

Fecha

Calorias por
NPT *
{(Kcal/Kg/dia)

Calorias por
VE *
(Kcal/Kg/dia)

Calorias
totales
{Kcal/Kg/dia)

LAt ]

Relacién
caldrico

proteica

L

(Keallg)

Foto
terapia

Laxaad

Tipo
de
cuna

Ehkhkd

i |~N[ ||| —=O

28

*Calorias por NPT = calorias por carbohidratos + calorias por lipidos + calorias por
proteinas.
Calorias por carbohidratos = Carbohidratos x 3.4.
Calorias por lipidos = Lipidos x 10
Calorias por proteinas = Proteinas x 4
**Calorias por VE = liquidos por VE x calorias/ml
***Calorias totales = calorias por NPT + Calorias por VE.
****Relacién calorico proteica = Calorias por NPT/Proteinas
****Fototerapia: BB = bilibed, LA = Lampara
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8.6 Escala de Severidad de Enfermedad por Intervenciéon
Terapéutica.

RESPIRATORIO

Puntaje Al nacer Al Egreso

Oxigeno suplementario

Administracion de surfactante

Cuidado traqueostomia

Colocacion traqueostomia

CPAP

Intubacién endotragueal

Ventilacion mecanica

Relajacién muscular con ventilacién mecanica

Ventitacion de alta frecuencia

ala|lalwinma]a=-

ECMO

PUNTAIE —_—

CARDIOVASCULAR

Administracion indometacina

Expansién de volumen (< 15 ml/k)

Administracion de vasopresor {1 medicamento)

Expansion de volumen (> 15ml/k)

Agente vasopresor (>1 medicamento)

Marcapaso apagado

Marcapaso encendido

E- - PPV Ve AT L S I

Reanimacion cardiopulmonar

PUNTAIE R

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Administracién antibiéticos ( < 2 agentes) 1

Administracion de diuréticos (enterales)

Administracién de esteroide postnatal

Administracion de anticonvulsivante

Administracion de aminofilina

Medicamento no programado

Administracion de antibiotico (> dos agentes)

Administracion diurético parenteral

Tratamiento de acidosis metabdlica

W [P0 PO | et |t | b | ot [ -

Administracion de resinas fijadoras de potasio

PUNATAIE

MONITORIZACION

Signas vitales frecuentes

Monitorizacion cardiorespiratoria

Febotomia {5-10 muestras de sangre)

Ambiente termorequlado

Monitorizacién no invasiva de oxigeng

i |k | | |t |

Monitorizacién de la presién arterial
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Monitorizacién de la presidn venosa central
Sonda vesical
Balance hidrico

Flebotomia extensa { > 10 tomas de sangre)
PUNTAJE

===

METABOLICA/NUTRICION
Alimentacién por sonda 1
Emulsion de lipidos endovenosos 1
Solucidn de aminoacidos endovenosos i
Fototerapia !
Administracion de insufina 2
Infusién de potasio 3
PUNTAIE

TRANSFUSION

Gamaglobulina endovenosa

Transfusion de paquete globular (< 15 mifk)
Exsanguinotransfusién parcial

Transfusion de paquete globular (> 15 mi/k)
Transfusion plaguetas

Transfusién de leucocitos
Exsanguineotransfusion total

PUNTAIE

GO | W PO N | —

PROCEDIMIENTOS

Transporte del paciente

Instalacién de sonda pleural

{irugia menor

Instalacion de multiples sondas pleurales
Toracocentesis

Cirugia mayor

Pericardiocentesis

Drenaje pericardico

Didlisis

PUNTAIE

E A A ARV R RV AN A SH N

ACCESO VASCULAR
Linea infravenosa periférica 1
Linea arterial 2
Linea venosa centrat 2z
PUNTAJE
PUNTAJE TOTAL
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8.7 Escala de Nuevo Ballard

Menromueneyial Milurity
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Puntaje total pts
Edad gestacional caiculada semanas
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8.8

Tablas de Crecimiento Intrauterino

Edad Peso Crecimiento Intrauterino Estandar (Peso)
gestacional | promedio Percenliles
{semanas) (gramos) | P10 P25 P50 P75 P90
24 904 530 860 840 1025 1260
25 961 605 740 880 1070 1305
26 1001 685 830 955 1140 1360
27 1065 770 925 1045 1220 1435
28 1236 860 1025 1150 1340 1550
29 1300 960 1140 1270 1485 1690
30 1484 1060 1250 1395 1645 1840
31 1590 1170 1380 1540 1815 2030
32 1732 1290 1520 1715 2020 2280
33 1957 1440 1685 1920 2290 2600
34 2278 1600 1880 2200 2595 2940
35 2483 1800 2130 2485 2870 3200
36 2753 2050 2360 2710 3090 3390
37 2866 2260 2565 2800 3230 3520
38 3025 2430 2720 3030 3360 3640
39 3130 2550 2845 3140 3435 3735
40 3226 2630 2930 3230 3520 3815
41 3307 2690 2990 3290 3580 3870
42 3308 2720 3010 3300 3610 3890
Edad Talla Crecimiento Intrauterino Esténdar (Tatla)
gestacional | Promedio Percentiles
(semanas) {cm) P10 P25 P50 P75 P30
26 36.5 308 329 355 375 39.9
27 37.0 31.8 341 36.6 386 41.0
28 38.5 33.0 35.5 378 398 422
29 39.0 344 36.8 39.0 40.9 43.1
30 40.5 36.1 383 40.3 422 445
31 41.4 37.5 39.7 41.6 43.5 45.9
32 43.5 388 41.1 43.2 45.0 47.2
33 448 39.9 423 44.7 46.2 484
34 45.2 41.0 434 45.8 47.3 494
35 46.8 42.0 44.6 46.7 48.1 50.2
36 47.5 43.1 45.6 47.4 48.8 50.9
37 47.8 441 46.5 48.0 49.3 51.3
38 48.5 44.9 471 48.4 49.8 517
39 48.9 45.5 47.6 48.8 50.1 520
40 49.4 45.8 47.9 49.3 50.5 52.3
41 49.6 46.0 48.1 49.5 50.8 52.6
42 49.8 46.2 48.2 49.7 51.0 52.8
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Perimetro

Crecimiento Intrauterino Estiandar (Perimetro Cefalico)

Edad Cefalico Percentiles
gestacional | promedio
(semanas) (cm) P10 P25 Pa0 P75 P90
26 26.1 22.4 23.6 25.2 26.9 285
27 26.1 23.2 24.4 25.8 27.2 289
28 26.9 24.3 25.4 268.7 28.0 294
29 27.9 25.3 26.4 27.6 28.8 30.2
30 28.9 26.2 274 28.6 29.7 31.1
31 29.8 26.9 28.2 29.6 305 319
32 30.1 27.6 29.0 30.4 314 32.7
33 315 28.4 29.8 31.2 32.1 334
34 319 29.2 30.6 31.9 329 340
35 32.4 30.0 31.3 325 334 345
36 32.9 30.6 31.8 32.9 338 349
37 33.2 31.1 32.3 33.2 341 352
38 33.4 31.4 32.5 334 343 354
39 33.6 31.6 32.8 33.7 346 357
40 33.8 31.8 33.0 34.0 3438 359
41 34.1 32.0 33.2 342 35.0 36.0
42 34.2 32.1 334 343 351 36.2
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