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RESUMEN

Antecedentes: La enfermedad pulmonar neonatal crénica (EPNC) afecta el crecimiento, lo que aumenta el catabolismo debido a la
ingestion energética y funciéon pulmonar insuficientes.

Objetivo: Analizar la influencia de los procedimientos de alimentacion, contenido de nutrientes y morbilidad en el crecimiento postnatal
durante la estancia hospitalaria de nifios con EPNC.

Material y métodos: Cohorte de 73 neonatos prematuros, de muy bajo peso en la cual se analizaron la velocidad de crecimiento (VC)
y la ganancia porcentual de peso comparado con su peso al nacer (GNAC). Los criterios de ingreso fueron la necesidad de ventilacion
mecanica para los dos grupos (de estudio y de control) y el desarrollo de EPNC, para el grupo de estudio. Se registraron el esquema
alimentario parenteral, el enteral y la asistencia médica.

Se aplicaron estadistica descriptiva no paramétrica y prueba de t para muestras independientes (peso corporal, VMC y GNAC). Se obtu-
vieron porcentajes y diferencias de la morbilidad para observar la influencia de las variables propuestas. Se calcul6 el riesgo relativo de
los principales factores, para determinar su asociacion y su posible causalidad.

Resultados: La velocidad de crecimiento en la primera semana para ambos grupos 1y 2, fue de -15 (+ 1.3) y -11.3 (+ 1.3), g/kg/dia en la
primera semana; en la semana 3: 12.7 (+ 1.8) y 18.9+ 1.9 (p <0.1); en la semana 4, 13.4 + 0.9y 18.6 (£ 1) (p< .0001). La GNAC mostro
una pérdida porcentual de 5 %, y una recuperacion del peso al nacer entre la segunda y tercera semanas.

Conclusiones: Multiples factores, la morbilidad hospitalaria y esquemas alimentarios insuficientes reducen la velocidad de crecimiento
y de la ganancia de peso de acuerdo al peso al nacer.

Palabras clave: Velocidad de crecimiento, enfermedad pulmonar neonatal crénica, factores de riesgo neonatales para EPNC.

ABSTRACT

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

Objective: To analyze the influence of power procedures, content of nutrients and morbidity in postnatal growth during hospital stay.
Material and methods: Cohort of premature 73, very low weight at birth, scanning is the rate of growth (RG) 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. Parenteral nutrition, oral food and medical assistance.

Applied nonparametric descriptive statistics and test for independent samples (body weight, RG and PGW) t. Differences in morbidity
and percentages were to observe the influence of the proposed variables. Relative risk on the main factors determined 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 3: 12.7 (+ 1.8) and
18.9+1.9 (p<0.1) and 4 week with 13.4 £ 0.9 and 18.6 (£ 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 percen-
tage gain at birth.

Keywords: Velocity of growth, chronic lung disease, low birth weight infant, risk factors for CLD.
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1 dafio pulmonar crénico neonatal, es causado

por la falta de desarrollo pulmonar, factores

predisponentes como los iatrogénicos, las

enfermedades inherentes a la prematurez, la
desnutricion intrauterina y postnatal. Ocurre en 30% de
pacientes menores de 1,500 g al nacer y es la primera causa
de morbi-mortalidad.

Uno de los principales problemas de los pacientes con
enfermedad pulmonar crénica neonatal (EPNC), son las
alteraciones a corto y largo plazo de su crecimiento debi-
do a una corta edad gestacional, al bajo peso al nacer, a
una enfermedad respiratoria grave, a un aporte calorico-
energético insuficiente, al mayor consumo de oxigeno, a
la restriccion hidrica, al uso de diuréticos y esteroides,
entre otros. '

Debido a multiples factores, es dificil establecer la
influencia de cada uno por separado, lo que entorpece la
toma de acciones oportunas de prevencion, en el creci-
miento postnatal. 4

Los estudios sobre balance energético en estos pacientes
concluyen 3¢

1. La ingestion energética por lo general es baja,

debido a la restriccion de liquidos intravenosos.

2. El gasto energético y el consumo de oxigeno se

elevan y solamente una parte del incremento puede
explicarse por un aumento del trabajo respiratorio.

3. La ganancia de peso, se debe a un mayor conteni-

do de agua en varios tejidos en comparaciéon con
neonatos sanos.

En 1998, Guzman y cols. 7 evaluaron el patron de
crecimiento postnatal en neonatos de peso menor a 1,500
gramos, y con EPNC, hallaron alteracion en su crecimien-
to, durante su estancia hospitalaria. En otros estudios ° 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. La tasa de crecimiento esta
alterada en neonatos a causa de la prematurez y el bajo
peso al nacer. Ademas problemas como la enterocolitis
necrosante, la sepsis tardia y el apoyo intensivo prolongado
por falla respiratoria, contribuyen a impedir que se logre
implementar un adecuado esquema alimentario. Estos
estudios demuestran que al momento del egreso, 20% de
los pacientes se encuentra por arriba del porcentil 10 para
la edad gestacional corregida, aun cuando al nacer tenian
peso adecuado para la edad gestacional.

Se han publicado curvas de crecimiento postnatal,
tomando en cuenta el peso al nacimiento, que difieren en
mucho de las curvas de crecimiento fetal; sin embargo,
no se interpretan como el patron de crecimiento ideal. ’
Por este motivo surgio el interés de retomar el analisis del
protocolo de manejo en el aporte energético y de nutri-
mentos de neonatos pretérmino con enfermedad pulmonar
cronica y su influencia en el crecimiento postnatal, durante
la estancia hospitalaria.

MATERIAL'YY METODOS

Estudio longitudinal, comparativo en prematuros con
EPNC, con peso <a 1,500 gramos al nacer, de la Unidad
de Cuidados Intermedios al Recién Nacido, del Instituto
Nacional de Perinatologia durante doce meses. El proto-
colo fue evaluado y aceptado por el Comité de Etica. Se
obtuvo la carta de consentimiento de sus familiares.

Se hicieron dos grupos, en base el diagnostico de
EPNC: Grupo 1, de 35 neonatos, que requirieron apoyo
respiratorio con ventilacion mecanica por mas de 72 ho-
ras y desarrollaron EPNC, de acuerdo a los criterios de
Northway ciadorer 10y Bancalari '°.

Grupo 2, de 38 pacientes, con los mismos criterios de
seleccion, pero sin EPNC. Se excluyeron los pacientes
con cardiopatias congénitas, alteraciones neurologicas y
enfermedades metabdlicas.

Estimacion antropométrica: Se registrd el peso
corporal diariamente y en forma semanal; se calcul6 la
tasa de crecimiento postnatal a través de la velocidad de
crecimiento (VMC), ganancia porcentual de peso al nacer
(GNACQ), y el consumo de energia por diez semanas .

La evaluacion del aporte energético y de nutrimen-
tos se hizo mediante los procedimientos alimentarios de
rutina: protocolo de alimentacion parenteral y enteral,
indicado por la normativa institucional, y se registraron
semanalmente los aportes hidrico y energético, hasta el
egreso de los pacientes.

Registro del tratamiento médico: Se aplico oxige-
noterapia por puntas nasales, con mezclador de gases
medicinales (fraccion inspirada de oxigeno de 30 - 40%),
para mantener la saturacion de oxigeno por arriba de 90%.

Se proporcionaron diuréticos por via oral con espi-
ronolactona 2 mg/kg/dia cada 24 h, e hidroclorotiazida a
2 mg/kg/dia cada 12 horas, de acuerdo al esfuerzo respi-
ratorio, a la perfusion pulmonar (de acuerdo a valores de
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gasometria) y a los datos de hipertension pulmonar (segun
los parametros del ventilador).

Analisis estadistico

Se utilizo el paquete estadistico Stat-View ® para Windows
y se obtuvieron el sesgo y el apuntamiento (grado de con-
vexidad de una distribucion normal) para cada variable. Se
aplicaron estadistica descriptiva no paramétrica y prucba
de t para muestras independientes, para comparar las va-
riables numéricas como el peso, la VMC y la GNAC, entre
ambos grupos. Se determinaron porcentajes y diferencias
de la morbilidad para ambos grupos, para determinar la
influencia en el crecimiento postnatal, asi como el riesgo
relativo de los principales factores, para determinar su
asociacion y la posible causalidad.

RESULTADOS

Las caracteristicas de ambos grupos se presentan en el
Cuadro 1. Para los resultados de la morbilidad asociada, se
observaron las enfermedades cardioldgicas e infecciosas
que influyen tanto en la severidad, como la frecuencia de
los prematuros portadores de EPNC. (Cuadro 2).

Analisis del protocolo de alimentacién

En el volumen enteral, se demostrd significancia en las
ultimas tres semanas de hospitalizacion, por restriccion
de liquidos en los pacientes con sobreperfusion pulmonar.
Por ello el aporte energético y proteico mostro diferencias
por limitacion de volumen, para el Grupo 1 (Cuadro 3).

Cuadro 1. Caracteristicas generales de la poblacion

Cuadro 2. Porcentaje de morbilidad

Enfermedad EPNC Control P
PCA (%) 35.5 13.6 p<.001**
SEPSIS (%) 451 35.5 p<.05**
ECN (%) 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.
PCA: Persistencia del conducto arterioso.

ECN: Enterocolitis necrosante.

HIC: Hemorragia intracraneana.

HAP: Hipertension arterial pulmonar.

Analisis antropométrico

Se comparo6 el peso al nacimiento en los registros semana-
les hasta el egreso. Para el grupo de estudio al nacimiento
se obtuvo un promedio de 1161.5 (= 46.5) g/dia y de
1215.7 (%) 50.2, para el Grupo control, sin diferencias
significativas. Para las semanas seis, siete y ocho, se en-
contraron diferencias sustanciales, probablemente debido
al problema pulmonar que perdura hasta al egreso de los
pacientes (Figura 1).

En el analisis de la velocidad de crecimiento, se observo
que la pérdida fue mayor en el Grupo 1: -15 (= 1.3) g/k/
dia/ semana, en contraste con el Grupo control, -13.3 (£1.6)
con una significancia estadistica p< 0.05. Las diferencias
en la semana tres y cuatro continuaron con valores de 12.7
(= 1.8), para el Grupo 1, y de 18.9 (= 1.9) para el Grupo
2 (p<0.01), con ventaja para el Grupo 2.

Categoria
Peso al nacer (g)*

Edad gestacional (s) 30.6 (£ 0.3)
APGAR

a) Al minuto 6

b) Alos 5 minutos 8
Longitud supina (cm) * 38.1 (x0.3)
Perimetro cefalico (mm)* 271 (£ .03)
Apoyo respiratorio (dias) 14.6
Aplicacion de surfactante (%) 30.1

a) Profilactico 30.1

b) Rescate 0
Diuréticos postnatales (%) 43.8
Sexo masculino (%) 60
Esteroides postnatales (%) 26

EPNC (n = 35)
1161.6 (+ 46.6)

Control (n =38) P
1215 (£ 50.2) NS
31.5(x0.5) NS
6 NS
8 NS
39.0 (£ 0.5) NS
278 (£ 0.5) NS
4.1 <0.0001
30 NS
28.7 NS
1.37 NS
16.4 <0.0001
40 NS
2.7 <0.0001

*Se presentan promedio y DS.
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Cuadro 3. Anadlisis del suministro de energia y nutrimentos

EPNC n=35 Control n =38
Semanas Aporte hidrico Aporte energético  Aporte proteico  Aporte hidrico Aporte energético Aporte proteico

70 (x0) 27.1(x 6.4)* 0(x0) 70 (£ 0) 305 (x7.1) 0(x0)
1 134.3 (£ 5.5) 54.3 (+7.8) 1.5 (+.18)* 135.5 (£ 6.5) 52.1(x 7.7) 1.8 (x0)
2 159.7 (£ 1.69) 85.1(x 11.7) 3.1(2.49)** 159.7 (£ 1.6) 83.7 (£ 18.4) 3.4 (+.5)
3 166.9 (+ 9.6) 111.1 (£ 13.7) 3.4 (£.17) 166.8 (+ 9.6) 112.3 (£ 25.5) 3.4 (+.2)
4 177.7 (£ 7.3) 124 (£ 7.7)** 3.35 (£.19) *** 180 (£ 8.1) 134.4 (£ 17.9) 3.6 (¢.2)
5 180(% )*** 128.3(£7.3)*** 3.46(+.23)*** 190.5 (+ 10.1) 146.6 (+ 15.4) 3.8 (£.2)
6 181.1 (£ 4.7)** 133.1(4.7)** 3.7 (£.26)** 198.4 (£ 5.5) 155.9 (£ 8.7) 4 (+.1)
7 189.7(£10.1)*** 141.5(x 1) 3.9 (+.09) 198.9 (£ 5.5) 160.2 (£ 5.3) 4 (+.1)
8 200 (£ 0) 161.5(x2.7) 4(x0) 200 (£ 0) 160.7 (x 4.4) 4 (+0)

Se presentan promedio y entre paréntesis desviacion estandar.

* Valor de p <.05
** Valor de p <.01
*** Valor de p <.001

Cambios promedio semanal

[—EPNC — control|

2500
2000 —
1500 _-;,-.::——-"_'_':____
1000 ——
500
o v ¥ 1 1 & ¥
o o 4 6 8 10 12

Semanas de hospitalizacion

Figura 1. Cambios en el peso corporal por semana

Los valores al momento del egreso (semana nueve)
fueron de 19.3 (= 0.6) para el Grupo 1y de 24 ( 0.8), g/
kg/dia/ semana, para el Grupo 2 (p <0.001) (Figura 2).

La disminucion porcentual de peso para ambos grupos
fue de 5 a 8% y se mantuvo hasta la segunda semana con
una recuperacion de 1%; para la tercera semana fue de
9% y se mantuvo un incremento de 12% hacia la cuarta
semana de vida. (Figura 3).

Analisis de factores de riesgo

Para el factor género, el riesgo relativo (RR) fue de 2.64
en el sexo masculino; para PCA, el RR fue de 4.18; para
sepsis neonatal un valor de 7.6; para ECN de 4.77; para
HIV, un valor de 5.02; para neumonia, 9.25. Con relacion
al tratamiento, el uso de diuréticos, 23.1, y de esteroides
postnatales, 21.3 (Cuadro 4).

Velocidad de crecimiento semanal

| — EPNC — contral |

Figura 2. Crecimiento postnatal semanal

Ganancia Porcentual
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Semanas de hospitalizacion

|—mm| Emc:|

Figura 3. Ganancia de peso respecto al nacer

DISCUSION

Markestad y cols., refieren que la desaceleracion del cre-
cimiento en prematuros con enfermedad pulmonar cronica
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Cuadro 4. Factores que modifican la velocidad de crecimiento

Categoria RR IC (95%)
PCA 4.18 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
ECN 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
Diuréticos 23.1 5.8-90.6
Surfactante profilactico 1.36 0.53-3.45
Esteroides 21.3 4.4-102.5

PCA: Persistencia del conducto arterioso. ECN: Enterocolitis
necrosante. ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofagico. HIV:
Hemorragia intraventricular. RR: Riesgo relativo. IC: Intervalo de
confianza.

neonatal, se debe al aumento del trabajo respiratorio, a
las pérdidas caloricas elevadas y a periodos prolongados
de hipoxia. .

Davison y cols. %, sefialan los siguientes factores de-
letéreos en la falla de crecimiento:

1) Severidad y duracion de la enfermedad pulmonar.

2) Incremento del trabajo respiratorio y mayor gasto
calorico.

3) Inadecuada nutricion e insuficiente aporte energé-
tico.

Por eso se sugiere un apoyo nutricional intensivo en
las fases criticas de la enfermedad de base en neonatos de
muy bajo peso al nacimiento.

Para neonatos con EPNC el fin es lograr la velocidad
de crecimiento equivalente a la edad corregida de los
neonatos de término; de la semana 40 de edad gestacional,
cuyo patréon de crecimiento generalmente esta entre el
porcentil 10 y 25 '3,

Kurzner y col.!® observaron que los recién nacidos
con EPNC y falla en el crecimiento tienen demandas
metabolicas elevadas con bajos valores de prealbumina,
lo que sugiere un estado relativo de desnutricion calorico-
proteica.

En nuestro estudio, las diferencias de crecimiento ocu-
rrieron en etapas muy tempranas, y en ambos grupos la
pérdida de peso fue no mayor al 15% en la primera semana.
Esta disminucion de peso inicial se debe a la pérdida de
liquido intracelular, extracelular, de proteinas enddgenas

y depositos de grasa, y se relaciona directamente con un
aporte insuficiente de macronutrimentos, lo que se debe
a un calculo irracional, que no contempla el estrés de la
enfermedad de base, los requerimientos caldrico—proteicos
ideales y el grado de apoyo asistencial necesarios.

Una nutricion postnatal adecuada en recién nacidos de
muy bajo peso es la que propicia un incremento de peso
similar al de la vida intrauterina '°. Los requerimientos nu-
tricionales para el crecimiento corporal y orgénico, exigen
condiciones ideales que ofrezcan un balance nitrogenado
positivo; conseguirlo mayor a 160 mg/kg/dia logra que
aumente el depdsito de masa magra de aproximadamente 5
g/kg/dia equivalentes a 1 g de proteinas mas 4 g de liquido
intracelular. Esto a su vez acelerara depdsitos de masa
magra y tal vez, el reinicio de crecimiento normal 617,

Las caracteristicas y el tratamiento de pacientes con
EPNC, ha cambiado desde su primera descripcion en
1967; han aparecido los esteroides prenatales y el factor
surfactante exdgeno como terapia de reemplazo, que han
reducido la severidad del problema. Sin embargo, los
factores de riesgo también se han modificado y estan aso-
ciados a los problemas de desarrollo organico y funcional,
inherentes a la funcion pulmonar '¥. La necesidad de bron-
codilatadores y esteroides, asi como diuréticos y el riesgo
de nuevas hospitalizaciones por problemas respiratorios
se elevan cada vez mas. Doyle y cols. ! refieren que hay
una asociacion muy estrecha entre la capacidad funcional
pulmonar disminuida, con el retraso del desarrollo pon-
doestatural y neurolégico.

CONCLUSIONES

Existen numerosas razones por las que es necesario im-
plementar nuevas estrategias de nutricién en prematuros
con alteraciones de peso al nacimiento: muy bajo y ex-
tremadamente bajo, que se acompaia de enfermedades
pulmonares agudas y cronicas (EPNC).

Asi ocurre con el patron de crecimiento de estos pacien-
tes, que tienen gran dificultad para mantener el incremento
de peso estimado en un tiempo determinado. 7-'7?> Esto se
explica por que la restriccion ponderal extrauterina agrava
las enfermedades adquiridas, exacerbando el dafio en las
fases agudas y cronicas. ™'+

En la actualidad los protocolos alimentarios a esta
edad son limitados y frecuentemente insuficientes en la
proporcion de calorias proteicas y no proteicas, que en los
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primeros dias de vida el aporte s6lo suministra las dos ter-
ceras partes de los requerimientos del metabolismo basal.
Si a esto se agregan las necesidades caldricas debido a los
procesos morbidos, s6lo se puede aportar como el 50% de
los requerimientos caloricos, por lo que las expectativas
de mantener un crecimiento constante se reducen.

Consideramos necesario implementar nuevas guias
clinicas nutricias, para prevenir etapas tempranas y tardias
de desnutricion postnatal que alteran la evolucioén clinica
hospitalaria en estos pacientes. !4
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