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RESUMEN

Los putmones de los recien nacidos muy prematuros son susceptibies al dano
debido & que son estructuralmente inmaduros y frecuentemente estan deficientes de
surfactante, flanos de liquido y sin el soporte de una pared toracica fija.

El témino VILI durante muchos afos fue usado para describir a la fuga aérea.
Algunos mecanismos pueden contribuir al dafic pulmonar asociado a ia ventilacion
mecanica. Estos mecanismos no se excluyen mutuamente y pueden actuar de
marera sinérgica; a saber barotrauma, biotrauma, atelectotrauma y volutrauma;
siendo éste ultimo el punto focal de la presente investigacion.

Objetivos: determinar si el uso de volumenes corrientes mayores de 7 mlf/kg en
recien nacidos menocres de 1,500 gr en ventilacidn mecanica, se asocia con el
desarrollo de EPC.

El estudio se realizd en pacientes que fueron atendidos en la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales {UCIN) del Institute Nacienal de Perinatologia de 1° de Junio
de 2004-30 de Abvril de 2005.

Analisis estadistico

En el caso de variables categoricas la comparacion se realizé mediante la prueba de
»2 6 prueba exacta de Fisher.

Para estimar la fuerza de asociacion se obtuvo el riesgo relativo con intervalo de
confianza del 95% y x* con correccién de Yates.

Resultados

Durante el periodo de estudio se revisaron un total de 125 expedientes médicos, de
los cuales 96 cumplieron con los criterios de inclusién para poder ser enrolados en el
estudio. Los pacientes fueron divididos en 2 grupos aquellos en |os que desarroflaron
EPC y los gue no desarroflaron EPC, y se analizaron de manera independiente
variables como: medicidén de volumen corriente, aplicacién de surfactante, peso al
nacimiento, dias de ventilacion, uso de eslergides pre y postnatales, dias de
ventilacion, asi comao concentracion de oxigeno (FiQ;).

Ef grupo que desarrolid EPC tuvo un total de 41 pacientes. El grupo sin desarrollo de
EPC con un totat de 55 pacientes. En lo que se refiere al desarrolio de EPC y &l uso
de volumen corriente elevado que fue el objetivo de nuestro trabajo, se encontro que
7 pacientes con alglin grado de EPC manejaron volimenes corientes altos y 7
restantes de los 14 que manejaron volimenes corrientes altos, no desarrollaron EPC,
dandonos como resultado un OR de 1.41 (0.40-5.0) con una p: 0.5,

Conclusiones
Debido a lo anterior aunque 1a p final no es significativa, el presente trabajo da
pauta a la realizacién de méas estudios, y no descartar el dano pulmonar que
presentaron estos pacientes, ya que la EPC solo es un indicador indirecto de
dafio pulmonar.




INTRODUCCION

Los pulmones de los recién nacidos muy prematuros son susceptibles al dafio
debido a que son estructuralmente inmaduros y frecuentemente estan deficientes de
surfactante, ilenos de liquido y sin el soporte de una pared toracica fija. (Clark Reese
2001)

Por otro lade el pulmén humano atravieza una etapa de transicion que va del estadio
canalicular al sacular de desarrollo cerca de la semana 22 y la alveolarizacién por la
formacidn septal secundaria no empieza hasta las 30-32 sdg. Por lo tanto ambos
eventos clinicos en la vida fetal antes del nacimientio a las 26 sdg (65% del total de la
gestacion) y el nacimiento pre-término per se tienen el potencial de influenciar
adversa 6 benéficamente la funcidn puimonar y la evolucion del recién nacido. ( Alan
H Jobe 2001)

El términa VIL! durante muchos afios fue usado para describir a la fuga aérea. Las
consecuencias adversas de estos eventos macroscopices son obvias de manera
inmediata. Es sélo recientemente que han sido reconocidas alteraciones fisiologicas
y morfologicas mas sutiles que ocurren durante el uso de la ventilacion mecanica. El
conccimiento de estas alteraciones proviene de estudios experimentales. El dario

macroscopica e incluso microscopico observado durante el VILI no es especifico.

La ventilacion mecanica puede empeorar la enfermedad pulmonar aguda. El dano
mecanico causa la fuga de liquido, proteinas y sangre a la via aérea, alvéolos e
intersticio pulmonar interfiiendoe con la mecanica pulmonar al inhibir la funcion del

surfactante y promover inflamacion pulmonar.




Algunos mecanismos pueden contribuir al dafio pulmonar asociado a la ventilacion
mecanica. Estos mecanismos no se excluyen mutuamente y pueden actuar de

manera sinérgica; a saber barotrauma, biotrauma, atelectotrauma y volutrauma;

{Didier Dreyfuss 1998), siendo éste ultimo el punto focal de la presente investigacion.




MARCO TEORICO

En 1993 se lega al consenso y se demuestra que en humanos se recomienda

un volumen corriente de 5-7 ml/kg. { Alan H Jobs 2001)

La definicion de volumen corriente dptimo es el volumen homogéneo que se
libera en cada respiracion el cual abre las unidades alveolares sin crear volutrauma.
{Clark Reese 2001, Gattinoni 2002)

Una de las principales causas del VIL| es 1a sabredistension regional de los
alveolos y la via aérea. El aumento en el volumen pulmanar (stretch) y no la presion
per se promueven el dafo pulmonar. El incremento en el volumen corriente causa

dafo endotelial al producir salida de atbliimina al espacio extravascular.

En animales recién nacidos respiraciones con volumenes corrientes grandes causan
dafio al endotelic capilar pulmonar, al endotefio alveolar v de {a via aérea y a las
membranas basales. Este dafio mecanico causa que haya paso de liguido proteinas

y sangre a las vias aéreas por lo que interfiere con la mecanica pulmeonar nermal.

En el recién nacido pretérming existen numerosos factores { Ej.: infeccion, exposicién
antenatal a mediadores inflamatorios, disfuncion de surfactante, deficiencia del
sistema antioxidante y desnutricion ) gue aumentan la susceptibilidad del pulmon al
volutrauma y limitan la capacidad de reparar el dano. (Hack 1991, Jeffrey 2000)
Ademas |la inmadurez pulmonar, las atelectasias alveolares y el edema disminuyen el
volumen de gas. En pacientes con SDR ia distribucion de la patologia de base es tal
que sdélo una proporcion muy pequefia del pulmén puede ser reclutada y estar
disponible para la ventilaciéon. Si solamente un tercio del pulmdn esta siendo

ventitado, entonces un volumen corriente de 10mi/kg es entregado a la percion
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ventilada del pulmon lo que equivale a un volumen de 20-30mlkg que resultara el

volutrauma.

Este concepto ha sido probado en animales pretérmino. Tan pocas como seis
ventilaciones manuales de 35-40 ml/kg entregadas a corderos pre-términa antes de
tto. con surfactante y de la ventitacion mecanica, danan los pulmones y reducen la

respuesta al tto. con surfactante. ( Macintyre 2000 )

El tratamiento con surfactante antes de iniciar la asistencia ventilatoria mecénica
disminuye el grado de dafo pulmonar probablemente debido a que promueve una

inflacién pulmonar mas uniforme. ( Liac Pinhu 2003 }

El proceso combinado de colapso pulmonar (atelectotrauma} y respiraciones
con grandes volumenes pulmonares (volutrauma) se sinergizan para incrementar el
dafo pulmonar; por lo tanto ! reclutamiento alveolar reduce el dafio causado por el
volutrauma. (Hirvela 2000) Cuando se compard en animates de laboratorio el uso de
un PEEP de cero con un PEEP adecuado el conjunto con volimenes corrientes
cortos se mejord fa sobrevivencia, Ademdas, el uso de un PEEP adecuado reduce la
elevacion de los niveles de citocinas séricas asociadas con el usc de soporte
mecanico con volimenes corrientes grandes. La combinacion de volumenes
corrientes altos con PEEP inadecuados no solo causa dafio pulmonar severo sino
que también se asociaron con un aumento marcado en la circulacion de FNT y de

proteinas inflamatorias de los macrofagos.

La importancia de estas observaciones es que nos proveen de datos para
sustentar ta hipdtesis de que el VILI puede causar biotrauma asociadc a una
“formenta de mediadores” { probablemente citocinas ) que son las responsables de la
disfuncion organica distal con la subsecuente falla organica multiple y muerte. (Gordo

2003) Aunque se ha demostrado que los niveles de citocinas pulmonares también




aparecen elevadas en unos recién nacidos durante la ventilacién mecanica una

correlacion exacia con dafio pulmonar no ha sido bien definida.

Los mediadores proinflamatorios pueden estar elevados debido a la exposicion a
mediadores inflamatorios maternos, a la infeccion posnatal. El puimén necnatal esta
todavia en etapa de desarrollo y crecimiento por lo tanto la respuesta a la citocinas y

sus efectos pueden ser inmaduras y diferentes de las que se ven en los adultos.

Edema pulmonar secundario a ventilacién.

La primera explicacion para el desarrolio de edema es el incremento en la
presién transmural, como resultado en un cambio en la presién capilar, por lo que la
presidn intratoracica aumenta y por lo tanto aumenta la presion en la

microvasculatura.

Esta alteracién en la microvasculatura altera la permeabilidad epitelio-alvéolo-aire,
asi la aproximacién usada por Egan quién describe la permeabilidad del epitelio a
solutos hidrofilicos de varios tamarfos durante la sobredistension  pulmonar. Los
cambios en ésta permeabilidad persistente ¢ cada incremento en la presién sugiere
un dafio epitelial irreversible. Et mismo Egan demuestra que cuando ambos
pulmones se distienden hasta 40 ¢mH,0O los capilares permanecen permeables a
diversos solutos { cianococbalamina, citocromo ¢ y albimina ); asf cuando se
producen éstos cambios que alteran la permeabilidad causando edema alveolar
severo, se evidencia la destruccién del epitelio alveolar alterando las propiedades de

barrera del mismo.




De acuerdo con lo anterior la presion pulmonar y la duracion de la ventilacion sera
directamente proporcional a la severidad del edema; ya que se demuestra que
después de 5 minutos después de ventilacién a 45 cmH,0 se observan zonas de
atelectasias en particular en la regién apical, y después de 20 minutos se observa

gran congestion pulmonar y edema incluso a nivel traqueal.

Al examen microscopico de los pulmones de animales que recibieron altas presiones
se demuestra dafio alveolar difuso severo con membranas hialinas, hemorragia
alveolar e infiltracion de neutréfilos. Estas alteraciones son similares a las

observadas en estadios tempranos en pacientes con SDRA. ( Didier Dreyfuss 1998 )

Una causa mayor del dafo pulmonar inducido por ventilacion es la
sobredistension alveolar y de las vias aéreas. ( Clark Reese 1998 ), mas que la
presién en la via aérea por si misma parece que el efecto deletéreo sobre el puimon
esta determinado por la sobredistensién del tejido pulmonar, reflejando por tanto mas
un “efecto de volumen” gque un verdadero “efecto de presidn”. Asi, en modelos
experimentales de ventilacion mecanica en ratas en los que se limita la entrada de
volumen circutante mediante el cerclaje del torax y abdémen, y en los que se induce
una sobrepresion importante en la via aérea {con relativamente bajo volumen), no se
ha observado una lesion histologica compatible con lesién pulmonar aguda ( J. Creer
2003 ). En cambio, cuando los animales son ventilados en el mismo maodelo
experimental sin restriccion toracica, empleando por tanto un volumen circulante mas

alto, si que se produce una lesion pulmonar severa. { Liac Pinhu 2003 )




Asi, como manifestacién clinica en el prematuro de dafio pulmonar es ia DBP
{displasia broncopulmonar) término iniciaimente acufiado en 1987 por Morthway y
colaboradores como resultado de |la ventifacién mecanica y el oxigeno. ( Alan H Jobe
2001)

La definicion inicial de la DBP fue una descripcion radioldgica y que requeria

dependencia al ventilador de forma crénica. Son 4 estadios radiograficos de DBP:
1) imagenes similares al SDR (1-3 dias)

2} opacificacion de ambos puimones (4-10 dias)

3} imagenes quisticas alternadas con imagenes densas (10-20 dias) y

4) mayores imagenes quisticas con areas aisladas de radiodensidad (=30 dias).

Esta definicion fue modificada por Bancalari y cols en 1979 quienes definieron la
DBP como el requerimiento de ventilacion mecanica por falla respiratoria por lo
menos 3 dias, sintomas respiratorios continuos que requieran dependencia de O2 a
los 28 dias de vida y los pacientes que presenten anormatidades radiograficas
descritas. Shennan y cols notando un incremento en la supervivencia de prematuros
en los cuales los criterios propuestos por Bancalari dificulta en diagndstico de DBP,
desarrolla una nueva definicidn que abarca a pacientes prematuros con histaria de
asistencia ventilatoria y que son dependientes de O2 a las 36 semanas de edad post-
menstrual corregida. { Nievas, F. 2002 )




Jobe y Bancalari en 2001 modifican fa DBP:

Edad gestacional

Puntaje al tiempo de la
evaluacion

DBP Leve

DBP Moderada

BDP Severa

Menor de 32 SDG

36 semanas de edad post-
menstrual

-Tratamiento con O; =21%
como minimo 28 dias mas.

Respiraciones  al  aire
ambiente a las 36 semanas
de edad post-menstrual o
al alta.

Necesidad de O, <30%, a
las 36 semanas de edad
post-menstrual 6 al alta.
Necesidad de O, > 30% y/o
ventilacibn con  presién
positiva & CPAP a las 36
semanas de edad post-
menstrual 6 al alta.

Mecanismos de daio pulmonar:

Mayor ¢ igual a 32 §G
Mayor de 28 dias, pero
menor de 56 dias de edad
post-natal.

-Tratamiento con O; >21%
como minimo 28 dias mas.
Respiraciones al  aire
ambiente por 56 dias de
edad post-menstrual ¢ al
alta.

Necesidad de O, <30%, a
los 56 dias de edad post-
natal é al alta.

Necesidad de Oz > 30% y/o
ventilacion con  presidn
positiva 6 CPAP a las 56
dias de edad post-natal 6
al alta.

Multiples factores contribuyen al desarrolio de la BDP y probablemente la suma de

cada uno y el sinergismao enire elios promueven el dafio pulmonar. Dentro de muchos

el tradicional panorama causal de dafio pulmonar de 1a BDP es mediante los efectos

antioxidantes y la ventilacidén. Ya que sdlo el oxigeno causa seplos en los pulmones

durante el estadio sacular del desarrolio alveolar. También los pacientes que

estuvieron expuestos a grandes concentraciones de Oz y por lo tanto saturaciones

altas tienen mas frecuente enfermedad pulmanar cronica. La ventilacidn mecanica en

animales y simultaneamente la exposicion a altos niveles de oxigeno resulta una

lesién histolégica de DBP.




Ademas el inicio de la ventilacion mecanica y el tratamiento con surfactante en
animales prematuros causa respuesta pro-inflamatoria, lo gque sugiere gque la
ventilacidn mecanica causa daiio en e! pulmon prematuro. El evitar la intubacion y 1a
ventilacién mecanica sustituyéndolo con la Presion Positiva Continua de la via Aérea
{CPAP) se ha asociado a una baja incidencia de DBP. Se ha demostrado que los
pulmones prematuros contienen muy pocos macrofagos y granulocitos, y que estos
aparecen en el pulmén después del inicio de |a ventilacion mecanica. La presencia
de granulocitos se ha correlacionado con edema pulmonar y come indicador
tempranc de dafio pulmonar, esto ocurre al mismo tiempo en ! que se muestra una
disminucion de granulocitos en fa circulacion. Los lactantes pretérmino quienes
presentan una disminucion en la circufacion de granulocitos tiene un riesgo mayor
para el desarrollo de BDP. Asi maitiples factores quimiotacticos estan presentes en
los espacios agéreos de lactantes prematuros ventitados y estos factores a su vez se

encuentran en grandes cantidades en los que desarrollan EPC.

Asi la ventilacidn mecanica por si misma causa dafo pulmonar severo. Carlo
establece que el PEEP insuficiente y grandes volimenes corrientes ¢ausan dafio

pulmonar agudo duranie la ventilacion mecanica, ya que en adultos con SDRA se ha

observado que bajos volimenes corrientes se ha asociado con una disminucion en la
mortalidad. ( Alan H Jobe 2001)




OBJETIVO E HIPOTESIS

OBJETIVO GENERAL
1 Determinar si el uso de volimenes corrientes mayores de 7 ml/kg en recién
nacidos menores de 1,500 gr en ventifacion mecanica, se asocia con el
desarroilo de EPC.

HIPOTESIS
1 El uso de volimenes corrientes mayores a 7 mlikg en recién nacidos menores
6 igual a 1,500 gr sometidos a ventilacion mecénica se asocia al desarrollo de
EPC en esta poblacidn.

DISENO DEL ESTUDIO:

v TIPQ DE INVESTIGACION:

EXPERIMENTAL
CUASI-EXPERIMENTAL
OBSERVACIONAL X




1 TIPOS DE DISENOS:
EXPERIMENTO O ENSAYG CLINICO
ESTUDIO DE COHORTE
ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES X
ESTUDIO TRANSVERSAL

1 CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO:;
ANALITICO X DESCRIPTIVO
LONGITUDINAL  _X TRANSVERSAL _
PROSPECTIVO RETROSPECTIVO _X




METODOLOGIA

. LUGAR Y DURACION
El estudio se realizara en pacientes que fueron atendidos en la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales (UCIN) de! instituto Nacional de Perinatologia de 1° de Junio
de 2004- 30 de Abril de 2005.

1 UNIVERSO, UNIDADES DE OBSERVACION, METODOS DE MUESTREO Y
TAMANO DE LA MUESTRA.

Se estudiara a los recién nacidos atendidos en la UCIN en el periodo ya mencionado
y que ameritaron ventilacion mecanica. A estos pacientes se les evaluarad el
promedio de volumen corriente utilizados en ml/kg, durante un periodo de 0 a 28 dias
y posteriormente se establecera por medio de los criterios de TOCE si presento ¢ no
EPC y el grado de la misma.

Para tal efectc se recurrird a los registros del servicio de la UCIN en donde se
obtendra nombre, registro y si estuvo ventilado ¢ no para posteriormente recabar la
informacién del expediente clinico obtenido del archivo del INPer. Se buscaran
variables como: peso, sexo, dias y modo de ventilacion. Con estos datos se hara una
base en el programa estadistico SPSS versidn 12 del cual se obtendra de manera

aleatoria a los considerados expuestos y no expuastos.

-Expuestos se consideraran a los recién nacidos cuyo promedio de volumen
comriente utilizado en los primeros 28 dias sea mayor de 7 mlfkg, mientras que en el

grupo de:




-No expuestos se considerard a los recién nacidos cuyo promedio de volumen
corriente utilizado sea entre 4-7mlfkg.

-En estos pacientes se evaluara la presencia 6 ausencia de EPC.

Tamaito de muestra

El tamafio de muestra se calculd por medio del programa estadistico Epi-Info version
6.4 tomando en cuenta diferencia de proporcicnes de acuerdo a los siguientes
parametros:

Razoén de expuestos:61%

No expuestos; 37.2%

Relacion: 1:1

Valor detectado de riesgo relativo: 3

Poder: 80%

Nivel de confianza: 95%

Numero de expuestos: 61

Nomero de no expuestos: 61

Total de pacientes:122.

Como no hay referencias bibliograficas que asocien el volutrauma can EPC en
recién nacidos y el antecedente inmediatc es en adulios en donde volimenes
corrientes bajos disminuye mortatidad ( y no evaloa el porcentaje de dafo pulmonar )
obtuvimos dichos porcentajes de lo que se conoce de la relacidn entre EPC vy
ventilacion mecanica considerando los porcentajes mas adecuados para la

evaluacion,




ANALISIS ESTADISTICO

Se realizd mediante medidas de tendencia central y de dispersion de las
diferentes variables epidemiclogicas la comparacion entre grupos de variables
continuas se realizara a través de la prueha T-student.

En el caso de variables categdricas la comparacion se realizard mediante la prueba
de X2 & prueba exacta de Fisher.

Para estimar la fuerza de asociacion se obtendra el riesgo relativo con intervalo de
confianza del 95% y X2 con correccion de Yates.

Las potenciales variables confusoras se incluirdn en un modelc de regresién
multivariada para determinar el efecto que tiene cada una de ellas sabre la variable

de deseniace.




CRITER!OS DE INCLUSION Y EXCLUSION

1 CRITERIOS DE INCLUSION
-Todo recién nacido que amerite ventilacién mecanica Bear Cub 750 VS/PSV
-Edad < 32 SDG al nacimiento

-Peso al nacimiento < 1,500 gr

v CRITERIOS DE NO INCLUSION:
-Recién nacidos con malformaciones incompatibles con |a vida.
-Que fallezcan antes de los 28 dias
-Recién nacidos con hipoplasia pulmonar de cualquier etiologia.
-Pacientes en los que no se cuente con hoja de reporte gasomeétrico y parametros
ventilatorios.
-Recién nacido que por sus condiciones clinicas ameriten manejo en VAFO yfo ON.
-Pacientes que hallan sido trasladados a otra unidad bajo ventilacién mecanica antes
de los 28 dias de vida.
-Facientes que requieran para su manejo pleurostomia.

VARIABLES EN ESTUDIO

VARIABLE INDEPENDIENTE.

1.-Volumen corriente (mifkg).




CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

1 CRITERIOS DE INCLUSION
-Todo recién nacido que amerite ventilacion mecanica Bear Cub 750 VS/PSV
-Edad < 32 SDG al nacimiento

-Peso al nacimiento < 1,500 gr

t CRITERIOS DE NO INCLUSION:
-Recién nacidos con malformaciones incompatibles con la vida.
-Que fallezcan antes de los 28 dias
-Recién nacidos con hipoplasia pulmonar de cualquier eticlogia.
-Pacientes en los que no se cuente con hoja de reporle gasométrico y parametros
ventilatorios.
-Recién nacido que por sus condiciones clinicas ameriten manejo en VAFO y/o ON.
-Pacientes que hallan sido trasladados a otra unidad bajo ventitacion mecanica antes
de los 28 dias de vida.

-Pacientes que requieran para su manejo pleurastomia.

VARIABLES EN ESTUDIO

VARIABLE INDEPENDIENTE.
1.-Veolumen corriente (milkg).




VARIABLE DEPENDIENTE.

1.- Desarrollo EPC, la cual se define:

Tabla 1. Definicién de Displasia Broncopulmonar: criterios diagndsticos:

Edad gestacional

Menor de 32 SDG

Mayor 6 igual a 32 SG

Puntaje al tiempo de la
evaluacion

36 semanas de edad post-
menstrual

-Tratamiento con O3 >21%

como minimo 28 dias mas.

Mayor de 28 dias, pero
menor de 56 dias de edad
post-natal.

-Tratamiento con Oz >21%
como minimeo 28 dias mas.

DBP Leve

Respiraciones al  aire
ambiente a las 36 semanas
de edad post-menstrual 6
al alta.

Respiraciones  al aire
ambiente por 56 dias de
edad post-menstrual & al
alta.

DBP Moderada

Necesidad de 0, <30%, a

las 36 semanas de edad
post-menstrual o al alia.

Necesidad de O; <30%, a
los 56 dias de edad post-
natal ¢ al alta.

BDP Severa

Necesidad de O, > 30% y/o
ventilacidn  con  presion
positiva 6 CPAP a las 36
semanas de edad post-
menstrual é al alta.

Necesidad de O; > 30% y/o
ventilacién con  presion
positiva 0 CPAP a las 56
dias de edad post-natal &

Jat alta.

1 POTENCIALES VARIABLES DE CONFUSION:

-Administracion de glucocorticoides pre-natales y post-natales.

-infeccion en el recién nacido y en la madre gestante

-Administracion de surfactante

-Medicion de FiO;

v RECOLECCION DE DATOS.

Se disefara una hoja de captura de datos para la recoleccién de la informacion.




1 ASPECTOS ETICOS.
I. Investigacion sin riesgo. X
Hl. Investigacién con riesgo minima.

Ill. Investigacidn con riesgo mayor al minimo.
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ORGANIZACION

1 RECURSOS HUMANOS Y MATERIALES.

Médicos adscritos y residentes de 4to. y 5to. afio en rotacién por la UCIN.
Ventiladores Bear Cub 740 VS/PSY

Hojas blancas, papeleria en general.

CAPACITACION DE PERSONAL

No necesaria

ADIESTRAMIENTO DE PERSONAL

No necesaria




RESULTADOS

Durante el pericde de estudio se revisaron un total de 125 expedientes
médicos, de los cuales 96 cumplieron con los criterios de inclusion para poder ser
enrolados en el estudio. Las caracteristicas generales de los pacientes estudiados, a
saber peso al nacimiento, edad gestacional, sexo, ademas el volumen corriente real
(grafica 1), modo ventilatorio (SIMV, AC, IMV), duracion en dias de ia ventilacion y
desarrollo de EPC a los 28 dias y 36 SDGe.

Graficat Peso vs Volumen corriente

10+ =

D minimo
Bmadme

—"" | OVireal

[a3] oo
S
zh“

Volumen ¢orriente




Los pacientes fueron divididos en 2 grupos ( tabla 2 ). aquellos en los que
desarroliaron EPC y los que no desarrollaron EPC, y se analizaron de manera
independiente variables como: medicion de volumen corriente, aplicacion de
surfactante, peso al nacimiento, dias de ventilacion, uso de esteroides pre y

postnatales, dias de ventilacion, asi como concentracién de oxigeno (FiO.).

El grupo que si desarrollé EPC tuvo un total de 41 pacientes. La distribucidn en
cuanto a sexo con 19 femeninos (48.3%) y 22 masculinos (53.7%); la edad
gestacional promedio fue de 29.1 SDG con una DE + 2.1 SDG; asi encontramos un
46.3% de pacientes con EPC menores de 1000 gr y el resto los mayores de 1000 gr.
De estos pacientes 21 (51.2%) recibieron esteroides prenatales contra 48.8% (20
pacientes) que no recibieron esteroides prenatales. La modalidad ventilatoria que con
mas frecuencia fue usada en estos pacientes fue SIMV con 34 ( 82.9%}, seguida de
ja ventilacion A/C con un 17% (7 pacientes). El curso de los pacientes con volumen
corriente alto fue de 7 pacientes (17.1%) contra 34 pacientes (82.9%) gue recibieron

volumen corriente normal.

El grupo que no desarrollé de EPC con un total de 55 pacientes. La distribucion en
cuanto a sexo con 27 femeninos (49.1%) y 28 masculinos (50.9%); con una edad
gestacional promedio de 30.1 y DE de + 2.0.
Observamos que el namero de pacienes menores de 1000 gr fue de 12 y 43
pacientes mayores de 1000 gr. De estos pacientes 28 (50.9%) recibieron esteroides
prenatales contra 49.1% (27 pacientes) que nio recibieron esteroides prenatales. La
modalidad ventilatoria que con mas frecuencia fue usada en estos pacientes fue
SIMV con 45 ( 81.8%), seguida de la ventilacion A/C con un 18.2% ( 10 pacientes ).
El curso de los pacientes con volumen corriente alto fue de 7 pacientes (12.1%)
contra 48 pacientes (87.3%) que recibieron volumen corriente normal

La administracion de esteroides prenataies fue de 28 pacientes (50.9%) contra

439.1% (27 pacientes) que no recibieron estercides prenatales.
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En lo que se refiere a los dias de ventilacion los que permanecieron menos de
3 dias en la misma, vemos un porcentaje mas alto en los pacientes que desarrollaron
EPC ( 46.3% ) vs 32.7% los que no desarrollaron EPC, sin embargo aun es mas alto
el porcentaje de diferencia de los pacientes que permanecieron mas de 3 dias en
ventilacién mecanica ya que un 53.7% no desarrollo EPC y un 67.3% que si

desarrollo EPC, aunque estadisticamente no es significativo.

Tabla 2. Comparacién de pacientes con desarrollo de EPC y sin
desarrollo de EPC

EPC Sin EPC OR IC 95% P
Variable n=41 (42.8%) N=55(57.2%)
Sexo
Femenino 19 (46.3) 27 (48.1) 0.90 0.37-2.18 0.7
Masculino 22 (53.7) 28 (50.9) 1.12 0.46-2.7 0.8
Peso
<1000 gr 19 (46.3) 12 (21.8) 4.1 1.5-11 0.001
Modo
Ventilatorio
SIMV 34 (82.9) 45 (81.8) 1 0.33-3.5 0.8
AC 7 (17 10 (18.2) 0.93 0.28-3 0.8
Esteroides

Prenatales 21(51.2) 28 (50.9) 1.0 0.42-2.46 09
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Esteroides
Postnatales

Surfactante

Volumen
corriente

Alto

Dias de
ventilacién

Mayor 3 dias

Infeccidn

Tt

dad
Gestacional

12 (29.3)

38 (92.7)

7 (17.1)

22 (63.7)

29 (70.7)

29.1 (£2.1)

Media 53 (£14)

1 (1.8) 0.04
46 (83.6) 24
7(12.7) 1.41
37 (67.3) 0.56
14 (25.5) 7
30.1 (£2.0)

51 (+ 14)

0.1-0.3

0.56-12

0.40-50

0.22-1.41

26195

0.001

0.1

0.5

0.1

0.00001




DISCUSION

La incidencia de BDP definida como ta dependencia de O, a las 36 SDGc es
de 30% en los recién nacidos de muy bajo peso (<1000 gr), comparandolo con
nuestro estudic se encontré un OR de 4.1 (1.5-11) con una p: 0.001 siendo

significativo.

La evidencia mencionada por Bancalari y la introduccién de nuevas técnicas
ventilatorias gentiles, terapia prenatal con glucocorticoides y el tratamiento con
surfactante ( al permitir el reclutamiente alveolar ) ha disminuido el dafio pulmonar
inducido por ventilacién, en nuestro estudio se demuestra que de los 14 pacientes
que recibieron volumen pulmonar elevado y surfactante { 7 ) desarrollaron algdn
grado de EPC, asi de los 7 restantes que no desarrollaron EPC, € si recibieron
surfactante y sélo 1 no, asi en nuestros resultados, encontramos una p:0.1, con un
OR de 2.4 { 0.56-12), aunque no es significativo, si nos indica gue es un efecto

protector el usar surfactante para et desarrollo de EPC.

En adultos con SDRA y ventilacion con Ve bajos se ha asociado a un decremento en
la mortalidad, asi aungue en recién nacidos no hay evidencia reportada de esta
estrategia ventilatoria, el objetivo de nuestro estudio es demostrar que al manejar Vo
normales habra disminucion de EPC, considerando ademas que ni siquiera hay
estudios en recién nacidos en los que disminuya fa mortalidad como se menciona,
por o tanto nuestro resuitado en cuanto a manejar Ve normales y desarrollo de EPC
encontramos un OR de 1,41 (0.40-5.0) con una p=0.5, lo que significa que parece
tener efecto protector el usar Ve normales, la p, que mencionamaos no es significativa

probahblemente por el nimero de muestra.

En lo referente al uso de gucocorticoides posnatales expuesio por Watterberg sigue
siendo controvertido, ya que se ha asociado a efectos adversos como hemorragia y
perforacion gastrointestinal, hipertrofia cardiaca y el compromiso en el desarrolio
neurolégico. En nuestros resultados tante aplicacion de esteroides prenatales y
posnatales observamos una OR=1.0 {0.42-2.46) y una p:0.9 y un OR de 0.04 { 0.1-
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0.3 ) y p:0.001 respectivamente, siendo en cuanto a los estercides posnatales la p

significativa, el OR es menor de 3, por lo que no es significativo estadisticamente.
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CONCLUSIONES

La EPC ha demostrado ser una enfermedad de etiologia multivariada, sin que hasta
el momento haya sido posible aislar una sola causa como unica responsabie de la
misma. A través de este estudioc hemos repasado al dafo pulmonar inducido por |a

ventifacion mecanica como parte fundamental en el desarrollo de la misma.

El presente estudio muestra que €l peso menor < 1000grs, y la infeccion son, como
ya se habia demostrado antes, de los factores que mas influencian el desarrollo de
EPC. Interesante resulta que, contraric a lo que se ha tratado de demostrar, la
aplicacién de esteroides postnatales en este estudio no previno la aparicion de EPC,
lo cual puede deberse mas que a los esteroides per se a las condiciones clinicas de
este grupo de pacientes. En cuanto al uso de volumenes carrientes elevados, nos fue
imposible demostrar que este tenga un papel preponderante en el desarrollo de EPC,
contrario a lo que la literatura médica ha escrito al respecto. Debido a las limitaciones
obvias de este estudio (retrospective), es importante el desarrollo de estudios con
series mayores de pacientes, aleatorizados y prospectivos, antes de tomar como

definitiva cualquier conclusion al respecto.
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ANEXO 1

#PACIENTE
Paciente Reg F. de Nac: F. de Ingreso
EG/FUM EG/ Ballard vs Capurro Edad materna
*Via de nacimiento: Sexo:
“cesarea_ Peso:
*eutdcico____ Apgar:
* forceps
Desarrollo de trabajo de parto: Infeccion materna; ___ 1=si
1=si Corioamnioitis: ___ 2=no
2=no RMP: __ duracién___
Duracion
A) <B hr
B) >8hr

Motivo de la interrupcion del parto

1- Falta de progresién de trabajo de parto

2- Induccién fallida

3- DCP

4- Patologia materna: a) Pre-eclampsia
b) Diabetes gestacional
¢) Oligohidramnios
d) Cardiopatia
e) Otras

5-Embarazo de alto orden fetal

6-Compromiso fetal

ESTEROIDES  PRE-| COMPLETO ESTEROIDES POST-|a-temprano
NATALES (1=si 2=no) |{1=si2=no} NATALES b-intermedio
{1=si 2=ng) c-tardio

SURFACTANTE PROFILACTICO RESCATE No. DE DOSIS
{1=si 2=no) (1=si 2=no) (1=si 2=no}

28DIAS 36 8DGe FECHA DE DX.

(1=si 2=no) {1=si 2=no}

EPC S
LEVE T
MODERADA
SEVERA
TOTAL
SNT 1=si 2=no ATB s1=si2=no GERMEN
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CLASIFICACION DE TOCE

VARIABLE

Q

PUNTUACION

1

2

3

NORMAL

LEVE

MODERADA

GRAVE

Frecuencia
respiratoria
(promedio/minuto)

<40

40-80

61-80

>80

Puntuacién de
Silverman-Andersen

1-3

46

>6

Cuadros de
sibilancias {los 7
dias previos)

<7

FiO, para Pa0, 50-
70 mmitg {L/min)

0.21 (0)

0.22-0.30
{=1)

0.31-0.50
(1-3)

>0.50 6 VMI
(>3)

PCO,

<45

46-55

56-70

>70

Tasa de crecimiento
(g/dia)

>25

15-24

5-14

<5

Northway (estadios)

1-2

Edwards-Toce
(puntos)

Q-3

4-6

Weinstein (grados)

1-3

4-5

GASOMETRIA

DIAS

ARTERIAL=1

ARTERIALIZADA=2

Sat.

MV

PIP|PEEP

CPM |Ti

FiO,

Vc/Peso

OO~ (O] [N =

28

TOTAL

*“1. VMI 2.SIMV 3.A/C 4PSV 5VAFO 6.ON/VAFO 7.VNF
DEPENDENCIA DE O,
DIA | Sat.0, | FiQ, | “Apoyo de O, | Flujo/lt | *1= Campana cefalica

! 2= Puntas nasales

i
E

3= CPAP

4=Ambiental
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