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1.1 RESUMEN.

La Enfermedad Pulmonar Neonatal Cronica (EPCN) afecta el crecimiento,
secundario a un mayor proceso catabdlico e ingesta energética y funcién pulmonar
insuficientes.

OBJETIVO

Analizar la influencia de los procedimientos de alimentacién, contenido de
nutrientes y morbilidad en el crecimiento postnatal durante la estancia hospitalaria.
MATERIAL Y METODOS

Cohorte comparativa de 73 prematuros, de muy bajo peso al nacer, analizandose
la Velocidad de crecimiento (VC) y Ganancia porcentual de peso con respecto al
peso nacer (GNAC). El criterio de ingreso correspondié a ventilacion mecanica
para los dos grupos y desarrollo de EPNC, para el grupo de estudio. Se registro
esquema alimentario (parenteral - enteral) y asistencia médica.

Se aplicd estadistica descriptiva no paramétrica y prueba de t para muestras
independientes (peso corporal, VMC y GNAC). Se obtuvieron porcentajes y
diferencias de la morbilidad para observar la influencia de las variables
propuestas. Finalmente se calculo riesgo relativo a los principales factores, para
determinar asociacion y posible causalidad.

RESULTADOS

La velocidad de crecimiento en la primera semana para los grupos 1y 2, fue de
-15 (£ 1.3) y -11.3 (x 1.3), g/kg/dia/semana, la semana 3: 12.7 (+ 1.8) y 189

1.9 (p <0.1) y, semana 4 con 134 £ 0.9 y 18.6 (x 1) (p< .0001). La GNAC



demostré una pérdida porcentual de 5 %, y una recuperacion del peso al nacer
entre la segunda y tercera semana.

CONCLUSIONES

Multiples factores, la morbilidad hospitalaria y esquemas alimentarios insuficientes
promueven deterioro en la Velocidad de crecimiento, y de la Ganancia porcentual
al nacer.

Palabras clave: Velocidad de crecimiento, Enfermedad Pulmonar Neonatal
Crénica, Factores de Riesgo Neonatales para EPCN.

SUMMARY

The chronic lung disease (CLD) affects growth, secondary to a greater catabolic
process and energy intake and pulmonary function insufficient.

OBJECTIVE

Analyze the influence of power, procedures content of nutrients and morbidity in
postnatal growth during hospital stay.

MATERIAL AND METHODS

Comparative cohort of premature 73, very low weight at birth, scanning is the rate
of growth (VC) and percentage gain weight with regard to weight birth (PGW). The
criterion of income accounted for mechanical ventilation for the two groups and
development of CLD for study group. Nutrition an medical assistance.

Applied nonparametric descriptive statistics and test for independent samples
(body weight, VMC and GNAC) t. Differences in morbidity and percentages were to
observe the influence of the proposed variables. Relative to the main factors, risk is

finally computation to determine partnership and possible causality.



RESULTS

The velocity of growth in the first week for both groups , was of -15 (+ 1.3) and

- 11.3 (£ 1.3), g/kg/day/week, week 3: 12.7 (+ 1.8) and 189 +1.9 (p <0.1) and 4
week with 13.4 £+ 0.9 and 18.6 (x 1) (p <. 0001). The PGW showed a 5%
percentage loss and recovery of weight at birth from the second and third week.
CONCLUSIONS

Multiple factors, hospital morbidity and insufficient food schemes promote
deterioration in the growth rate and the percentage gain at birth.

Keywords: Velocity of growth, chronic lung Disease, Low Birth Weight Infant.



INTRODUCCION
El dafio pulmonar crénico neonatal, es el resultado de la falta en el desarrollo

pulmonar, la presencia de factores predisponentes como son la intervenciéon
médica, enfermedades inherentes a la prematuridad, desnutricion intrauterina y
postnatal. Ocurre en el 30% de los pacientes menores de 1500 g al nacer y es la
primera causa de morbilidad y mortalidad en este grupo de pacientes.

Uno de los principales problemas que presentan los pacientes con Enfermedad
Pulmonar Crénica Neonatal (EPCN), lo constituyen las alteraciones a corto y largo
plazo en su crecimiento en cuya génesis se han implicado: una corta edad
gestacional, bajo peso al nacer, enfermedad respiratoria grave, aporte calérico-
energético insuficiente, mayor consumo de oxigeno, restriccion hidrica, diuréticos
y esteroides postnatales, entre otros. ('3

Por causas multifactoriales, se dificulta establecer la influencia de cada uno de los
factores por separado, para tomar acciones de prevencion oportuna, en el

crecimiento postnatal.

Los estudios sobre balance energético en estos pacientes concluyen ©©)

1. La ingestion energética es por lo general baja, debido a la restriccion de
liquidos.
2. El gasto energético y el consumo de oxigeno estan elevados y solamente

una parte del incremento puede ser explicada por el aumento del trabajo
respiratorio.
3. La ganancia de peso, representa mayor contenido de agua en varios

tejidos en comparacion con los neonatos sanos.



En 1998, Guzman y col ™ evaluaron el patron de crecimiento postnatal en
neonatos con peso menor a 1500 gramos portadores de EPCN, identificando
las alteraciones en el crecimiento, en la fase hospitalaria. Otros estudios
realizados por Guzman y Monroy en hospitales Mexicanos, (") se observo un
déficit en el aporte energético en neonatos prematuros y mayor numero de
complicaciones durante el soporte nutricio enteral y parenteral. Existe afeccion de
la tasa de crecimiento en neonatos con la combinacion de prematuridad y bajo
peso al nacer (enterocolitis necrosante, sepsis tardia, soporte intensivo prolongado
por falla respiratoria), promoviendo asi la incapacidad de lograr un adecuado
esquema alimentario. Estos estudios demuestran que al momento del egreso, un
20% de los pacientes se ubican por arriba del percentii 10 para la edad
gestacional corregida, aun cuando al nacimiento estaban con peso adecuado para
edad gestacional. Se han publicado curvas de crecimiento postnatal, tomando
en cuenta el peso al nacimiento, estas observaciones difieren en mucho de las
curvas de crecimiento fetal, sin embargo no se interpretan como el patréon de
crecimiento ideal. © Es por lo que surgié el interés de retomar el analisis del
protocolo de manejo en el aporte energético y de nutrimentos de los neonatos
pretérmino con enfermedad pulmonar crénica y su influencia en el crecimiento

postnatal, durante la estancia hospitalaria.



MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio longitudinal, comparativo en prematuros con EPCN, con
peso < a 1500 gramos al nacer, que ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intermedios al Recién Nacido, del Instituto Nacional de Perinatologia durante
doce meses. El protocolo fue evaluado y aceptado por el comité de ética, se
obtuvo la carta de consentimiento de los participantes.

De acuerdo al estudio se integraron dos grupos, tomando de base el diagndstico
de EPCN, por lo que el grupo 1, corresponde a 35 neonatos, que requirieron
soporte respiratorio con ventilacibn mecanica mayor a 72 horas y desarrollaron
EPNC, de acuerdo a los criterios establecidos por Northway y Bancalari (19),

El grupo 2 con 38 pacientes, con los mismos criterios de seleccion, y sin la
presencia de EPNC. Se excluyeron los pacientes que presentaron enfermedades
congénitas del corazon, alteraciones neurolégicas y enfermedades metabdlicas.
Estimacion antropométrica: Se registro el peso corporal diariamente y de forma
semanal; se calculd la tasa de crecimiento postnatal a través de la velocidad de
crecimiento (VMC), ganancia porcentual de peso al nacer (GNAC), y el consumo
de energia por 10 semanas .

La evaluacion del aporte energético y de nutrimentos: Se llevd a cabo
mediante los procedimientos alimentarios de rutina (protocolo de alimentacién

parenteral y enteral, indicado por Ila normativa institucional, registrandose

semanalmente el aporte hidrico y energético, hasta el egreso de los pacientes.



Registro del manejo médico: Se aplico oxigenoterapia por puntas nasales, con
mezclador de gases medicinales (fraccidn inspirada de oxigeno de 30 - 40%),
para mantener la saturacion de oxigeno mayor al 90%.

Se proporcionaron diuréticos por via oral con espironolactona 2 mg /Kg./dia cada
24 horas, hidroclorotiazida a 2 mg/Kg./dia cada 12 horas, administrandose de
acuerdo al esfuerzo respiratorio, sobre perfusidon pulmonar y datos de

hipertension pulmonar.

PROBLEMATICA ASISTENCIAL

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 catabdlico exacerbado dentro de las

primeras dos semanas de vida, una edad gestacional corta y un peso bajo al

nacer, la severidad de la enfermedad, pobre aporte calérico temprano, incremento

en el consumo de oxigeno, restriccion hidrica, uso de diuréticos y esteroides,

como parte de estrategias asistenciales y nutrimentales. 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 niflos concluyen:

e Laingesta de energia disminuida secundaria a la restriccion de liquidos.

e El gasto energético y el consumo de oxigeno estan elevados y solo una parte
del incremento puede ser explicada por el aumento del trabajo respiratorio.

e La composicion del tejido ganado contiene un alto contenido de agua en

comparacion con los neonatos sanos.



CRECIMIENTO POSTNATAL

Los estudios aleatorios, de intervencién nutricia en lactantes prematuros han
mostrado que la alimentacion  durante el periodo neonatal afecta tanto al
crecimiento en la etapa neonatal y el desarrollo a largo plazo. Existen
controversias en relacion con la velocidad de crecimiento en las primeras semanas
de vida, con un patron irregular, con valores entre 4.2-29.9 g /Kg. /dia. En 1998,
Guzman se determino el patrén de crecimiento postnatal en neonatos con peso
menor a 1500 gramos portadores de EPCN. Se identifico la evolucién ponderal,
con un estudio comparativo y prospectivo, a través tres indicadores analizados
semanalmente en la fase hospitalaria. El comportamiento para ambos grupos
fue la perdida ponderal en la primera semana de vida es superior al 20% respecto
al nacimiento y aunque el grupo control mostré una ganancia respecto al examen
previo en las siguientes dos semanas, la recuperacion del peso no se presento
sino hasta la cuarta semana de vida, lo que constituye un factor negativo
determinante para el crecimiento de estos pacientes, pues se espera que

recuperen el peso en las dos primeras semanas de vida Figura 1 (8)
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nacimiento
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MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio longitudinal, comparativo en prematuros con peso < a 1500
gramos al nacer, que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intermedios al Recién
Nacido del Instituto Nacional de Perinatologia en el periodo comprendido junio de
2008 a junio de 2009.

Con previa autorizacion de los padres se incluyo en el grupo 1 (n = 35) neonatos
con antecedentes de ventilacion mecanica de por lo menos 72 horas vy
diagnostico de EPCN, de acuerdo a los criterios establecidos por Northway vy
Bancalari. El grupo 2 (n = 38) con los mismo criterios de ingreso, sin EPCN.

Se excluyeron los pacientes con defectos congénitos, cardiacos, neuroldgicos,
enfermedades metabdlicas, , Con la intencidon de evaluar la consistencia de la
calidad nutricia y su influencia en la velocidad de crecimiento en prematuros con
peso < a 1500 gramos portadores de enfermedad pulmonar crénica neonatal,

en la evolucion hospitalaria.

1.3 HIPOTESIS
La inconsistencia de la calidad nutricia disminuye la velocidad de crecimiento <a
15 gramos / dia / semana, en prematuros con muy bajo peso al nacer, portadores

de enfermedad pulmonar neonatal cronica, dentro de la evolucion hospitalaria.
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CAPITULO Il
MATERIAL Y METODOS

2.2 POBLACION DE ESTUDIO:

Prematuros, con muy bajo peso al nacer y ventilacion mecanica con > tres dias 'y
que hayan desarrollado EPCN.

2.3 MUESTRAY CALCULO DEL TAMANO DE LA MUESTRA:

Se determino el tamafo muestral requerido por grupo a través de la formula de
comparaciéon de proporciones para variables continuas (1); encontrando un efecto

esperado de 120 gramos el cual corresponde al 50% de la perdida de peso:

N = [(1/91+ 1/9%) S? (Za + ZB)* | E?
Zao 0.05 =1.96
Z B(potencia de 80) =0.84
gl =igual a 17
g2 =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 - 14.4

N = 30 pacientes por grupo de estudio

12



2.4 CRITERIOS DE INCLUSION

Neonatos < a 36 semanas de edad gestacional y peso al nacer < 1500 gramos con
diagnostico durante su hospitalizacion de enfermedad pulmonar crénica neonatal.
2.5 CRITERIOS DE EXCLUSION

Malformaciones congénitas mayores (neurolégicas, cardiacas, pulmonares,
gastrointestinales).

2.6 CRITERIOS DE ELIMINACION

Paciente con egreso voluntario del estudio.

Fallecimiento antes del egreso

Si diagnostico adecuado de la enfermedad pulmonar.

2.7 METODOLOGIA

Se integraron dos grupos, correspondiendo grupo 1 o de estudio (n = 35),
constituido por pacientes con antecedentes de ventilacion mecanica de por lo
menos 72 horas y diagnostico de EPCN de acuerdo a los criterios establecidos por
Bancalari. El grupo control o grupo 2 (n = 38) con los mismos criterios de ingreso

con ausencia de EPCN.

Se excluyeron los pacientes con defectos congénitos mayores, cardiacos,
neurologicos 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 medicion se calcularon velocidad media de crecimiento

(VMC), informado en gramos, ganancia de peso respecto al nacimiento y al

13



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 porcentualmente.

El tratamiento de los neonatos con EPCN incluy6 aporte de liquidos entre 170 y
186 ml/Kg./dia, con un aporte calérico entre 115 - 152 calorias, y un aporte
proteico de 3.1 — 3.5 gramos/dia, a partir del diagndstico (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 llevo a cabo con oxigenoterapia con
fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) con 30 - 40 % para mantener una saturacion
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 realizacién del analisis se aplicé el programa Stat-view para Windows
obteniéndose el sesgo y la curtosis para cada indicador. Se calculd la estadistica
descriptiva no paramétrica y t de student para muestras independientes

comparando el peso, los indices VMC, GNAC y GEP entre ambos grupos.

14



2.8 VARIABLES DE ESTUDIO
INDEPENDIENTES
Variables continuas 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)
b) 0 - 28 dias
c) 29 dias al EGRESO.
3. APORTE HIDRICO
a) 0-28 dias
b) 29 dias hasta el egreso
MORBILIDAD NEONATAL
Persistencia del conducto arterioso: A) Sl B) NO

Sepsis Neonatal:

a) TEMPRANA A) SI B) NO

b) TARDIA A) SI B) NO

Enterocolitis necrozante: A) Sl B) NO

Hemorragia Intracraneal: A) Sl B) NO

Enfermedad por reflujo gastro-esofagico:  A) Sl B) NO
Enterocolitis necrozante: A) Sl B) NO

Neumonia A) Sl B)NO

15



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 radioldgicos posteriores a la ventilacion 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 caldrico 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 caldrico.

La administracion de surfactante se realizara segun criterios de las normas y

procedimientos de Neonatologia del Instituto Nacional de Perinatologia.
PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO (PCA).

Definida como la presencia de PCA diagndstico sera clinico y ecocardiografica.

16



SEPSIS NEONATAL.

Caracterizada por la presencia de datos clinicos de infeccion sistémica, asociada o

no a la recuperacion de un agente patdbgeno en sangre.
ENTEROCOLITIS NECROSANTE.

Entidad neonatal, caracterizada por necrosis de la mucosa intestinal con y sin

perforacion. Clasificacién de Bell modificada por Walsh MC.
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
férmula: peso actual - peso en el examen anterior / tiempo transcurrido entre

ambos examenes.
GANANCIA DE PESO RESPECTO AL NACER (GNACQC).

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 férmula:

peso actual - peso al nacer x 100 / peso al nacer.

17



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 férmula: 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 Gltimo término,
la medicién de la calidad de la atencion 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. €j., procedimientos
diagnosticos y terapéuticos) y de resultados (p. ej. tasas de letalidad, tasas de incapacidad,

niveles de satisfaccion del paciente con el servicio prestado).

18



CAPITULO 111

RESULTADOS.

CARACTERISTICAS POBLACIONALES

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

La morbilidad asociada para ambos grupos fue persistencia del conducto
arterioso, en su presentacion 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 pulmonar 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 relacién al aporte hidrico se encontraron diferencias significativas en la

administracion de volumen hidrico a la semana 5 (180+0 para EPCN y de

190.5+10.1 para el grupo control, con p<.0016); para la semana 6 (181.1+4.7 para
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EPCN y de 198.445.5 para el grupo control, con una p<0.001) y para la semana 7

189.7+10.1 para EPCN y para el grupo control 198.9+5.5 con una p<0.001.

2. APORTE CALORICO

Inicia el primer dia de estancia con 27.1+6.4 para EPCN y para el control 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+5.3 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 52.1+7.7
(p<.05); en la semana 2 se observo con un aporte de 3.1+.49 para EPCN y para el
control 83.7+18.4 (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 3.4, 3.6 y 3.8

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
mantenerlos en ayuno por espacio de 13 dias + 1.4 y para el grupo control de

4.6 + 9.7 dias; con una p significativa<.0001 (tabla 4).
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ALIMENTACION PARENTERAL:

Para el grupo de estudio se administré en 18.6 dias + 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 numero 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
estudioyde  1933.4 + 12.8 con una p <.001, y al egreso con 1881.4 + 8.7 para
el grupo de estudio 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
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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 disminucion porcentual de peso para ambos grupos oscilaentreel 5y 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).
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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 analiz6 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 relacién 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).
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CAPITULO IV

DISCUSION

En un estudio realizado por Markestad, refiere que la desaceleracién del
crecimiento en prematuros con enfermedad pulmonar crénica neonatal, es
resultado del incremento del trabajo respiratorio, pérdidas caldricas elevadas y

periodos prolongados de hipoxia. ',

Samuel Davison (13), refiere componentes deletéreos en la falla de crecimiento:
1) La severidad y duracion de la enfermedad pulmonar.
2) Incremento del trabajo respiratorio y un gasto calérico mayor.
3) Inadecuada nutricion e insuficiente aporte energético.
Por lo que se sugiere un soporte agresivo nutricional en las fases criticas de la
enfermedad de base en neonatos de muy bajo peso al nacimiento
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. Se ha descrito que el patron de crecimiento en
esta poblacién esta generalmente entre el percentil 10 y 25 (13),
Kurzner y colaboradores observaron que los recién nacidos con EPCN vy falla en
el crecimiento presentan demandas metabdlicas incrementadas con valores
disminuidos de predlbumina, situacion que sugiere un estado relativo de
desnutricion caldrico-proteica (19,
En el presente estudio, las diferencias de crecimiento se dan desde etapas muy
tempranas, y en ambos grupos la pérdida de peso es no mayor al 15% en la

primera semana. Esta disminucién de peso inicial esta representada por la pérdida

de liquido intracelular, extracelular, de proteinas endégenas y depdsitos de grasa,
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y esta directamente relacionada con el aporte de cantidades insuficientes de
macro nutrimentos, derivado de un calculo irracional, que no contempla el estrés
de la enfermedad de base, los requerimientos calérico — proteicos ideales, vy el
grado de soporte asistencial necesario. En general se considera una adecuada
nutricion postnatal en recién nacidos de muy bajo peso a aquella que permite un
incremento similar al de la vida intrauterina "®. Los requerimientos nutricionales
para el crecimiento corporal y organico, exigen crear condiciones ideales que
ofrezcan un balance nitrogenado positivo. EIl conseguirlo mayor a 160 mg/Kg./dia
da como resultado el depédsito de aproximadamente 5 g/Kg/dia de masa magra
(nuevamente equivalentes a 1 g de proteinas mas 4 g de liquido intracelular
asociados), y produciran velocidades mayores de depdsito de masa magra v, tal

vez, él reinicio de crecimiento normal % 17,

Las caracteristicas y el tratamiento
en pacientes que desarrollan EPNC, difiere desde su primera descripcién en
1967, es decir la aparicion de los esteroides prenatales, el factor surfactante
exdgeno como terapia de reemplazo , los cuales han reducido el riesgo de
severidad. Sin embargo los factores de riesgo también se han modificado vy
estan asociados a los problemas de desarrollo organico y funcional, inherentes a

la funcién pulmonar ('®

. La necesidad de broncodilatadores y esteroides, asi
como diuréticos y el riesgo inminente de reingreso hospitalario por causas
respiratorias se eleva cada vez mas. Doyle (19 refiere que existe una asociaciéon
muy estrecha entre el grado de funcién alterada, manifiesta por una capacidad

funcional pulmonar disminuida, retraso en el desarrollo estaturo — ponderal y

alteracion del neurodesarrollo.
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CONCLUSIONES

Existen numerosas razones por las que es necesario implementar nuevas
estrategias nutrimentales en los prematuros con alteraciones en el peso al
nacimiento (muy bajo peso y extremadamente bajo peso), en combinaciéon con
enfermedades pulmonares agudas y crénicas (EPCN).

Tal es el caso en el patrén de crecimiento en este grupo de pacientes, lo que
demuestra una gran dificultad en mantener el incremento de peso estimado en

7, 17.22).

un tiempo determinado. Esto se explica porque la restriccion

ponderal extrauterina exacerba las enfermedades adquiridas, exacerbando el
dafio en las fases agudas y cronicas 1%

Actualmente los protocolos alimentarios a esta edad siempre se encuentran
limitados y resultan frecuentemente insuficientes en la proporcién de calorias
proteicas y no proteicas, que en los primeros dias de vida el aporte solo suministra
las dos terceras partes de sus requerimientos del metabolismo basal. Si a esto
agregamos las necesidades incrementadas por procesos morbidos, solo
aportaremos aproximadamente el 50% de las necesidades caldricas, por lo que
las expectativas de mantener un crecimiento constante se reducen.
Consideremos que necesario implementar nuevas guias clinicas nutricias, con la
finalidad de prevenir etapas tempranas y tardias de desnutricion postnatal que

alteran la evolucion clinica hospitalaria en este grupo de pacientes. (7-14)
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TABLA 1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION

CATEGORIA EPCN (n=35) |CONTROL (n=38) |P
Peso al nacer (g)* 1161.6 (+ 46.6) 1215 (£ 50.2) NS
Edad gestacional (s) 30.6 (£ 0.3) 31.5 (£ 0.5) NS
APGAR
a) Al 1 minuto 6 6 NS
b) A los 5 minutos 8 8 NS
Longitud supina (cm.) * 38.1 (£ 0.3) 39.0 (£ 0.5) NS
Perimetro cefalico (mm)* |271 (x.03) 278 (£ 0.5) NS
Soporte respiratorio (dias) |[14.6 4.1 <0.0001
Aplicacion surfactante (%) |[30.1 30 NS
a) Profilactico 30.1 28.7 NS
b) Rescate 0 1.37 NS
Diuréticos postnatales (%) |[43.8 16.4 <0.0001
Sexo masculino (%) 60 40 NS
Esteroides postnatales (%) |26 2.7 <0.0001
*Se presentan promedio y DS.
TABLA 2. PORCENTAJE DE MORBILIDAD
ENFERMEDAD EPCN CONTROL P
PCA (%)* 35.5 13.6 P<.001**
SEPSIS (%) 45.1 35.5 P<.05**
ENC (%) 5.47 1.37 p>.05**
HIC (%)* 17.8 5.47 P<.001**
HAP (%) 1.37 2.74 p>.05**
NEUMONIA (%) 9.58 1.37 P<.05**

(** ) Diferencia estadistica significativa con p < .05.
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PCA: Persistencia del conducto arterioso.

ENC: Enterocolitis necrosante.

HIC: Hemorragia intracraneana.

HAP: Hipertension arterial pulmonar.

TABLA. 3. ANALISIS DEL SUMINISTRO DE ENERGIAY NUTRIMENTOS

EPCN n=35 CONTROL n =38
Semanas |Aporte Aporte Aporte Aporte Hidrico | Aporte Aporte
Hidrico Energético |Proteico Energético |Proteico
70 (x0) 27.1(x6.4)* |0 (x 0) 70 (£ 0) 30.5(x7.1) |0(x0)
1 134.3 (£ 5.5) |54.3(x7.8) [1.5(¢.18)* [135.5(x6.5) [52.1(x7.7) |1.8(x0)
2 159.7 (£(85.1(x 3.1(x.49) [159.7 (+1.6) |83.7 (£]3.4 (£.5)
1.69) 11.7) 18.4)
3 166.9 (£ 9.6) |111.1 (3.4 (x.17) [166.8 (£9.6) [112.3 (£]3.4 (£.2)
13.7) 25.5)
4 177.7 (x7.3) |124 (x 7.7)|3.35 (+.19)[180 (+ 8.1) 134.4 (£]3.6 (£.2)
. - 17.9)
5 180(% )*** 128.3(x7.3) | 3.46(+.23)* |190.5 (+ 10.1) [146.6 (£]3.8 (£.2)
- ok 15.4)
6 181.1 (£(133.1(24.7) | 3.7 198.4 (+5.5) |155.9 (2[4 (+.1)
4.7)** i (£.26)*** 8.7)
7 189.7(x10.1) | 141.5( 3.9 (x.09) [198.9(£5.5) |160.2 (2[4 (1)
. ) 5.3)
8 200 (£ 0) 161.5(£2.7) |4 (£ 0) 200 (£ 0) 160.7 ({4 (x0)
4.4)

Se presentan promedio y entre paréntesis desviacidon estandar.

*  Valor de p <.05
** Valor de p <.01
*** Valor de p <.001
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FIGURA 1. CAMBIOS EN EL PESO CORPORAL POR SEMANA
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FIGURA 2. CRECIMIENTO POSTNATAL SEMANAL

g/k/dials

Velocidad de crecimiento semanal

30 -

20 -
10 - //'

0 ‘
100 /2 4 6 8

-20 -

Semanas

— EPCN ——control

FIGURA 3. GANANCIA DE PESO RESPECTO AL NACER.
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TABLA 4. FACTORES QUE MODIFICAN LA VELOCIDAD DE CRECIMIENTO

CATEGORIA RR IC (95%)
PCA 418 1.45-12.0
SEPSIS 7.6 1.56 — 37
a) TEMPRANA  |1.44 0.57 — 3.66
b) TARDIA 2 0.78 —5.43
ENC 4.77 0.5—44.96
HIV 5.02 1.45-17.39
ERGE 2.0 0.81-5.33
MASCULINO 2.64 0.86—5.18
NEUMONIA 9.25 1.0-795
DIURETICOS  |23.1 5.8-90.6
SURFACTANTE |1.36 0.53 - 3.45
PROFILACTICO

ESTEROIDES  |21.3 4.4-1025
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PCA: Persistencia del conducto arterioso.

ENC: Enterocolitis necrosante.

ERGE: Enfermedad por reflujo gastroeséfagico.

HIV: Hemorragia intraventricular.

RR: Riesgo relativo.

IC: Intervalo de confianza.
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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 nacimiento 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) Exposicion a altas concentraciones de oxigeno
c) Neumotdrax o enfisema intersticial pulmonar
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.
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CUADRO 2. CLASIFICACION DE SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD

PULMONAR CRONICA (MODIFICADA DE TOCE¥)

PARAMETRO LEVE MODERAD SEVERA
A

FRECUENCI 40-60 POR 61-80 POR >80

A MINUTO MINUTO

RESPIRATO

RIA

SILVERMAN 0-3 4-6 >6

SIBILANCIAS NEGATIVO MENOS DE AL MENOS

(EN LA UNO POR UNO AL

SEMANA DIA DIA

PREVIA)

FiO2 PARA 0.22-0.30 0.31-0.50 >0.50 6 VMI

UNA 1) (1-3) (=3)

Pa02>50 torr

(L/minuto)

PaCO2 46-55 56-70 >70

(torr)

Ganancia 15-24 5-14 <5

Ponderal
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(g/dia)*

Clasificacion Grado 16 1l Grado lll Grado IV
radioldgica (1-3) (4-5) (6)
de Northway
***(0 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 >120 cal/kg.
*** N Engl J Med 1967;267:357-368

****Pediatr Pulmonol 1994;18:284-289
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CUADRO 3. DESCRIPCION RADIOLOGICA DE DISPLASIA

BRONCOPULMONAR (EPCN).

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 pequefos, ademas de los
cambios de grado 3.

5 Areas opacas y 4areas quisticas de
aproximadamente el mismo volumen

6 Areas quisticas mayores que las areas

opacas; el pulmoén tiene apariencia

burbujeante.

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

41




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

PARA ENTEROCOLITIS NECROSANTE

ETAPA CLASIFICACI |SIGNOS SIGNOS SIGNOS
RADIOLOGIC |ON SISTEMICOS |INTESTINALE
0OS S
A SOSPECHA DISTERMIAS, |RESIDUO NORMAL O
DE ECN APNEA, GASTRICO, ILEO LEVE
BRADIACARDI | DISTENSION
A, LETARGIA |ABDOMINAL,
HECES
GUAYACO+
IB SOSPECHA IGUAL A LA|SALIDA DE|[IGUAL A LA
DE ECN ANTERIOR SANGRE ANTERIOR
RECTAL
A ECN IGUAL A LA|IGUAL QUE |DILATACION
CONFIRMADA |ANTERIOR LA INTESTINAL,
: ENF. LEVE ANTERIOR, ILEO,
HIPERSENSIB [ NEUMATOSIS
ILIDAD INTESTINAL
ABDOMINAL
1B ECN IGUAL A LA|IGUAL A LA|IGUAL AQUE
CONFIRMADA |ANTERIOR ANTERIOR, +|IIA, MAS GAS
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ENF.| MAS CELULITIS OJEN VENA
MODERADA |ACIDOSIS MASA PORTA, CON
METABOLICA |ABDOMINAL |ASCITIS O SIN
Y ELLA
TROMBOCITO
PENIA LEVES
A ECN IGUAL QUE|IGUAL QUE|IGUAL QUE
AVANZADA: 1B, +|LA 1B, MAS
ENF. GRAVE, |[HIPOTENSION|ANTERIOR, +|ASCITIS
INTESTINO , ACIDOSIS, |[SIGNOS DE |DEFINIDA.
INTACTO CID Y | PERITONITIS
NEUTROPENI | GENERALIZA
A DA
B ECN IGUAL QUE|IGUAL QUE|IGUAL QUE
AVANZADA: A A 1B, MAS
ENF. GRAVE, NEUMOPERIT
INTESTINO ONEO
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.
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CUADRO 5. CLASIFICACION DE PAPILE DEL GRADO DE HEMORRAGIA

INTRAVENTRICULAR.

GRADO

DESCRIPCION

HEMORRAGIA DE LA MATRIZ
GERMINAL QUE NO IRRUMPE EN

LOS VENTRICULOS

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

SIN DILATACION VENTRICULAR

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

CON DILATACION VENTRICULAR

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.
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