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Displasia broncopulmonar

(Bronchopulmonary dysplasia)

Juan José Gasque Géngora*

RESUMEN

La displasia broncopulmonar (DBP) es la enfermedad pulmonar crénica mas frecuente en los recién nacidos, afecta predominante-
mente a neonatos prematuros con muy bajo peso al nacer. En las pasadas dos décadas ha aumentado la incidencia de esta enfer-
medad, paralelamente a la mejoria en los indices de supervivencia en estos neonatos. Con la finalidad de unificar el criterio diag-
néstico de la DBP, en el afio 2000 el Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos sugirié una nueva definicién. La nutricién juega
un importante rol en la maduracién normal del pulmén y en la reparacién del dano. No hay evidencia que afirme que la terapia
con broncodilatadores y diuréticos tenga algin beneficio a largo plazo. El empleo de esteroides sistémicos debe restringirse, ya
que condicionan secuelas neurolégicas. A pesar de los avances en la prevencion y tratamiento, la DBP continta siendo la principal
causa de morbilidad y mortalidad a largo plazo en los recién nacidos pretérmino y con peso menor de 1,500 g al nacer.

Palabras clave: Displasia broncopulmonar, recién nacido pretérmino.
SUMMARY

Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is the chronic lung diseases more frequent of the newborn that affects predominantly preterm infants
with very low birth weight. In the last two decades the incidence of this pathology has increased, in parallel with the improvement in the
survival of this population. With the purpose of unifying the diagnosis criteria of the BPD in the 2000 year, the US National Institutes of
Health suggested a new definition. The nutrition plays an important role in the normal maturation and repairs the damage of the lung.
There is not supporting evidence that the regular therapies with bronchodilators and diuretics have long term benefits. The employment
of systemic steroids should be restricted because conditioning neurological sequels. In spite of the advances in the prevention and treat-
ment, the BPD continues being the principal cause of long term morbidity and mortality in newborn infants with weight smaller than
1,500 grams to born.

Key words: Bronchopulmonary dysplasia, preterm infants.

La displasia broncopulmonar (DBP) es la enfermedad
pulmonar crénica mas frecuente en los recién nacidos,
particularmente en los de peso muy bajo al nacer, por lo
que hay notables avances en el tratamiento y prevencién

de los trastornos respiratorios con el empleo de gluco-

*  Departamento de Neonatologia, Hospital O’Horan. SSA, corticoides en madre durante la etapa antenatal, y uso de

Mérida. surfactante al nacer los nifios y empleo de nuevas técni-
ABREVIATURAS cas en el manejo ventilatorio y el control de la oxigena-
EGP: edad gestacional postconcepcién cién de los neonatos. De manera paraddjica, en afos re-
MBPN: muy bajo peso al nacer cientes estos avances se han traducido en un aumento en

InPer: Instituto Nacional de Perinatologia
PCA: persistencia del conducto arterioso
CREF: capacidad residual funcional

la incidencia de esta enfermedad, la disminucién de la
mortalidad neonatal acompanadas de mayor morbilidad

VM: ventilacién mecanica respiratoria y severidad de la DBP en los recién nacidos
NPT: nutricion parenteral total de 32 semanas de gestacién. De cualquier forma, la DBP

TCM: triglicéridos de cadena media
TCL: triglicéridos de cadena larga
HIV: hemorragia intraventricular

es todavia la principal causa de morbilidad y mortalidad
alargo plazo, entre los neonatos prematuros con peso al

LMPV: leucomalacia periventricular nacer menor de 1,500 g."4


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
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DEFINICION

Esta entidad, descrita en 1967 por Northway, Rosan y
Porter! la definieron en términos de una lesién pulmonar
secundaria al manejo ventilatorio de los recién nacidos a
concentraciones altas de oxigeno, especialmente entre los
neonatos prematuros que sobreviven al SDR grave. Estos
investigadores la definieron como un sindrome caracteri-
zado por la dificultad respiratoria con dependencia de
oxigeno a los 28 dias de vida y alteraciones radioldgicas e
histopatolégicas, lo que permite dividir la enfermedad en
cuatro estadios. Sin embargo, fue hasta anos mas tarde
(1988) que Shennan® propuso incluir en su definicién clini-
ca la necesidad de recibir suplemento de oxigeno en la se-
mana 36 en aquellos nacidos pretérmino con MBPN. '

Por otra parte, con la finalidad de unificar los criterios
de diagnéstico de la DBP el Instituto Nacional de Salud
del Nifo y Desarrollo Humano (NICHD) de los EUA, en
el ailo 2000 reunidé a un grupo de expertos para discutir
en una mesa de trabajo los criterios de diagndstico y fue
asi que se considerd necesario incluir en la definicion la
edad de gestacidn, la edad postnatal, la dependencia de
oxigeno y/o necesidad de presién positiva de los bebés e
incluyeron criterios de la severidad de la enfermedad
(Cuadro 1).>7

EPIDEMIOLOGIA E INCIDENCIA

En cuanto al riesgo de tener DBP en los recién nacidos
esta en relacién indirecta con la edad de gestacién y el
peso al nacer, por lo que los nifios con mayor riesgo son
los de mayor prematuridad y los mas enfermos; es por
eso que 95% de los casos suelen tener menos de 34 se-
manas de gestacién y en éstos 75% son menores de 32
semanas y hay sélo el 5% entre los neonatos a término o
cercanos al término de la gestacién.

La incidencia, segln el peso al nacer, es de 60-75%
entre los bebés con peso menor de 1,000 g y de 5% en-
tre los que pesan mas de 1,500 g al nacer. Pero la inci-
dencia puede variar de acuerdo a los criterios que el cli-
nico considere incluir en su medicién: la edad de gesta-
cién, el peso de los neonatos al nacer, el grado de
inmadurez pulmonar y hasta los cuidados neonatales.

Cabe mencionar que desde hace tiempo se conoce el
hecho de que la incidencia puede variar de manera signi-
ficativa entre diferentes UCIN y esta discrepancia obede-
ce a las diferencias en las practicas instituidas en el cuida-
do neonatal, tales como el inicio y aplicacién de la venti-
lacién mecanica (VM), las pautas seguidas en el manejo
de la alimentacién y cuidado de la nutricién de los recién
nacidos, el aporte de liquidos y las medidas que influyen
en el riesgo de infecciones nosocomiales. Todas estas de-
cisiones modifican la incidencia de la DBP. Por lo que es
necesario saber que a partir de los afios noventa ha au-
mentado la incidencia de esta enfermedad, a la vez que
los casos han mejorado en el manejo de estos nifios, lo
que explica la mayor sobrevida de neonatos pretérmino
y de ellos los de muy bajo peso al nacer, que son los que
se presentan con mas frecuencia, formas clinicas de me-
nor severidad o como algunos autores llaman la «<nueva
DBP».7?

En lo concerniente a la incidencia de esta enfermedad
el Instituto Nacional de Perinatologia (InPer) informa que
entre 1995-1997 una incidencia en nifos de < 1,500 g al
nacer fue de 11.9% y en los de menos de 1,000 g de
28%, en tanto que en los EUA se reporta una incidencia
que varia entre 20 y 40% en los neonatos.'°

ETIOLOGIA

Todo parece indicar que esta enfermedad de origen multi-
factorial”®!""'* habiendo identificado varios factores de

Cuadro I. Definicién de la displasia broncopulmonar segtn su gravedad.

Edad gestacional < 32 semanas

> 32 semanas

Definicion de DBP A las 36 semanas EGP o al alta a su casa, lo que

ocurra primero

Tratamiento con oxigeno mayor del 21% por

mas de 28 dias

DBP leve Respiracion al aire ambiente a las 36 semanas de

EGP o al alta, lo que ocurra primero
DBP moderada

DBP grave

alta, lo que ocurra primero

Necesidad de oxigeno < 30% a las 36 semanas
de EGP o al alta, lo que ocurra primero

Necesidad de oxigeno > 30% y/o presién positiva Necesidad de oxigeno > 30% y/o presién positiva
(PPl o CPAP nasal) a las 36 semanas de EGP o al

> 28 dias pero < 56 dias de edad postnatal o al alta
a su casa, lo que ocurra primero

Tratamiento con oxigeno mayor del 21% por mas
de 28 dias

Respiracién al aire ambiente a los 56 dias de edad
postnatal o al alta, lo que ocurra primero
Necesidad de oxigeno < 30% a los 56 dias de edad
postnatal o al alta, lo que ocurra primero

(PPl o CPAP nasal) a los 56 dias de edad postnatal o
al alta, lo que ocurra primero
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riesgo implicados en la incidencia de esta enfermedad, en-
tre éstos destacan la prematurez y el bajo peso al nacer,
pero algunos autores mencionan que la DBP puede estar
asociada con el sexo masculino, el color de la piel (blanca
o caucasica), cierta predisposicion genética, retardo en el
crecimiento intrauterino (RCIU) y la introduccién tempra-
na de lipidos endovenosos (Cuadro 2).7%'*15

Es conveniente recordar que los pulmones de los ni-
fios prematuros parecen ser mas vulnerables a lesiones
durante su desarrollo del sacular (entre las semanas 31 a
34 de gestacion). Pero ademas de la inmadurez de las es-
tructuras tisulares del pulmén, otros factores implicados
son el déficit de factores que podrian proteger al pulmén
del dafo oxidativo, por ejemplo, la disfuncién de la sus-
tancia tensioactiva, la baja elasticidad de la pared toraci-
ca, la mayor permeabilidad alveolocapilar, la baja dis-
tensibilidad de los alvéolos (con respecto a las vias aé-
reas de gran distensibilidad). La inmadurez se explica
por una menor actividad enzimatica antioxidante y por la
presencia de la antiproteasa (alpha | antitripsina) lo que
incrementa la susceptibilidad del pulmén a lesiones que
limitan, no sdlo la funcién pulmonar sino también la ca-
pacidad de los tejidos para reparar los dafios.>”° Entre
aquellos factores de riesgo asociados con la madre, se
consideran el empleo de indometacina, la terapia antena-
tal con glucocorticoides y la corioamnionitis.>’'¢

MECANISMOS DE DANO PULMONAR

Toxicidad por oxigeno. La toxicidad por la concentra-
cién alta de oxigeno juega un papel importante en los me-
canismos de dafo pulmonar y las lesiones inducidas por
este gas se atribuye al incremento en la generacién de ra-
dicales libres de oxigeno (anién superéxido, radical hi-
droxilo, peréxido, radical hidroxiperoxilo, oxigeno sin-
glete y peréxido de hidrégeno). Estos oxidantes rebasan
la capacidad del sistema antioxidante (SOD, catalasa,
peroxidasa y glutation transferasa) por lo que pueden

Cuadro 2. Factores implicados en la etiologia de la displasia.

oxidar enzimas, inhibir la sintesis de proteinas y de DNA,
ademas de disminuir la sintesis de sustancias tensioactivas
que causan peroxidacién lipida y destruccién celular.
Aunque no se conoce la concentracién del oxigeno que es
toxica para el organismo, algunos autores sefalan casos
de neonatos con DBP que recibieron un FiO, mayor al
40%, por tiempo prolongado.>”

Ventilacién mecanica. El empleo de tubos endotra-
queales parece estar asociado a la presencia de metapla-
sia escamosa, de necrosis del epitelio traqueal y del blo-
queo del transporte normal de las secreciones por via ci-
liar. Estas alteraciones contribuyen a mayores dafos en
la via aérea y facilitan las infecciones.’>” De tal manera
que el dano pulmonar por la ventilacién es en parte por
la distorsién mecanica de la via aérea y del tejido del pa-
rénquima pulmonar, pues la presién positiva alta, por si
sola, no provoca lesiones pulmonares, sino que éstas se
deben a los elevados volimenes que se asocian a la so-
bredistensién pulmonar. Dicho de otra manera, el dafo
pulmonar agudo es consecuencia del «volutrauma» al que
se suma el «barotrauma» y se caracteriza por el dafio al
endotelio capilar del pulmén, del epitelio alveolar y de la
via aérea.>”’

Inflamacion. La inflamacién juega un rol importante
en la patogénesis, los estudios histolégicos y citoquimi-
cos de la via aérea y de los pulmones de nifios con DBP
revelan cambios por el proceso inflamatorio. Por lo que
los marcadores de la inflamacién parecen iniciar la cas-
cada de lesiones y la reparacién del pulmén va a depen-
der del desarrollo inicial de la DBP. En el estimulo ini-
cial que activa el proceso inflamatorio pueden estar im-
plicados los radicales libres de oxigeno, el volutrauma
pulmonar, los agentes infecciosos y otros estimulos que
debido a la atraccién y activacién de los leucocitos y la
liberacion de mediadores inflamatorios, condicionan
dafio pulmonar.>?

Infeccion. La respuesta inflamatoria subsecuente a la
infeccion intrauterina subclinica ha sido implicada causal-

Factores de riesgo

|. Predisposicion genética o familiar
2. Edad gestacional (< 32 sem)

3. Bajo peso al nacer (< 1,500 g) RCIU
4. Sexo masculino

5. Raza blanca o caucasica

6. Enfermedad pulmonar grave

7. Inicio temprano de lipidos IV

8. Administracién de indometacina antenatal
9. Terapia glucocorticoide antenatal

10. Corioamnionitis

Mecanismos de dafio pulmonar

|. Toxicidad por oxigeno

2. Ventilacién mecanica y volutrauma
3. Inflamacién

4. Infeccién

Factores contribuyentes
|. Edema pulmonar (PCA, aporte excesivo de liquidos)
2. Nutricién (deficiencia vitamina A, aminoacidos y elementos traza)

29
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mente en los partos pretérmino y en la ruptura prematu-
ra de membranas. Aunque la infeccién intrauterina puede
acelerar la maduracién del pulmén, la respuesta inflama-
toria puede ser el primer paso en dafio pulmonar del nifio
en gestacion y en la inflamacién progresiva e inhibicién
del desarrollo del pulmén. Por eso la sepsis nosocomial
es un factor de riesgo mas en la patogénesis de la DBP al
contribuir al desarrollo de esta enfermedad y potenciar
los mecanismos inflamatorios y prolongar la dependencia
de oxigeno.*”

FACTORES CONTRIBUYENTES

Edema pulmonar. También hay reportes acerca del au-
mento en la frecuencia de DBP y PCA en los recién naci-
dos que reciben tempranamente aporte de liquidos que
condicionan edema pulmonar, pues aumentan los reque-
rimientos de oxigeno y la medidas ventilatorias. La per-
sistencia del conducto arterioso contribuye en la patoge-
nia de este sindrome, al favorecer el desarrollo de ede-
ma pulmonar, aunque el cierre terapéutico temprano del
conducto parece no disminuir la incidencia de la DBP.>

Nutricion. En neonatos pretérmino con muy bajo
peso al nacer, como factor de riesgo, la baja reserva
energética, la deficiencia de vitamina A y otros nutrimen-
tos como ciertos aminoacidos y elementos traza (cobre,
cing, selenio, manganeso) han sido implicados en la DBP,
lo que parece razonable, ya que en los nifios con DBP y
seglin su edad de gestacién requieren un mayor consumo
de energia, sobre todo los de muy bajo peso al nacer (los
que a su vez tienen una baja reserva de nutrientes). Es
por esa razén que la inadecuada nutricién de estos neo-
natos interfieren en el crecimiento, la maduracién del pul-
mén, la reparacién de las lesiones pulmonares, lo que po-
tencia el efecto deletéreo del oxigeno y el volutrauma.>?
Es por eso que el origen de la DBP es de caracter multi-
factorial, aunque no todos los factores implicados necesi-
tan estar presentes.

Fisiopatologia. Los 6rganos mas afectados son los
pulmones y el corazén, por lo que los efectos fisiopatolo-
gicos se caracterizan por el aumento de la resistencia de
la via aérea, la disminucién de la conductancia y la «com-
pliance», el aumento del volumen corriente y del volumen
minuto, que se traduce en aumento del trabajo respirato-
rio. Si la enfermedad progresa aumenta la CRF, la hiper-
insuflacion pulmonar y hay alteraciones en la ventilacién-
perfusion (VQ); el desequilibrio en la VQ y el aumento
del espacio alveolar muerto, aumenta el gradiente alveo-
loarterial de DCO,, contribuyendo a la hipercapnia. Es
de esta manera que estos nifos tienen hipoxemia e hiper-
capnia por hipoventilacién, y alterada la V/Q. En los ca-
sos mas graves y prolongados se produce a nivel cardio-
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vascular la proliferacién anormal de las células endotelia-
les, el desarrollo anormal de la vasculatura pulmonar con
hipertrofia de las células del musculo liso y obliteracion
vascular que causan HP con cor pulmonale, lo que puede
dar lugar a una falla cardiaca y muerte.>”’

CUADRO CLINICO

Ordinariamente, la enfermedad ocurre en los neonatos
con peso menor de 2,000 g, cuando la edad de gestacién
es menor a 34 semanas y es poco frecuente que en los
neonatos con peso mayor a 1,200 g y/o con mas de 32
semanas de edad gestacional generalmente los bebés tie-
nen una enfermedad pulmonar aguda grave, como SDR,
neumonia y SAM y han recibido ventilacion con concen-
traciones elevadas de oxigeno.>”’

El no poder destetar al bebé del ventilador mecanico,
entre los 5-10 dias de vida, después de un periodo corto
de aparente recuperacién suele aparecer la enfermedad
pulmonar base. El aumento de los requerimientos de oxi-
geno o de presién en el ventilador con un periodo pro-
longado de dependencia de oxigeno y retencién de CO,,
en ocasiones complicado por PCA o sindromes de esca-
pe de aire pulmonar (EPI, neumotérax).>”’

El espectro clinico de la DBP es variable en la gra-
vedad relativa de los problemas clinicos que acompafian
a esta enfermedad pulmonar, la cual puede ser leve, mo-
derada o grave.’”’

HALLAZGOS A LA EXPLORACION FiSICA

A) Datos generales: Taquipnea, taquicardia.

B) Respiratorio. Los signos clinicos iniciales son los que
habitualmente estan presentes en neonatos con difi-
cultad respiratoria: aleteo nasal, disociacién tora-
coabdominal, retraccién xifoidea y tirajes intercosta-
les, los cuales se presentan con intensidad variable.
Posteriormente aumentan los tirajes y comienzan a
escucharse algunos estertores, con broncoespasmo
en los casos mas severos. Los hallazgos a la explora-
cién de campos pulmonares son variables, depen-
diendo de la gravedad de la DBP y de la presencia de
atelectasias o infecciéon pulmonar.

C) Cardiovascular. En los casos mas graves podemos
encontrar FHP con crisis de cianosis y cor pulmonale
secundario, manifestado por edema pulmonar inter-
mitente e insuficiencia cardiaca derecha.

D) Abdominal. Podemos observar distensién abdomi-
nal y disminucién de la peristalsis secundario a ileo
por hipoxia. Hepatomegalia debida a insuficiencia
cardiaca derecha o desplazamiento del higado hacia
abajo por hiperinsuflacién pulmonar.
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E) Neurolégico. Encontramos agitacion e irritabilidad.
Pueden observarse signos neurolégicos: alteracién
del estado de alerta, obnubilacién secundaria a HIV,
hipoxia crénica o bien a trastornos metabdlicos
como la hiponatremia.

F) Nutricional: Estos neonatos presentan dificultades

en la nutricién con pobre ganancia de peso, detencién
del crecimiento en talla y del perimetro cefalico con
desnutricién crénica.’
«La nueva DBP» se observa especialmente en re-
cién nacidos prematuros menores de 1,200 g, los
cuales tienen una enfermedad pulmonar leve o mode-
rada al nacer. La mayoria de estos nifios requiere de
VM prolongada, debido a inmadurez del centro res-
piratorio y limitacién en la mecanica respiratoria.>®

DIAGNOSTICO

* En los neonatos con menos de 32 semanas de edad
gestacional al nacer, el diagnéstico se hace cuando
aln presentan la necesidad de suplemento de oxigeno,
o sea a las 36 semanas de edad de la gestacion.

* En los mayores de 32 semanas al nacer, con depen-
dencia de oxigeno por mas de 28 dias, se ajusta el
tiempo de evaluacién a 56 dias de edad postnatal.

* La DBP puede ser leve, moderada, o grave y es clasifi-
cada de acuerdo a la edad gestacional al nacer, su
edad postnatal y la necesidad de suplemento de oxige-
no o presién positiva (Cuadro ).

GASES SANGUINEOS ARTERIALES

En los neonatos con DBP algunos casos pueden tener aci-
dosis, hipoxemia e hipercapnia con bicarbonato elevado.

RADIOGRAFIA DE TORAX

Se observan comlUnmente y en combinaciones variables
atelectasias migratorias, marcas intersticiales lineales, ima-
genes quisticas, cambios enfisematosos e hiperinsuflacion
pulmonar. A menudo es dificil distinguir los nuevos hallaz-
gos radiolégicos,” como en algunos pacientes con datos
clinicos de falla respiratoria severa los hallazgos en la ra-
diografia del térax muestran imagenes de una enfermedad
menos grave, por eso la tendencia es no usar criterios ra-
diolégicos para definir la gravedad de la DBP.>?

Un ndmero creciente de lactantes muy pequefios que
requieren ventilacién por lapsos prolongados, desarrollan
una forma mas leve de DBP conocida como «nueva dis-
plasia»; en ellos encontramos, como hallazgos radiolégi-
cos, hiperexpansién leve con densidades colaterales difu-
sas finas y rara vez cardiomegalia. En las formas severas

31

del sindrome se observan densidades coalescentes que
se extienden a la periferia del pulmén.>7?

COMPLICACIONES

Las complicaciones tempranas observadas con mas fre-
cuencia son a nivel pulmonar®’?y son: infeccién pulmonar
y atelectasias, sepsis, trastornos hidroelectroliticos (con
retencién hidrica y alteraciones electroliticas), problemas
de alimentacién y nutricién (en 50%), reflujo gastroesofa-
gico (en 30%), osteopenia y raquitismo, y obstruccion de
la via aérea superior (en 10 a 20%), HIV/hidrocefalia
LMPV, problemas cardiovasculares, HP con cor pulmonale
secundario, HVD, HTA sistémica, disminucién de la audi-
cién, retinopatia del prematuro y nefrocalcinosis.

TRATAMIENTO

No hay algutin tratamiento especifico para la DBP, pero el
objetivo del tratamiento en estos nifos tiene como objeto
mejorar la funcién respiratoria sin aumentar el dafo pul-
monar, prevenir el cor pulmonale y favorecer el crecimien-
to y desarrollo del paciente. Asi, el tratamiento se basa en
proporcionar un adecuado soporte nutricio, no sélo para
el crecimiento del bebé, sino también para la reparacién
de los tejidos pulmonares, cuidando cierta restriccién hi-
drica para prevenir el edema pulmonar, el destete del ven-
tilador mecanico y el volumen de oxigeno, de manera len-
tay gradual para prevenir que el paciente desarrolle HP y
en caso necesario el manejo farmacolégico con diuréticos,
broncodilatadores y corticosteroides.®”

MANEJO DE LiQUIDOS

Se ha demostrado que la restricciéon hidrica disminuye
el edema intersticial pulmonar y mejora la funcién respi-
ratoria. Se recomienda una restriccién hidrica inicial de
120-130 mL/kg/dia, o la minima necesaria para mante-
ner una diuresis de al menos | mL/kg/hora y una con-
centracién de sodio sérico de 140-145 mEqg/L. Poste-
riormente cuando el estado respiratorio del paciente es
estable se incrementan gradualmente los liquidos de
130-150 mL/kg/dia, con la finalidad de aportar la canti-
dad de calorias necesarias para el crecimiento; cada se-
mana debe valorarse incrementar los liquidos ajustando-
los al aumento de peso. Una vez que logramos retirar la
VM podemos aumentar paulatinamente el aporte hidri-
co hasta 160-180 mL/kg/dia en los casos de DBP leve
o moderada, para lograr un crecimiento adecuado. En
DBP grave con HP secundaria, el aporte de liquidos
debe restringirse a 150-160 mL/kg/dia, durante los pri-
meros meses de vida.>”
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NUTRICION

La nutricién en neonatos con DBP juega un papel funda-
mental, se ha observado que la mejoria se retrasa en los
que no suben de peso. Debido a que toleran mal aporte
de liquidos mayores de 130-150 mL/kg/dia, estos nifios
presentan dificultades en la nutricién ya que necesitan
para crecer de 120-150 kcal/kg/dia.>”

Una prolongada NPT es muchas veces necesaria a
través de un CVC. Por esta via debemos proporcionar un
aporte calérico de 100-110 kcal/kg/dia, proteinas de
3.0-3.5 g kg/dia y grasas de 2.0 g/kg/dia (sepsis, HP) a
3.0 g/kg/dia. Se recomienda el empleo de aminoacidos
endovenosos con concentraciones disminuidas de tripté-
fano y su metabolito serotonina (trophamine) y grasas
que contengan partes iguales de TCMy TCL (lipofundin),
ya que han demostrado beneficios en neonatos con
DBP.7-%22* Cuando existe estabilidad respiratoria se
puede iniciar alimentacién enteral concomitante con la
NPT, teniendo cuidado de no sobrepasar un aporte hi-
drico total de 150 mL/kg/dia.””?

Los neonatos pretérmino mas inmaduros e inestables
ofrecen dificultad en la transicién para proporcionar una
via enteral completa, ya que frecuentemente presentan
interrupcién de la alimentacién oral secundaria a intole-
rancia, RGE o inestabilidad respiratoria. En ellos se reco-
mienda alimentacién por sonda orogastrica con leche
materna, cambios de posicién, y en caso necesario admi-
nistrar medicamentos antirreflujo.>’?

Para proporcionarles un aporte calérico adecuado
debemos dar leche materna fortificada o férmulas
para prematuros con contenido calérico de 24 kcal/
onza en neonatos con MBPN, o hasta de 30 kcal onza
en lactantes. Con la finalidad de incrementar la densi-
dad calérica de las formulas para prematuros de 24 a
30 kcal/onza se recomienda la adicién de grasas (hue-
vo, aceite de maiz, TCM), evitando la excesiva admi-
nistracién de carbohidratos, ya que incrementan la
produccién de CO,.”**

En neonatos con DBP moderada o grave se reporta
retraso en la transicién de la alimentacién por sonda a la
administrada por succién, debido a una falta de coordi-
nacién entre la respiracién y la succién.”?22

Se ha demostrado que los neonatos con DBP presen-
tan desaturacién durante e inmediatamente después de
la alimentacién, por lo que para lograr un crecimiento
adecuado es necesario mantener la SO, = 92%. El incre-
mento de volumen y la rapidez de la alimentacién estan
asociados con disminucién de los niveles de saturacién de
oxigeno, por lo que en estos bebés el alimento debe pro-
porcionarse lentamente en 20-30 minutos con pausas fre-
cuentes y con apoyo de oxigeno, ya que esta medida ha
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demostrado ser eficaz para disminuir las desaturaciones
y el cansancio durante la alimentacién.>”%2324

ANTIBIOTICOS

En los casos en los que existe infeccién pulmonar o sepsis
tardia sobreanadidas a la DBP se inicia doble esquema
antimicrobiano para cubrir gérmenes intrahospitalarios,
realizando toma de cultivos a varios niveles para tratar
de determinar el agente causal.>”’

TRANSFUSIONES

No hay un acuerdo universal, pero se sugiere mantener el
hematocrito en 35%. Debido a que la fisiopatologia de
la anemia en DBP es debida en parte a deficiencia de eri-
tropoyetina, se sugiere administrar ésta junto con hierro
para disminuir las necesidades de transfusién.>?

VENTILACION MECANICA

Se reporta que la posicion prona es benéfica en neonatos
con DBP. Estos frecuentemente requieren VM prolonga-
da, por lo que es importante disminuir a la brevedad po-
sible los parametros del ventilador, utilizar volimenes ti-
dal pequefios y la minima presién media de la via aérea
que provea un adecuado intercambio de gases, con la fi-
nalidad de prevenir dafo pulmonar adicional y toxicidad
por oxigeno. Las modificaciones a las variables del venti-
lador dependeran de las condiciones del paciente, los
cambios en la mecénica pulmonar y problemas subya-
centes.”%

Se sugiere mantener los siguientes pardmetros:*-%

* Temperatura del gas inspirado entre 36 y 37 grados,
con humedad adecuada.

* Frecuencias respiratorias bajas
50% si es posible.

* Tiempo inspiratorio de 0.45-0.6 seg para promover
una insuflacién pulmonar uniforme, ya que estos neo-
natos tienen aumentada la resistencia de la via aérea 'y
la constante de tiempo.

* PEEP de 4-6 cm H,0O, con la finalidad de aumentar la
CRF y minimizar las atelectasias.

20-30

y FiO, menor del

DESTETE

El nifo debe ser «destetado» en forma lenta y gradual del
ventilador para evitar a los pacientes la sobreindicacién
de medicamentos que puede acelerar su extubacién tem-
prana. Cada cambio de parametros en el ventilador puede
requerir 12 a 24 horas, para evitar los efectos adversos
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del destete precoz y la extubacién temprana: debilidad,
somnolencia con pérdida del tono muscular, crecimiento
deficiente y aumento progresivo de la necesidad de oxige-
no, incremento de la cantidad de secreciones y la forma-
cién de atelectasias.>” Para favorecer el destete es necesa-
rio mantener el PH entre 7.25-7.30, la PaO, entre 55-70
mmHg, PaCO, entre 45-55 mmHg y SO, de 90-95.%%

Los lactantes con DBP de moderada a grave depen-
den frecuentemente del ventilador mecanico, sin embar-
go la disminucién lenta y progresiva de los parametros
del ventilador y de la FiO,, pueden mostrar una lenta me-
jorfa, aunque en algunos casos ésta suele ser intermitente
y con lapsos frecuentes de regresién.®”?

Cuando el destete es en extremo dificil y los neonatos
con DBP tienen crisis de cianosis con desaturacién fre-
cuente (por la aspiracion, los cambios de posicién o por
minimas que sean las modificaciones del VM) cabe pen-
sar que el paciente tiene HP secundaria. En tal caso se re-
comienda reducir lentamente las variables del ventilador
una o dos veces al dia®®: disminuir la PIM en | cmH,O
por vez y hacer lo mismo con la FiO, a 2.5-5% por vez y
el ciclado, dos ciclos por vez.

Una vez que se han establecido los patrones basales
de la VM con PaCO, entre 50-55 mmHg, se sugiere de-
tener el destete hasta que se estabilice un progresivo in-
cremento de peso. Los nifos que pueden mantener
PaCO, dentro de un rango aceptable, con respiracién es-
pontanea, se pueden destetar para pasarlos a CPAP por
via nasal, la que es una alternativa que favorece la posibi-
lidad de extubacién en estos neonatos con DBP. Antes
de la extubacién no se recomienda el uso de CPAP tra-
queal: ya que puede incrementar el trabajo respiratorio y
la resistencia en la via aérea.>”’

La intubacién prolongada y repetida y la ventilacién
mecanica pueden estar asociadas a graves anormalidades
en la via aérea superior, como parilisis de las cuerdas vo-
cales, estenosis subglética y laringotraqueomalacia.®?

OXIGENO

Mantener la oxigenacién adecuada en el manejo de la
DBP, es importante para el nifio, por lo que el monitoreo
cuidadoso de la oxemia evita la hipoxia, lo que puede
causar constriccién de la via aérea, HP con cor pulmonale
y falla en el crecimiento. De manera opuesta la hiperoxia
causa dafo al pulmén y aumenta el riesgo de que el nifio
presente la retinopatia del prematuro.>”®

Mientras los neonatos reciben manejo con ventilacién
la saturacion debe ser mantenida entre 90-95%, mante-
niendo la relacién ente la SO, y la PaO, por lo menos -2
veces al dia. En los lactantes graves con DBP y HP la
SO, se debe mantener entre 94-97%.

33

Una vez que los nifios son retirados del ventilador me-
canico el destete del oxigeno debe hacerse lenta y gra-
dualmente en un lapso de | a 2 semanas, pero cuando la
FiO, es menor del 40% debe disminuirse de manera pro-
gresiva en 2% cada 24-48 horas, pues en algunos neona-
tos un descenso mayor puede conducirlos a hipoxia y va-
soconstriccién de la AP que amerita aumentar la FiO,
aun a concentraciones mas altas de las que tenia antes.>”?

Por otra parte, se debe proceder a la deshabituacién
al oxigeno cuando la SO, se mantiene por arriba de 94%
con el estado respiratorio estable y se ha logrado una ga-
nancia ponderal progresiva, sin observar desaturacién
significativa al alimentar a los bebés con llanto y/o suefio.
Antes de suspender el oxigeno a lactantes con DBP mo-
derada o severa, se les debe hacer un ecocardiograma
para descartar la HP>7? y una vez que haya tolerado el
medio ambiente se recomienda apoyarlo con oxigeno al
ser alimentado y durante el suefio por | a 2 semanas.>7?

BRONCODILATADORES

Numerosos estudios muestran que los bebés mejoran a
corto plazo en sus mecanismos pulmonares después de
administrarles broncodilatadores sistémicos e inhalados,
tanto en pacientes ventilados como en los no ventilados;
sin embargo, no se ha probado que la terapia regular
tenga efectos benéficos a largo plazo. Algunos autores re-
portan que sélo deben usarse los broncodilatadores en
episodios de obstruccién respiratoria o broncoespasmo,
valorando la respuesta de cada paciente.**

AMINOFILINA

En la etapa en que el paciente alin requiere de VM se su-
giere reciba aminofilina IV, por tener este medicamento
algunos efectos potencialmente benéficos en los neonatos
con DBP como mejoria en el trabajo respiratorio, la con-
tractilidad diafragmatica y la disminucién de la apnea;
ademas disminuye la resistencia de la via aérea y aumen-
ta la compliance, probablemente por relajacién directa
del musculo liso, pero también tiene un efecto diurético
leve y todos estos efectos farmacolégicos contribuyen a
facilitar el «destete» ventilatorio. Sin embargo en la DBP,
ya con la aminofilina, no ha mostrado beneficio alguno,
por lo que no se justifica su empleo por tiempo prolon-
gado.>%

ESTIMULANTES B, ADRENERGICOS
Entre estos adrenérgicos el salbutamol es el estimulante

mas frecuentemente usado en el manejo de neonatos con
DBP. Su empleo se recomienda en la fase aguda de des-
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compensacioén respiratoria o broncoespasmo, habitual-
mente condicionada por infecciones virales o bacterianas;
produce mejoria en la funcién pulmonar en algunos neo-
natos pretérmino mayores de tres semanas con DBP que
son dependientes del VM. Se administra mediante nebuli-
zaciones o bien en aerosol dosificado y se valora la respues-
ta clinica del paciente que manifiesta como evidencia la me-
joria en el intercambio de gases y la reduccién de sus para-
metros respiratorios; su retiro se debe valorar cuando a
corto plazo no hay una respuesta favorable o cuando el
neonato con estabilidad respiratoria no tiene episodios de
broncoespasmo en un lapso de dos semanas, pero si se
hace suspender y aparecen nuevas crisis debe ser reiniciado.

En cuanto al empleo prolongado del salbutamol no ha
mostrado beneficio alguno y puede dar lugar a efectos
adversos como: taquicardia, disritmias, FHVD, hipoca-
lemia, crecimiento lento y efectos indeseables en las vias
respiratorias en etapa de reparacién.’-*26%

BROMURO DE IPRATROPIO

El ipratropio mejora la mecanica pulmonar al aumentar
la «<compliance» dindmica y disminuir la resistencia sisté-
mica respiratoria. Se recomienda incluir en el manejo de
DBP cuando hay alguna contraindicacién para el empleo
de salbutamol (como malacia de la via aérea) o cuando no
hay buena respuesta broncodilatadora a este medicamen-
to, ya que tiene un efecto sinérgico con el salbutamol.>”’

DIURETICOS

Los diuréticos atentian indirectamente los sintomas de difi-
cultad respiratoria en neonatos con DBP a corto y mediano
plazo al causar disminucién del edema pulmonar, disminu-
cién de la resistencia de la via aérea, aumento de la
compliance dindmica y mejoria variable en el intercambio de
gases. Con este fin se han utilizado el furosemida, la
clorotiacida y la espironolactona (Cuadro 3).2¢3

Furosemida. Se usa como tratamiento de eleccién en
el manejo de la sobrecarga de liquidos y el edema pulmo-
nar en neonatos con DBP. Algunos recomiendan su em-
pleo en neonatos mayores de tres semanas con DBP en
evolucién cuando son dependientes del VM, ya que au-
menta la permeabilidad microvascular con la formacién
subsecuente de edema pulmonar. Cabe mencionar que
con el uso del furosemida la mejoria en la funcién pulmo-
nar se observa hasta después de una semana de trata-
miento y que sélo se mantiene por corto tiempo; por
este motivo se recomienda un curso corto y no se justifica
su uso por tiempo prolongado.-*

Tiacidas y espironolactona. Varios ensayos clinicos
del empleo de tiacidas con espironolactona han mostra-
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do un incremento de gasto urinario, en neonatos con
DBP independientemente de mejorar o no en su mecani-
ca pulmonar; otros investigadores han iniciado hidroclo-
rotiacida combinada con espironolactona entre las 3 y 4
semanas de vida, cuando alin son dependientes del VM,
pero estos medicamentos son menos efectivos que el fu-
rosemida en el manejo del edema pulmonar. Por otra
parte, la mejoria en la funcién pulmonar es menos consis-
tente que con el empleo de diuréticos de asa’’ y la com-
binacién de espironolactona y clorotiacida no parecen
ser Utiles en esta enfermedad.

La administracién de diuréticos a largo plazo no ha
mostrado beneficio alguno en los resultados clinicos, la ne-
cesidad de soporte respiratorio y oxigeno, los dias de es-
tancia hospitalaria, la supervivencia y el pronéstico a largo
plazo. Por otra parte, dan lugar a efectos adversos como:
desequilibrio hidroelectrolitico (deplecién de volumen, hi-
ponatremia, hipokalemia con alcalosis metabdlica e hipo-
calcemia), osteopenia, nefrocalcinosis, disminucién de la
audicién y falla en el crecimiento; es por eso que el empleo
prolongado de diuréticos sélo se justifica en neonatos con
DBP grave y HP con cor pulmonale secundario.>77:2%:3

CORTICOSTEROIDES

Debido a que la inflamacién juega un importante rol en la
patogénesis de la DBP, se utilizan corticosteroides, sisté-
micos o inhalados, en la prevencién y tratamiento de
esta enfermedad (Cuadro 3). El empleo a corto plazo con
dexametasona mejora la funcién pulmonar, suprime los
indices bioquimicos de inflamacién pulmonar, reduce el
apoyo respiratorio y el oxigeno requerido acortando el
tiempo de VM, favoreciendo la extubacién mas temprana
del paciente.>? Sin embargo, el uso de esteroides sistémi-
cos se asocia con complicaciones a corto plazo: infec-
cién, hipertensién arterial, hiperglucemia, sangrado de
tubo digestivo y a largo plazo: supresién adrenocortical,
disminucién del crecimiento somatico y craneal, disminu-
cién de reparacion de la via aérea y pulmones, miocar-
diopatia e hipertrofia interventricular septal. Alteracién
del desarrollo neurolégico, cognoscitivo y del lenguaje e
incremento del riesgo de paralisis cerebral. Por todos
estos efectos adversos el Comité del Feto y el Neonato
de la Academia Americana de Pediatria y la Sociedad
Canadiense de Pediatria, en 2002, emitieron la recomen-
dacién de que los esteroides no deben ser usados de ma-
nera rutinaria en DBP y sélo se justifica su empleo en
neonatos mayores de tres semanas y en bebés con falla
en el destete ventilatorio y que presenten dafno pulmonar
progresivo con riesgo de muerte.>*

El esquema de dexametasona recomendado para faci-
litar el «destete» es un curso no mayor de siete dias. Si
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Cuadro 3. Medicamentos y dosis de éstos en el tratamiento de la displasia.

Dosis Frecuencia Via Comentarios
Diuréticos
* Furosemida I mg/kg/dosis Cada [2-24 horas IVo6VO Vigilar electrdlitos séricos cada 48-72 h
o en dias alternos
¢ Hidroclorotiacida I-2 mg/kg/dosis Cada 12 horas VO
* Clorotiacida 5-20 mg/kg/dosis Cada 12 horas VO o6 IV
* Espironolactona I-2 mg/kg/dosis Cada 12 horas VO Asociar a tiacidas
Broncodilatadores
* Aminofilina Impregnacion Cada 8-12 horas \% Mantener niveles séricos de 5-10 ug/mL
4 mg/kg/dosis VO
Mantenimiento Broncoespasmo
2 mg/kg/dosis 10-20 ug/mL
* Salbutamol 0.02-0.03 mL/kg Cada 4-6 horas Neb I mL=5mg
0.1 mg/kg/dosis Cada 4-6 horas DM 100 ug/disparo
* Bromuro de ipratropio 20-80 ug/dosis Cada 6-8 horas DM 20 ug/disparo
Corticoides
* Dexametasona 0.25-0.5 mg/kg/dia  Cada 12 horas v Utilizar el menor tiempo posible
* Beclometasona 100-200 ug/dosis Cada 6-8 horas DM 100 ug/disparo
* Fluticasona 250 ug/dosis Cada 12 horas DM 250 ug/disparo
* Budesonida 200 ug/dosis Cada 6 horas DM 200 ug/disparo

IV = intravenosa. VO = via oral. Neb = nebulizada. DM = dosis medida

no se observa respuesta favorable en tres dias, se sugiere
suspender el medicamento %

ESTEROIDES INHALADOS

Por mas de una década los esteroides inhalados se han
usado en el tratamiento y prevencién de la DBP y una re-
visién sistematica reporta que los esteroides inhalados
administrados por 2 a 4 semanas facilitan la extubacién
de los neonatos con DBP sin aumentar el riesgo de sep-
sis, pero este hallazgo no se ha podido comprobar en es-
tudios ulteriores. En un meta-analisis reciente se divulga
que los esteroides inhalados son menos efectivos que los
esteroides sistémicos para facilitar el «destete», por lo
que se justifica su empleo sélo en neonatos mayores de
tres semanas y ser dependientes del VM, cuando estan
contraindicados los esteroides sistémicos (sepsis). En es-
tos casos se sugiere usar fluticasona o budesonida por
dos a tres semanas.??*3

VASODILATADORES PULMONARES

La hipertensién pulmonar es una grave complicacién de
la DBP que puede causar la muerte del neonato. El diag-
néstico de HP se hace mediante ecocardiograma con
Doppler pulsado a color, en cerca del 80% de los ca-
sos.** Recientemente se informa que en la mitad de los
casos no existe una buena correlacién entre los hallazgos
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ecocardiograficos y la gravedad de la HP registrada por
cateterismo cardiaco, lo que es importante de considerar
en el manejo de estos pacientes.®

El oxigeno es un potente vasodilatador pulmonar y es
la base principal del tratamiento, pero en casos con HP
grave secundaria a esta DBP, que no cede a la terapia
con oxigeno, se indica el empleo de vasodilatadores pul-
monares. Es con este fin que se utiliza el 6xido nitrico in-
halado y empleo de sildenafil, con buenos resultados en
algunos casos.?:*

PRONOSTICO

Morbilidad y mortalidad. Desde que se inicié rutinario
el empleo de surfactante, ha mejorado la sobrevida de
los neonatos inmaduros. Acorde con los avances en la
tecnologia y el entendimiento de la fisiologia del neonato,
los pacientes con DBP parecen tener una enfermedad
menos severa, si se comparan con el manejo de bebés
con este problema hace pocos afos.”34

Actualmente se estima que la DBP contribuye con | 5-
20% a la mortalidad durante el primer afio de vida y el
riesgo aumenta con la duracién de la exposicién de los
pacientes al oxigeno y del soporte ventilatorio, que tra-
duce la gravedad de la enfermedad pulmonar.”3%4

Los lactantes con DBP grave tienen un riesgo alto de
infecciones graves, hiperreactividad de la via aérea, dis-
funcién cardiaca y afectacion neurolégica (cognoscitiva y
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del lenguaje) y una mayor mortalidad en los primeros dos
anos de vida; en estos nifios la HP es un signo de mal pro-
néstico. La muerte generalmente ocurre por falla respi-
ratoria, hipertensién pulmonar con cor pulmonale, o por
sepsis. Por otro lado, ellos tienen un mayor riesgo de
muerte subita.>”?340
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