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Enfermedad pulmonar crénica del
recién nacido. A 50 anos del inicio
de la ventilacion mecanica en la
etapa neonatal 1

RESUMEN

Se utiliza el concepto de enfermedad pulmonar crénica del recién
nacido como una entidad clinica tratando de obviar el de displasia
broncopulmonar por ser un diagnéstico anatomopatolégico. Se presen-
tan las variantes del proceso, sus clasificaciones y su posible relacion
con diversos elementos que actdan en forma individual o en conjunto
en la génesis del dafio pulmonar, que en el recién nacido pretérmino
encuentra a su grupo etario de forma casi exclusiva.

Palabras clave: displasia broncopulmonar, ventilacién mecénica, oxi-
geno, respuesta inflamatoria.

Chronic lung disease of the newborn.
50 years after the start of mechanical
ventilation in newborn stage 1

ABSTRACT

The concept Chronic Lung Disease of the Newborn is employed as a
clinical entity, trying to omit the term Bronchopulmonary Dysplasia
as it is an anatomical and pathological diagnosis. The variants of the
process, their classifications and their possible relationship with vari-
ous elements that may act individually or together in the genesis of
lung damage, which in the preterm newborn finds its age group almost
exclusively, are presented.

Key words: Bronchopulmonary dysplasia, Mechanical ventilation,
Oxygen, Inflammatory response.
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DEFINICION

Nos referiremos a la enfermedad pulmonar cré-
nica del recién nacido con el fin de abarcar el
proceso de insuficiencia respiratoria crénica de
aquéllos neonatos que por alguna afeccién res-
piratoria o de otro tipo recibieron alguna forma
de asistencia ventilatoria en los primeros dias de
vida y que, posteriormente, desarrollaron signos
de enfermedad pulmonar de diversa magnitud.
En estricto apego a nuestra formacién médica
no queremos recurrir al término tantos afios
empleado para describir este proceso (displasia
broncopulmonar) debido a que no describe un
proceso clinico sino histopatolégico, el cual su-
ponemos que existe pero sin poder determinarlo
con precision en su variedad, magnitud y menos
adn en lo que corresponde a un prondstico a
mediano y largo plazos. Al conocer las defi-
niciones actuales de la enfermedad pulmonar
crénica en donde se manifiesta una accién
nociva sobre el proceso mismo de desarrollo de
las vias respiratorias, que difiere del dafo que
manifiesta el neonato mayor cuyas lesiones son
diferentes pero con la misma traduccién clinica,
podria suponerse una presentacién diferente
del proceso, pero no es asi: el espectro difiere
en cuanto a la severidad del problema pero no
en cuanto a las formas cldsica o nueva, sino en
cuanto a la magnitud de la lesion. Existen repor-
tes que con rigor cientifico sugieren que el uso
profilactico de tensoactivo pulmonar disminuye
la mortalidad en neonatos de muy bajo peso al
nacer, aunque no muestra disminucion de la
enfermedad en el seguimiento. En nuestro pais la
utilizacion de tensoactivo pulmonar profilactico
en menores de 30 semanas de gestacién no es
una practica generalizada; por ello es valido
intuir que la presentacion del padecimiento en
nuestro pais no ha sufrido modificacién impor-
tante pero no podemos demostrarlo.*> Cuando
el neonatélogo, y posteriormente el pediatra, se
enfrenta con este problema no hay diferencia
alguna en cuanto a prevencion, tratamiento y
medidas rehabilitadoras por la supuesta clasifi-
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cacién del dafio. Nos enfrentamos a un lactante
con insuficiencia respiratoria crénica que debe
ser sometido a esfuerzos terapéuticos para limitar
el proceso y ofrecerle un mejor prondstico. Des-
pués de cinco décadas de emplear la asistencia
ventilatoria en recién nacidos (lo que de hecho
marcoé el inicio de la atencién intensiva del neo-
nato) se han realizado avances en practicamente
todos sus aspectos; pero la generacion del dafio
pulmonar sigue rondando las unidades de terapia
intensiva neonatal con predileccién hacia los
neonatos de peso extremadamente bajo, practi-
camente no ha disminuido su incidencia en los
Gltimos 20 anos.®8

Definicién original

Persistencia de signos y sintomas de dificultad
respiratoria, necesidad de oxigeno suplementario
y radiografia anormal de térax a las 36 semanas
de edad posmenstrual (conocida como edad co-
rregida = edad gestacional + edad cronolégica).’

Modificaciones
1) Segtin edad gestacional

Menores de 32 semanas: necesidad de oxigeno
mayor a 21% a las 36 semanas de edad corregida
o al egreso.

Mayores de 32 semanas: necesidad de oxigeno
mayor a 21%, mas de 28 dias pero menos de 56
dias de edad posnatal o al egreso.

2) Segtn severidad

En recién nacidos antes de las 32 semanas de
gestacion. Leve: capaces de respirar aire del
ambiente a las 36 semanas de edad corregida.
Moderada: necesidad de oxigeno suplementa-
rio en concentraciéon menor a 30% a la misma
edad corregida. Severa: necesidad de oxigeno
suplementario en concentracion superior a 30%
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con o sin soporte ventilatorio a la misma edad
corregida.

En recién nacidos después de las 32 semanas
de gestacion. Leve: capaces de respirar aire am-
biente a los 56 dias de edad posnatal o al egreso.
Moderada: necesidad de oxigeno suplementario
en concentracion menor a 30% a los 56 dias de
edad posnatal o al egreso. Severa: necesidad de
oxigeno en concentracion superior a 30% con
o sin soporte ventilatorio a la misma edad o al
egreso.”!”

3) De acuerdo con la imagen radiolégica
Se comentard en el apartado de diagnéstico.

4) En relacién con la presentacion de la enfer-
medad

Enfermedad clasica: aquéllos que requieren oxi-
geno suplementario desde el nacimiento hasta
los 28 dias de vida extrauterina y muestran una
imagen radioldgica acorde con displasia bron-
copulmonar. Enfermedad atipica: después del
cuadro de insuficiencia respiratoria recuperacién
del cuadro original, capacidad de respirar una
fraccién inspiratoria de oxigeno (FiO,) a 21%
al menos por 72 horas y requerir nuevamente
concentraciones mayores cuando menos hasta
los 28 dias de edad posnatal. Enfermedad “retar-
dada”: la que se presenta en neonatos sin historia
de insuficiencia respiratoria pero que, después
del sexto dia, requieren oxigeno suplementario
y muestran una imagen radiol6gica anormal.’

5) De acuerdo con la necesidad de oxigeno
para mantener una saturacion determinada con
oximetria de pulso

No se han establecido los indicadores ideales
para la presion arterial de oxigeno (PaO,) ni para
la saturacién de hemoglobina (SpO,)en recién
nacidos pretérmino, por eso, y mas ain en el
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momento del egreso, se plantea la necesidad de
administracién suplementaria de oxigeno para
mantener niveles “convenientes” de saturacion
de hemoglobina y evitar efectos pulmonares y
sistémicos por hipoxia. Quiza existan pacientes
cuya indicacion para el uso de oxigeno suple-
mentario sea una saturacién por debajo de lo
supuesto como adecuado y eso lo catalogue
como portador de enfermedad pulmonar cré-
nica." ;Existen diferencias importantes entre
algunas de ellas? Quiza estamos transponiendo
estandares iguales a personas distintas; se sabe
que los niveles de saturacion del feto son mucho
menores y cuando estamos suministrando oxige-
no a un neonato de 26 semanas ;podremos tener
mediciones seguras para evitar la liberacién de
radicales libres por hiperoxia? Si este neonato
requiere oxigeno suplementario a los 28 dias
de vida por ese solo hecho se cataloga como
portador de enfermedad pulmonar crénica; tal
vez con mayores conocimientos en un futuro
esto sufra modificaciones. El diagnéstico de
la enfermedad pulmonar crénica corresponde
al clinico que puede, con base en los criterios
anteriores clasificarla o no, con la reservas pro-
pias de agregar fendmenos atin no demostrados
como pudiesen ser los aspectos relacionados a la
epigenética, infecciones, factores inflamatorios
y hemodindmicos que acompanan al neonato
pretérmino desde su nacimiento.>213

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad pulmonar crénica es el padeci-
miento causal mas frecuente de insuficiencia
respiratoria crénica en la infancia; afecta hasta
35% de los recién nacidos con peso inferior a
1 500 gramos. Su incidencia se ha modificado en
relacion con diversas practicas y desde los repor-
tes iniciales, en donde mas de 50% de los nifos
sometidos a ventilacién mecanica desarrollaban
enfermedad pulmonar crénica, la tendencia ha
sufrido variantes que pueden sintetizarse en dos
etapas: al mejorar los sistemas de ventilacion,
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cuidar la administracién de oxigeno, administrar
corticoides prenatales y tensoactivo pulmonar
disminuyé drasticamente la mortalidad en estos
neonatos, aminorando también la presencia de
enfermedad pulmonar crénica; pero a partir de
1990 y hasta una década después la incidencia
de la enfermedad no se ha modificado, lo que
se explica por dos razones: a) menos neonatos
fallecen por dafio pulmonar en la etapa neonatal
pero la manifiestan posteriormente; b) con la
mayor supervivencia de neonatos minudsculos se
ha incrementado la incidencia de enfermedad
pulmonar crénica ya que se refiere que, en los
recién nacidos con peso de 750 gramos hasta
85% presenta algln grado de enfermedad y
75% de los que la padecen nacieron con peso
inferior a 1 000 gramos.”'*'> La experiencia de
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre,
en un analisis de 131 recién nacidos menores de
32 semanas, mostr6 una prevalencia de 15.2 (20
casos) y una mortalidad de 20%. De los casos
diagnosticados como enfermedad pulmonar
crénica 65% pesaron menos de 1 000 gramos
al nacer y en la poblacién total para este peso
(34 neonatos) la prevalencia fue 32.3%, con
predominio del sexo masculino que refleja lo
reportado en la literatura especializada. La po-
blacién neonatal manejada en este servicio no es
comparable con la de ninguna unidad situada en
un hospital regional con atencion obstétrica. Es
centro de referencia para gestaciones y neonatos
de alto riesgo que en muchos casos han sido
sometidos a reanimacion, ventilacién manual
y traslado, lo que implica asistencia ventilatoria
poco controlada y con ello mayor riesgo para el
dafo pulmonar.

Factores etiolégicos

Se trata de una enfermedad multifactorial cuyos
componentes: administracién de oxigeno y
ventilacién mecanica, han sido sefialados des-
de la descripcién de la enfermedad pulmonar
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crénica, tanto asi que en algln tiempo llegé a
considerarse que las FiO, menores de 60% eran
seguras para prevenir dafio pulmonar. Cuando se
inici6 el uso de incubadoras de presién negativa
(sistema basado en el “pulmén de acero” para
manejar a los pacientes mayores con poliomie-
litis bulbar y que funcionaba creando presion
negativa dentro de la incubadora) no se requeria
de intubacion y los reportes de aquella época
referian la ausencia de dafio pulmonar aidn en
pacientes sometidos a fracciones inspiradas de
oxigeno mayores de 80%. Por razones que no
viene al caso mencionar este sistema cayo en
desuso pero el antecedente no debe desecharse
al evaluar los nuevos sistemas de asistencia
ventilatoria propuestos para evitar daino pulmo-
nar. Nos referiremos a otros agentes cuyo peso
especifico no se ha determinado, pero que for-
man parte de la fisiopatologia de la enfermedad
pulmonar crénica.

éQué papel juegan en la actualidad estos
elementos?

Administracion de oxigeno

Desde las descripciones originales en donde se
asumia que concentraciones mayores a 60%
eran peligrosas, y las menores eran seguras, se
han afadido teorias que se enfocan a la pro-
duccién de radicales libres de oxigeno cuyo
manejo por el neonato pretérmino es deficiente
y han sido involucrados no sélo en la génesis
de la lesion pulmonar sino en dafios a otros
6rganos: retinopatia del prematuro, enterocolitis
necrosante y en la persistencia del conducto arte-
rioso. La sobreproduccién de radicales libres de
oxigeno puede ser resultado de dos fenémenos
externos: la reanimacién del neonato asfixiado
con concentraciones altas de oxigeno inhalado
y durante el proceso de asistencia ventilatoria,
pero a estos deben agregarse los hechos inter-
nos: la liberacién de dichos radicales por los
neutréfilos y macréfagos presentes en el pulmon
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como acompafiantes del fenémeno inflamato-
rio.'®"”No ha sido posible establecer los niveles
seguros o toxicos de oxigeno ni la medicion de
radicales libres capaces de causar lesion, menos
aln cuantificar los fendmenos individuales que
se han citado como los que pueden detonar el
inicio de la enfermedad en un paciente y no
manifestarlos en otro. El tema administracion
de oxigeno continda siendo un elemento incul-
pado como uno de los actores principales en la
secuela de hechos que llevan a la enfermedad
pulmonar crénica.

Ventilacion mecdnica

Un proceso inseparable del anterior ya que no
era concebible ventilar a un recién nacido con
aire ambiente, independientemente del tipo de
asistencia que se le ofreciera. El avance técnico
en los respiradores y en las modalidades de
ayuda ventilatoria ha permitido, entre otras
cosas, mayor supervivencia de neonatos muy
pequeiios, pero existen elementos independien-
tes en relacién con la asistencia ventilatoria que
deben tomarse en cuenta: edad gestacional del
neonato a ventilar (vinculado con el desarrollo
alveolar y vascularizacién), estado previo de su
aparato respiratorio (basicamente en relacién
con la oportunidad en el inicio de la asistencia
ventilatoria), asfixia, administracién de corti-
coides prenatales, aplicacion de tensoactivo y
existencia de infeccion, aunado al hecho de
que la mayoria de los neonatos que se ventilan
hoy son menores y mas inmaduros que los
que se ventilaban hace apenas 20 afos. Estas
caracteristicas confieren al neonato a ventilar
requerimientos propios y por ello, a pesar de
tantos afos y tantos supuestos avances, no se
conoce con evidencia cudles son las practicas
ventilatorias que evitan dafio pulmonar. Ha sido
demostrado que un excesivo volumen corriente
es mas danino al pulmén que las presiones ele-
vadas de distensién, pero de ahi a determinar
cudles son las estrategias para practicar una
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“ventilacién protectora del pulmén” transcurrira
un buen tiempo ya que los factores individuales
ya mencionados ejercen su peso especifico en
cada paciente y pueden cambiar las necesidades
ventilatorias en cualquier momento. Una opcién
que parece adecuada para evitar la ventilacion
mecanica en algunos nifios es el inicio temprano
de la presion positiva continua, soporte ventila-
torio no invasivo a las vias aéreas que parece
ser una forma efectiva para reducir la incidencia
de enfermedad pulmonar.'®2" A continuacién se
mencionaran aspectos relacionados con la ven-
tilacién mecanica especialmente importantes en
la generacién de dafio pulmonar en el neonato
de muy bajo peso al nacer.

Intubacion: se puede emplear en alguno de los
siguientes momentos, o en todos: reanimacion,
administracién de tensoactivo y especialmente
para la ventilacién mecanica. Los tubos endotra-
queales que se usan para estos pequefios carecen
de globo (so pretexto de prevenir necrosis de la
mucosa traqueal) pero conforme pasa el tiempo
con el paciente intubado las estructuras inmadu-
ras de la laringe y trdquea se van dilatando por
estar expuestas a un estimulo producido por el
respirador que puede repetirse hasta 86 000 ve-
ces al dia, lo que produce fuga en el sistema que
varia diariamente y durante los cambios de posi-
cién, esto impide el adecuado control de otro de
los elementos criticos: el volumen corriente que
en neonatos entre 500 y 1 000 gramos fluctda
entre 2 y 5 mL y cuya medicion es practicamente
imposible en un circuito relativamente grande
para un bebé de ese peso y que, ademas, cuenta
con un espacio muerto ocasionado por la fuga
del tubo endotraqueal. La inadecuada entrega
del volumen corriente conduce a hipercapnia,
aumento del trabajo respiratorio, aumento en el
consumo de oxigeno e incremento en el riesgo
de hemorragia intraventricular. Si a los factores
antes mencionados agregamos las caracteristicas
propias de la mecdnica pulmonar de estos nifios
tan pequefios, con frecuencias respiratorias
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rapidas, tiempos inspiratorios cortos y tejido
pulmonar poco distensible, hace que el reto de
ofrecer un sistema ventilatorio que se active por
la respiracién y que se regule por el volumen
corriente se haya retrasado, con respecto al
tratamiento del adulto, el uso de la ventilacion
sincronizada en estos pacientes. Las nuevas
técnicas de asistencia respiratoria basadas en
la estrategia de mantener el “pulmén abierto”,
que se resumen en aplicar una presién positiva
al final de la espiracién suficiente para mante-
ner una distension y perfusion adecuadas sin
producir alteraciones circulatorias que causen
elevacién de la presion venosa en el cerebro,
parecen alentadoras, asi como la introduccién
al mercado de respiradores con presion limitada,
ciclados por tiempo y que ajustan el volumen
circulante requerido para cada nifo, lo que
resultaria de especial utilidad en pulmones con
atelectasias y pobre distensibilidad. Los meta-
nalisis que comparan el uso de ventilacion de
alta frecuencia con los métodos convencionales
no han demostrado ventajas sobre alguno de los
dos sistemas en neonatos a término o cercanos a
él. Cuando se comparan poblaciones de recién
nacidos pretérmino tampoco existen diferencias
en cuanto a la mortalidad general pero si una
pequefia reduccion en la incidencia de enfer-
medad pulmonar en los neonatos sometidos a
ventilacion de alta frecuencia sin aplicacion de
tensoactivo.'®"

El fenébmeno inflamatorio

Con creciente frecuencia se reporta al proceso
inflamatorio como un actor de primera magnitud
en la fisiopatologia de la enfermedad pulmonar
crénica y su asociacién con la administracion de
oxigeno, la ventilacién mecanica, corioamnioni-
tis, infecciones posnatales y otros componentes
que por diversas vias desencadenan el fenémeno
inflamatorio. Existe una inadecuada relacién en-
tre factores proinflamatorios y antiinflamatorios,
predominan los primeros y el resultado es una
acumulacioén de neutréfilos y macréfagos en las
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vias respiratorias que, en asociacién con citoqui-
nas, radicales libres de oxigeno y mediadores de
diversa indole secretados por otros mecanismos,
no solo agravan el cuadro respiratorio sino que
perpetian el dano pulmonar. Se mencionan a
continuacién los mas estudiados y en los que
se ha validado la teoria con experimentacién
animal.

Poco tiempo después de iniciada la ventilacion
mecanica se produce un influjo de neutréfilos
hacia las vias aéreas que coincide con una dis-
minucién plasmdtica de los mismos, se adhieren
al endotelio vascular pulmonar iniciandose una
serie de procesos tisulares lesivos. Simultanea-
mente los macréfagos, como integrantes del
fenomeno inflamatorio, se constituyen en la
poblacién mas abundante en el tejido pulmo-
nar del paciente pretérmino con enfermedad
pulmonar aguda. Obedecen a la presencia de
factores quimiotacticos que, ademas de los
neutréfilos y macréfagos, convocan la presen-
cia de interleucinas proinflamatorias de varios
tipos: factor de necrosis tumoral, leucotrienos,
fibronectina y otras citocinas secretadas por
macrdéfagos, células del epitelio respiratorio y
los neumocitos tipo Il como respuesta a hipoxia,
hiperoxia, endotoxinas, microorganismos, trau-
matismo pulmonar por volumen o presién. Los
neutrofilos y macréfagos son imputados como
productores de proteasas muy potentes que cau-
san destruccién de la matriz alveolocapilar, lo
que explica la detencién del desarrollo alveolar y
vascular en los neonatos de muy bajo peso a los
que se ha catalogado como “la nueva displasia
broncopulmonar” que, en términos llanos, es
la manifestacion anatémica de la enfermedad
pulmonar crénica en recién nacidos que apenas
han rebasado 60% de su tiempo de gestacién y
expresan su dafio en forma diferente a los neo-
natos con un desarrollo pulmonar mayor. Existen,
como se ha mencionado, varios mecanismos por
los cuales se liberan radicales libres de oxigeno,
asi como su mecanismo de accién para generar
dano tisular. Han sido llamadas especies reacti-
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vas de oxigeno cuya inactivacién por los sistemas
antioxidantes es incompleta en la prematurez,
ya que enzimas como la superoxidodismutasa,
la catalasa y la glutation-peroxidasa, que ejercen
accién protectora contra especies reactivas de
oxigeno, inician su produccion cerca del término
de la gestacion. Otro mecanismo fisiopatoldgico
involucrado en el proceso inflamatorio pulmo-
nar es el aumento en la permeabilidad alveolar
capilar que causa fuga de proteinas y elementos
plasméticos como neutréfilos activados y pla-
quetas; se ha medido un aumento del contenido
de agua en los pulmones de estos neonatos en
etapas tempranas del inicio de la ventilacion, lo
que constituye un agravante mds respecto a la
eficiencia de la misma.

Principales desencadenantes

Hiperoxia: el estrés oxidativo aviva una serie de
genes relacionados con la formacion de la matriz
extracelular y con el incremento de componen-
tes proinflamatorios, especialmente macréfagos,
cuyo mecanismo de dano se supone relacionado
con la disminucién en la expresion del factor
de crecimiento endotelial vascular. Ventilacion
mecdnica: en un contexto diferente al aborda-
do respecto al proceso meramente técnico de
ventilar adecuadamente un pulmén inmaduro,
se contempla a la asistencia ventilatoria como
un “disparador” del proceso inflamatorio. Se
sabe que los elementos mas dafninos son la
lesion pulmonar por presiéon o volumen y todo
ajuste que produzca sobredistensién pulmonar
(uso del ambu en reanimacién o durante los
procedimientos en sala para aspiracién u otros),
de igual forma se ha confirmado que cuando se
emplea presién positiva al final de la espiracion
(PEEP) de cero, o menor de 4, se incrementa
la presencia de factores proinflamatorios, lo
que disminuye cuando la presién de sostén es
suficiente para mantener capacidad residual fun-
cional adecuada, como un elemento agregado
cuando se administra tensoactivo y aumenta la
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distensibilidad pulmonar, si no se previene la
hiperventilacién, se generara dafo pulmonar
por volumen. Corioamnionitis: la exposicién
fetal a este proceso tiene como resultado un
incremento muy importante en el ndmero de
células apoptéticas en las vias respiratorias, asi
como de citocinas proinflamatorias TNF-[alphal,
IL-T[betal], IL-6, e IL-8 en liquido amniético;
desde un punto de vista epidemiolégico existe
relacién entre estos procesos y el desarrollo de
enfermedad pulmonar crénica aunque el meca-
nismo intrinseco adn no se conozca. Es sensato
pensar que si un tejido pulmonar inmaduro
ademas es sujeto de un proceso inflamatorio
desde antes del nacimiento representa un riesgo
mucho mayor para cursar con dano pulmonar
cronico. Sepsis: acompanante frecuente de estos
pacientes pretérmino en los que, ademas de
activarse la cadena inflamatoria particular de
la infeccién grave, ocurren fenémenos que le
son propios: la producciéon de mediadores en
la formacién de prostaglandinas puede evitar el
cierre del conducto arterioso o bien favorecer su
reapertura, reciclando la sobrecarga pulmonar
y el fenémeno inflamatorio secundario. Tanto
la persistencia de conducto arterioso, como la
septicemia han sido relacionadas estadistica-
mente con la enfermedad pulmonar crénica.
No se ha demostrado todavia el papel relevante
de algln tipo de microorganismo de entre los
aislados cominmente en unidades de cuidados
intensivos neonatales.

Respuesta al daio inflamatorio

Se han sugerido mecanismos de reparacién y
diversas teorias para explicar el resultado a largo
plazo: el factor de crecimiento beta (TGF-beta)
limita algunas de las reacciones inflamatorias
y juega un papel importante en el modelo de
reparacion, pero si este proceso es exagerado
el desarrollo pulmonar normal puede ser inhi-
bido dando como resultado fibrosis pulmonar;
su interaccién con el factor de crecimiento del
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tejido conectivo (CTG-F) es una de las hipétesis
para entender la patogénesis de las lesiones en
pacientes de menos de 28 semanas de gesta-
cién, ahora mencionados como portadores de
la “nueva enfermedad” en donde existe una
detencion del desarrollo alveolar y vascular, en
comparacién con el modelo clasico en donde
predomina la fibrosis.>??

Genética

La enfermedad pulmonar crénica que desde su
descripcion original ha sido considerada como
exclusivamente secundaria a factores ambienta-
les, empieza a ser evaluada como una interaccion
geneticoambiental. Cuando se habla de suscepti-
bilidad genética para algtin trastorno nos referimos
a herencia multifactorial en donde varios genes
alterados se expresan por la accién del ambien-
te. Parecen existir evidencias de susceptibilidad
heredada para la enfermedad pulmonar crénica
y los estudios de asociacion genética para esta
enfermedad se han enfocado en tres aspectos:
los mecanismos inmunolégicos y antioxidantes,
los de remodelacién vascular y alveolar y los
relacionados con proteinas reguladoras de la
produccién de tensoactivo. Hasta el afio 2009
los estudios realizados son muy limitados en
tamano de muestra y tienen altas probabilidades
de asociaciones falsas positivas o negativas; hay
genes en estudio pero atin no es posible identificar
marcadores de riesgo genético.>*>24

Nutricion

La idea de mantener el ritmo intrauterino de cre-
cimiento en un neonato pretérmino, en especial
aquellos de muy bajo peso fue, es y muy pro-
bablemente seguira siendo una utopia. Existen
condiciones propias de estos nifios que los hacen
candidatos a desnutrirse: la baja reserva calérica
por una parte y su aumento en la demanda de
energfa, en especial si presentan insuficiencia
respiratoria, los coloca en balance nutricional

ISSSTE

negativo. A esta situacion debemos agregarle
las cargas propias de su inmadurez: succién
pobre o inexistente, reflujo, desorganizacién de
la actividad peristaltica, intolerancia intestinal,
riesgo de edema pulmonar y una limitada capa-
cidad para eliminar el exceso de sodio. Si a estas
condiciones “fisiolégicas” agregamos hipoxia,
insuficiencia cardiaca, acidosis, persistencia de
conducto arterioso, enterocolitis e infecciones, el
proceso de nutrir a un prematuro en forma opor-
tuna y adecuada se complica. Es obvio suponer
que la malnutricién disminuye el crecimiento
pero en relacién con la enfermedad pulmonar
crénica actla como un factor agravante al
restringir la capacidad de reparacién tisular y
disminuir la fuerza muscular; si recordamos que
un neonato con enfermedad pulmonar crénica
demanda de 20 a 40% mas ingreso caldrico el
déficit metabdlico se acentda.
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