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RESUMEN
OBIETIVO: Deterrnma los factores de riesgo asociados a la para la presencra de EPC en neonatos con SDR o enfermedad

puimonar

DISENG DEL ESTUDIO: Se reahizé un estudio de casos y controles en una poblacion de tercer mvel de atencion!Institato
Nacional de Permatologia). deternumando los factores de riesgo para la presencia de EPC. buscando antecedentes materno
(emnbarazo. use de esteroides, via de nacimiento, enfermedades de la madre), del recien nacido (edad gestaczonal. peso.
Apgar, uso de surfactante. sepsis temprana y tardia, neumenia, Persisttencia del conducto artenioso(PCA). y vanables del
venalador, como presion media, FiQZ, Ciclados por minute v Prestdn parcial de Q2.

RESULTADOS: Se estudiaron 44 pacientes, 22 pacienies fueron agrupados en el grupo de los casos y 22 en el grupo de
los controles. En las vaniables del embarazo los andlisis estadisticos realizados, no se observan diferencias estadisticamente

sigmficativas.

Dentro de las variables iniciales dei recin nacido hay una diferencia estadisticamente sigmificativa en la edad gestacional
siendo esia mayor en los pacientes gue no tenian EPC, asi como en &l pese ¢l cual es mayor en ¢} grapo Ge 1os pacientes sin
EPC.

De las vanables predictoras para EPC se observan diferencias notables en la presencia de sepsis tardia v en la persisiencia
del conducte arterzoso de forma tardia asi como 1a reatizacion de hemotranfusion

CONCLUSIONES: Se encuentra esiwechamente relzcionado con la presencia de de EPC la presencia de PCA tardia. sepsis

tardia, €l peso 2 nacuniente asi come ia edad gestaciones

L- INTRODUCCION

Definicién y ciasificacion

La enfermedad pulmonar crénica (EPC) se presenta como anormalidades puimonares radiolégicas. v
ia necesidad de soporic respiratorio como OXigeno suplementano y/o vemilacién mecanica. a los 28
dias, cuando la edad Gestacional al nacimiento fue > 30 semanas; o al cumplir 36 semanas de
gestacion corregida cuando la edad Gestacional al nacimiento fue < 30 semanas (1)

Actualmente la enfermedad pulmonar cronica es divide en dos formas: la broncodisplasia pulmonar
{cl&sica o vieja } v la nueva broncodisplasia (2,3) . Estas dos formas de EPC difieren no solo en su
presentacién clinica, sino en los mecanismo patogénicos v consecuencias a largo tiempo.

La broncodisplasia pulmonar clasica, (BDP) descrita por Northway v sus colegas en 1967 . se
presenta en mifios quienes presentaron EMH moderada a severa , y recibieron ventilacion mecanica
agresiva , asi como , altas concentraciones de oxigeno inspirado .
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La nueva BDP ocurte en pretérminos pequefios, mucho de los cuales recibieron esiercides prenatales y
terapia surfactante , asi como , la presencia de PCA y sepsis, y no se expusieron a ventilacion mecanica
agresiva o altas concentraciones de oxigeno inspirado . La mayoria de estos mifios tuvieron peso
extremadamente bajo para la edad gestacional v requirieron apoyo ventilatorio primano para ¢l manejo
de apnez y/o pobre esfuerzo respiratorto, posterior a lo cual , continiian con requenmentos minimos
de oxigeno o no lo requicren (periodo de Luna de muel} . Sin embargo mucho de estos nifios desarrolian
signos de deterioro respiratoro, con requenmientos de ventiacion u oxigeno. Este deterioro s
desencadenado por infeceion sistémica o pulmonar , © por , meremento en el flyo sanguineo de este
ditimo 6rgano . debido a la persistencia de conducto arterioso permeable (PCA) . incrementando asi .

la incidencia de EPC hasta 48.3%.(2,4).

Epidemiologia

La incidencia de EPC en neonatos con EMH quienes recibleron Ventilacion Mecameca (VML) ¥

sobrevivieron se encuentra entre 19.6% al 43.3% (5 ) , la amplitud de esta variacion se debe a que no
— existe uniformidad en los criterios diagndsticos. Mientras algunos autores solo incluyen a los recien

nacido que aleanzan solo Jos 28 dfas de vida de requerimientos de oxigeno otros consideran la base de

36 semanas de edad corregida.

En el Instituto Nacional de Perinatologia la incidencia general es del 43.3% correspondiendo al 38% al

grado 2 v solo el 6.3% al grado 4.(en base al criterio de dependencia de oxigeno a los 28 dias) 7).

Fisiopatologia

Aunque se sabe que la inmadurez, ¢l barotrauma y toxicidad por oxigeno confribuyen a la patogenesis
de EPC. ¢l mecanismo exacto por el cual el pulmoén neonatal sufre una alteracion grave €n su estructura
y funciémn, ain no esta totalmente claro. El papel potencial de la inflamacién v la mfecclon en el
proceso de EPC ha sido sugerido por distintos estudios citoldgicos, stopatologicos y clinices.(6-14)
En los primeros minutos de vida extrauterina, la exposicién al oxigeno y a presiones positivas del
ventilador pueden producir lesién celular al epitelio y endotelio puimonar, produciendo una fuga de
fluido rco en proteinas de Ja microcirculacién pulmonar al intersticio, resultando en edema ¢
msuficiencia respiratoria.(15,16) En contrasie con los adultos. los pulmones de neonatos muy

prematuros son mas susceptibles al dafio, debido a Ia inmadurez de las umones celuiares
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puimonares(17). concentraciones bajas de enzimas amioxidantes protectoras(18). de surfactante(19) v
de factores promotores de diferenciacidn y regeneracion(20)

Posterior a a lesién pulmonar, se inicia un proceso de reparacion que mvohicra slementos sanguineos.
come plaguetas, newirdillos y macrofagos alveolares(21). Una de las funciones de los macrofagos
durante la fase temprana de l2 inflamacidn es ia remocién de bridas del tejido lesionado. Sin embargo,
también pueden contribuir al proceso de destruccion mediante el incremento de enzimas protegliticas v
metabolitas toxicos de oxigeno, los cuales dafian a las células pulmonares v alteran su funcién.

En los neonatos de pretémming con riesgo de desarrollar EPC se ha observado un iscremento en la
reaccion inflamatoria pulmonar y en la permeabtlidad de la microvasculatura. en estrecha relacion con
los efectos de citocinas proinflamatorias.

Actualmente se han realizado estudios sobre 1as tendencia epldemioh:}gicas en ia patogénesis de la EPC
. sin embargo en nuestro hosprtal no se encuentran estudios sobre estas tendencias, siendo
probablemente diferentes a los de otros paises, debido a que nos encontramos en condiciones diferentes
ambientales y de manejo a ofras unidades.

EMH. Estos cambios en los patrones clinicos sugieren que factores de nesgo diferentes de agquelios
asociados con Ia severidad de le curso inicial respiratorio son responsables del desarrotio de EPC en
CS10s pacientes.

Fl objetivo de este estudio fue determinar el papel de faciores de riesgo especificos como porque
pueden dar como resultado en la predisposicidn de EPC en una poblacién de prematuro con peso al

nacirniento meneor de 1500 gr.
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.- JUSTIFICACION

En nuestrc medio no existen estudios encaminados a detectar factores de nesgo asociados al
desarrolio de EPC en rufies con SDR. Por lo tanto es importante conocer cuales son os factores mas

Importantes y su magnitud para identificar a la poblacion con mayor nesgo para desarrolfar EPC.

ifl- PROBLEMA

a) ;Son la presencia de PCA, Sepsis ¢ hipocapnea factores que se asocian a desarroliar EPC en nifios

nacidos en el Instituto Nactonal de Pennatologia?,

IV.- HIPOTESIS
Hipotesis general

1. Existen factores como la presencia de PCA, sepsis e hipocapnea que se asocian a tener EPC

Hipotesis especificas

e [a PCA es un factor de riesgo para la aparic1on de EPC

» El cierre temprano de PCA disminuye la aparicién de EPC
s LaPCA de persistencia tardia incrementa ¢l riesgo de EPC

¢ La existencia de sepsis neonatal én ¢l primer mes de vida es un factor de riego para la apanicidén de
EPC

V.- OBJETIVOS

¢ Deterrmna los factores de riesgo asociados a la para la presenciz de EPC en neonatos con SDR o
enfermedad puimonar

o Como objetivos secundarios se realizarg una descripeion de los casos de EPC .

Vi.- METODOLOGIA
1.- DISENG

s De acuerdo al proposito del estudio: de cansalidad

» De acuerdoe a la metodologia: casos y controles con las siguientes caracleristicas
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a) cornparalivo: ya gue se 1dentificaran pacteme con v sin BPC

b} Transversal: debido a que se realizarad solo unz evaluacion

c) abierto: debido a que la evaluacidn es conocida por el investigador

d) retrelectivo: debudo a que Ja forma de obtencion de los datos es hacia atras

2} retrospectivo: va que el seguimiento sera hacia adelante

2.- POBLACION

Pacientes con diagnostico de BDP gue hallan nacido en el Instituto Nacional de Perimatologia

3.- MUESTRA.

Pacientes con requerimientos de ventilecidn mecénica al nacimmento,

4.- GRUPOS DE ESTUDIO
CASOCS Paciente con diagndstico de EPC
TONTROLES Paciente sin diagndstico de EPC

Todos fueron internados en la terapia mtensiva por dificultad respiratoria requiriendo ventlacion

mecanica

5.- LUGAR DE REALIZACION

Instituto Nacional Pernnatologia®

6.- PERIODO DE TIEMPO

2 afics

7.- CRITERIOS DE SELECCION
e CRITERIOS DE INCLUSION

Paciente donde se halla establecido el diagndstico de EPC que requineron ventilacion mecanica
Pacientes con vida para ¢l diagnostico de EPC

Paclente atendidos en el Instituto Nacional de Perinatologia
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Pacientes cuyo expediente se encuentre completo

o CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con problema pulmonar, que hallan sido a venulacién mecanica v que hallan fallecido
durante ¢l periodo de tiempo ya sefialado.

Pacientes con problema pulmonar, ventilacién mecanica y que haila perdido en el segumento

Pacientes cuyo expediente se encuentre mcompleto

8.- TAMANO DE LA MUESTRA
POBLACION ACCESIBLE

Paciente ingresado a la terapia intensiva por dificultad resprratoria requiriendo ventilacion mecanica
I PEDIATR
126:605-10;1995

CASQOS CONTROLES
Prevalencia de sepsis en el grupo de BPC 79% 39%
aifa= 03 Beta =280
Tamafio de muestra caleulado = 21 casos
42 controles
JPEDIATR
126:605-10,1995
CASOS CONTROLES
Pacientes con EPC y PCA 334 403
alfa= .05 Beta =80

Tamafic de muestra calculado = 19 casos

38 controles
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9.- VARIABLEY

s VARIABLE DEPENDIENTE

Presencia de Broneodisplasia Pulmonar Crénica

Definicion: dependencia de O2 al cumplir fas 36 SEG corregidas y con cambios radiografio v clinicos
caracteristicos

Escala de medicidn: nominal

Categoria : Dicotdmica(si o no)

o VARIABLES INDEPENDIENTES (VARIABLES PRONOSTICAS)

Patologia materna

Definicidn: enfermedad de base materna

Escala de medicién:

Categoria:

Uso de esteroides prenatales

Definicion; Uso de esteroides de forma prenatal en la madre para inducir maduracion pulmonar en el
producto. /

Nivel de medicion; Nominal

Categorfa; Uso ¢ no uso de esteroides.

Uso de ofros medicamentes prenatales

Definicidén: Aplicacion de cualquier tipo de medicamento en forma prenatal

Contrel prenatal

Definicion : Control prenatal del embarazo antes del parto
Nivel de medicidn : cuantitativa , discreta.

Categoria: nimero de consultas

Via de nacimiento

Definicidn: Via por la que nace el producto

Nivel de medicion: Nominal

Categoria: Ceséarea o pario
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Enfermedades periparto
Definicion: presencia de entidades nosolégicas antes del nacimuento del producto
Nivel de medicidn:

Categoria

Sexo.
Condicion orgamica que disiingue al hombre de la mujer
Nivel de medicion: Nominal

Categoria: Masculino, femenino

Edad Gestacional
Definicion: edad estimada del feto calculada a partir del przmer dia del ultimo perfodo menstrual
Nivel de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de anaiisis : semanas cumplidas

Apgar al minuto y 2 los S mie.
Definicion: Calificacidn que se lg da al producto de acuerdo a caracteristicas climcas
Nivel de medicién; Ordinal

Categoria; 0 al 10

ENFERMEDADES ASOCIADAS
Sepsis
PCA

Hipocapnea
Enfermedad Pulmonar Crénica neonatal
Nivel de Medicién; nominal

Unidad de analisis; tener o no tener broncodisplasia pulmonar

Edad.
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Definicion: Tiempo transcurride desde el nacimiento hasta el momento

Nivel de medicion; intervalo

Unidad de analisis: horas

Variables ventilatorias:

Ciclados por minuto

Definicié: ntmero de ciclados dados por el ventilador en un minuto

Nivel de medicién: Intervalo

Unidad de analisis:ciclados en un minute

MAP (presion media de la Via aérea)

Definicién: presién en ceniimeiros de agua de la via aérea

Nivel de medicidn: intervalo

Umdad de andlisis : presion en centimetros de agua

Fig2

Deftnicidn: fraccion que se da en cada inspiracion de oxigeno

Nivel de medicionN intervaio

Unidad dde analisis: porcentaje de oxigeno

Dias con Oxigeno

Definicién: dias requerido de oxigeno para mantener una saturacion por arriba de 90% con oximetro de

Dias de ventilacion

Definicién: dias requerido de ventilacién

Niveles de medicidn: intervalo

Unidad de analisis: dias
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Variables gasométricas
pCQ2
Definici6n: presion parcial de CO2 en gasometna

Niveles de medicion ' intervalo

10.- PROCEDIMIENTOS

Se fabricard un instrurento de recoleccion de recoleccion y esta se hard en una sola etapa.

VIL- ANALISIS

e Se utilizara estadistica descriptiva de acuerdo al nivel de medicidn de las variables.

@ Se realizara un analisis bigarrado v se estimara la razdn de momics y su intervalo de confianza del
95%. La significancia estadistica de las asociaciones se evaluara mediante la prueba de chi cuadrada
v en los casos que no se pueda realizar se {levara a cabo la prueba exacta de Fisher. el nivel de

significancia se ajustara a 0.05.
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VIIL.- RESULTADGS

Se estudiaron 44 pacientes, 27 pacientes {ueron agrupados en el grupoe de los casos v 22 en el grupo de

tos controles. Para su descripeidn la informacién fue organizada de la siguiente manera:

Variables del embaraze v del parto; En la tabla 1 podemos ver los analisis descriptivos de algunas de

las variables relacionadas con el embarazo y el parto. En esta tabla podemos ver que ia mayoria de las

frecuencias no muestran diferencias importantes, siendo muy parecidas las frecuencias de cada variabie.

Esta observacién se complementa con fos andlisis estadisticos realizados, donde no se observan

diferencias estadisticamente significativas.

_ Tablz i. VARIABIES DEL EMBARAZQ Y PARTO

VARIABLE

Edad materna

Embarazos

Enf periparto
EHIE

Infeccidn
R.P.M.
Pretérmino
Ctra
Ninguna

Uso de esteroides

Via de nacimiento
Vaginai

Cesarea

CASCS (n=122) CONTROLES (n = 22)

28,1283 281 260
31£1.69 24173
5(23%:) 6(27%)
3(14%) 2(9%) 0.6
7(32%) 3(23%)
7(32%) 3(14%)
1(5%) 4(18%)
1(0%) 0(0%)
13(59%) 8(36%) 0.1
4(18%) 2(9%)
1H77%) 21(95%) 0.07

01

0.1

04

0.1

01
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Variables iniciales del recién macids. En la tabla 2 podemos observar algunas variables niciales del
recién nacido como el Apgar al primer y a los 5 munutos, la edad gestacional, el peso al nacimiento v
los (_iias de ventilacién. Podemos notar en esta tabla que no hay diferencias sigmificanvas en la
calificacién de Apgar en ambos minutos, pero si hay una diferencia estadisticamente significativa en
algunas van;cxb]es como la edad gestacional siendo esta mayor en los pacientes que no tenian EPC. asi

como en €l peso el cual es mayor en ¢l grupo de los pacientes sin EPC.

Tabla 2. VARTABLES INICIALES DEL RECIEN NACIDO

VARIABLE CASGS (n=22) CONTROLES (n=22) p

Apegar lpun ** 4(1-8) 5(1.8) 06
Apgar Smun ** 8(2-8) 8(3-9) 02
Edad gestacional 29522 326+ 22 0001
Peso 1103.6 22374 1358 6 £468.1 0001
Dias venalacién™** 12(1-90) 4{1-24) 0001

** Estos datos estan representados en medias y valores minimo y méxmme por tener una distitbucién no normal

Variables predictoras de EPL. En 1a tabla 3 podemos las frecuencias de la vanables consideradas
como fnertes predictoras de EPC. En esta tabla podemos observar como en algunas vanables se
observan diferencias notables como en la presencia de sepsis tardia v en la persistencia del conducto

arterioso de forma tardia en la realizacién de plasmaféresis.
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Tabla 3.- VARTIABLES QUE SE ASOCIAN AEPC

VARIABLE CASOS (n=22) CONTROGLES (n=22) p

Sepsis temprana 16(73%) 14(64%) 0.5

Sepsis wrdia 15(68%) 5(23%) 0002
Newmonia 14(64%) 12(55%) 05

PCA taidia 5(23%) 1(5%) 007
Hemotranfusiones* ** 4{1-11) (17 0.001

** Estos datos estin representados en medias y valores mimmo ¥ maxime por tener una distribucion no normal

PCA = pemsistencia del conducto artetioso

Variables ventilatorias. En la tabla 4 podermnos ver el analisis de dos vanables ventilatorias que han
sido descritas como factores de riesgo para EPC (presion media de 1a via aérea v 1a presion de bidxido
de carbono). Come podemos ver las frecuencias de ambos grupos son muy parecidas y solo se cbserva
que se smplan las diferencias en el tercer dia sin llegar a temer diferencias estadisticamente

significativas.
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Tabla 4.- VARIABIES VENTILATORIAS

VARJABLE

PMVA dia 1
PMVA dia 2
PMVA dia 3
pCO2djal
pCO2 dia 2

pCO2 dfa 3

CASOS (n=22) CONTROLES (n = 22)p

72 L35 6.4 + 3.1 04

71+ 22 59 +28 0.1

78 + 3.1 58+ 27 0.08
421 + 10.2 383+ 99 03

407 = 99 401 + 70 08

402 x 9.1 471 + 144 006

PMVA = presidn media de la via aérea

pCO2 = presion de bidxido de carbono

Factores de riesgo perimatales. En la tabla 5 podemos ver las vanables categdricas que fueron

analizadas como factores de riesgo en el periodo perinatal. En esta tabla podemos observar que la

variable que tuvo una razon de momios importante con significancia estadistica, fue ser una madre con

mas de 3 embarazos, el resto de las variable no mostraron ninguna diferencia.
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Tabls 5.- FACTORES DE RIESGO PERINATALES PARA LA PRESENCIA DE EPC

nM IC P

(iénero

Masculino 0.67 0.17-2.63 051

Mo, de embarazos

Mas de 3 embarazos 5.28 102-30.7 0.02

Uso de esteroides

S1 38 009-1 55 012

Via de nacumento

Vagmal 247 032225 031
RPM* 1.58 0.18-15 53 063
Infece1dn en la madre ¢63 013-2.89 063

Factores de riesgo meonatales para la presencia de EPC. Finalmente en la tabla 6 podemos ver el
andlisis bivariado de las vanables neonatales. En esta tabla podemos ver algunas variables altamente
significativas. Por una parte el uso de surfactante fue identificada como un facior protector. Las
variabies identificadas como factores de riesgo con mignificancia estadistica fusron sepsis terdia, 2 o

més cuadros de sepsis, persistencia de conducto arterioso tardia y 1a utilizacion de trasnfisiones.
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Tabla 6.- FACTORES DE RIESGO NEQONATALES PARA LA PRESENCIA DE EPC

Uso de surfactante

Sepsis temprana

Sepsis tardia

2 o mas cuadros de sepsis

Neumonias

PCA temprana

PCA rardia

Hemotranfusidn

0.27

1.52

7.29

7.60

1.4

230

6.18

4.5G

G G6-1.09

0.36-6 63

1613580

1.46-44 62

030-4.87

0.63-10 22

0.59-153 9

0.97-2247

PCA = persistencia del conducto arterroso

0002

0004

0.07

§.02
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IX.- DISCUSION Y CONCLUSICGNES

La EPC se desarrolla en el 20% de los neonatos quienes requieren de ventilacion mecdnica v en el 15%
al 47% de quienes pesan menos de 1500 ers . La incidencia de EPC en nuestro medio fus explorada
por Cardona v cols. { ) en la terapia neonatal de Instituto Nacional de Penmatologia encontrando una
incidencia en neonatos de muy bajo peso al nacimiento que ameritazon ventilacién mecanica del 43.3
%. La incidencia de EPC es inversamente proporcional al peso al nacimiento y la edad gestacional.

Los nifios con la presencia de EPC tiene riegos de muerte, paralisis cerebral. infecciones respiratortas
recurrentes, enfermedades cardiovasculares y alteraciones en el crecimiento . La mmadurez, el
barotrauma y la toxicidad por oxigeno han sido considerado como los factores mds importantes en la
etiologia de la EPC. Sin embargo , estas no explican el desarrofio de EPC en neonato con solo
enfermedad de membranas hialinas leve , que no requieren ventilacidn mecanica .

En nuestro medio no existen estudios previos iratando de identificar factores de riesgo asoctados al
desarrollo de EPC. Hemos realizado un estudio de casos y controles donde se ha encontrado algunas
asociaciones interesantes. En los primeros andlisis que se realizaron y que se relacionan cen el
embarazo y el parte, destaca que Iz ruptura prematura de membranas (RPM) fue mas frecuente en los
pacientes con EPC (Tabla 1), sin embargo podemos notar que en el analisis bivanado no zlcanza una
significancia estadistica. La observacién es interesante y podria tener algin sustento teérico va que los
pacientes con EPC  se encuentran elevacidn de citocinas, en especial I1-1 e [L-6 también encontradas
con la presencia de RPM y en especial la exposicion a ciiocinas promflamatonioas es un factor de rnesgo

para el desarrollo de EPC(19).
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En lo que se reflere a las variables iniciales del recién nacrdo podemes dsstacar dos varizhles que
pueden ser importantes. £n estudios previos ya ha sido descrito que el un pese bajo puede ser un factor
de riesgo para el desarrollo de EPC debido a la inmadurez de las uniones ded celulas pulmonares. bajos
nivel:as ae surfactante asi como bajos nrveles de factores promotores de la diferenciacién y regeneracion
puimonar (17). En nuestro estudio hemos reproducido esta observacion, va que los pacientes con EPC
tenian menor peso al nacumiento. La otra variable con significancia estadistica en este grupo fue una
edad gestacional baja, que también ya ha sido descrita en alganos estudios (17). Podemos ver en la
tabla 2 que los pacientes con EPC tenian una edad gestacional mas baja en comparacién con los
controles.

En lo gue se refiere a las variables ventilatorias de los primeros dias, en nuestro estudio no hubo
diferencias estadisticamente significativas. En algunos estudios se habiz sugerido que ia hipocapma
E{J{diera ser un factor de riesgo, sint embarge en nuestro estudio 1o se encontro ninguna asoclacion.
Estudios previos han reportado algunos factores de nesgo clésicamente descritos como sepsis v ia PCA
(3). En nuestro estudio hemos corroborado algunas de estas observaciones, destacando su imporiante
ascciacion. Por gjemplo la presencia de sepsis tardia fue uno de las vanable con mayor significancia
estadistica, podemos ver en la tabla 6 gue los pacientes que desarrollen sepsis tardia pueden tener mas
de 7 veces la probabilidad de tener EPC. Hay diversidad de estudio en los que se relaciona incrementos
en citocinas preinflamatorias asi como antiinflamatorias en paciente que posteniormente desarrcilan
EPC relacionando la sepsis con incremento de la incidencia de EPC (3 ) Oira vanable con una razén de
momios altamente significativa fue la persistencia del conducte arterioso tardia como podemos ver en
[a tabla 6. Esta asociacidn se ha encontrado también en ofros estudios{3 ) Otra vanable con una buena
asociacion causal, fue la utilizacion de transfusiones que previamente ha sido deserita .

Quizas uno de los puntos débiles de este estudio es el disefio, ya que se trata de un estudio de casos v

coniroles v es considerado en la escala de causalidad como los de menor fortaleza. Sin embargo cabe
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XIi.- ANEXOS
a) CRONOGRAMA

Desarrollo de mstrumento de medicidn: Enero v febrero de 1999

Desarrollo v fase de campo: Marzo del 2000

Captura v analisis de datos: De marzo a agosto del 2000

Preparacion para presentacidn en reuniones clentificas, preparacidn de la iesis y preparacién para

publicacion- Agosto del 2000 a enero de 2001

&) FACTIBILIDAD

El desarrollo del protocolo es factible ya que existe una buena cant:dad de pacientes con \entilacion
mecanica que mgresan a LCIN los cuales derivaran tanto paciente con PCA. sepsis e hipocapnea con \

sin EPC.

¢) RECURSGS HUMANQS, FISICOS, FINCIEROS

1.- Humanos: Se cuenta con ¢l residente de neonatologia que realizara ¢l trabajo

2.- Matenales: Copas para las hojas de recoleccién de datos
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