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Resumen

La enfermedad pulmonar crénica de la infancia versus displasia broncopulmonar
constituye un grupo heterogéneo de enfermedades respiratorias cada vez mas frecuentes
en nuestro medio debido, principalmente, a una mayor supervivencia de los recién
nacidos de extremado bajo peso. Es una patologia multisistémica muy compleja cuya
etiopatogenia multifactorial, cuadro clinico variado con participacion de diferentes
aparatos y sistemas, asi como muy diversas posibilidades diagnosticas y terapéuticas
deberan ser conocidas en profundidad para un buen control de esta enfermedad. Por
ello, se requiere de un seguimiento individualizado y un abordaje multidisciplinar, en el
que se hace necesaria la implantacion de un programa bien estructurado de intervencion
y seguimiento.

El objetivo de este trabajo es exponer los principales problemas asociados a los
pacientes con enfermedad pulmonar cronica de la infancia/displasia broncopulmonar asi

como elaborar un plan de actuacion tras el alta del servicio de neonatologia.

Palabras clave:
Displasia broncopulmonar, enfermedad pulmonar cronica de la infancia, prematuridad,

prevencion.



Abstract
Bronchopulmonary dysplasia vs. chronic lung disease of infancy constitutes an
heterogeneous group of respiratory diseases increasingly frequent in our environment
due mainly to a greater survival of newborn of very low weight. It is a very complex
multisystemic disease with multifactorial etiology and pathogenesis, changed clinical
pictures with participation of different organs and systems as well as very diverse
diagnostic and therapeutic possibilities will have to be known in depth for a good
control of this disease. For that reason, an individualized follow-up and a
multidiscipline boarding is required in which the implantation of a well structured
program of intervention and control becomes necessary.

The objective of this article is to expose the main problems associated with the
patients with bronchopulmonary dysplasia/chronic lung disease in infancy, as well as to

elaborate a performance plan after discharge from the neonatology service.
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Introduccion

La enfermedad pulmonar cronica de la infancia (EPC) versus displasia
broncopulmonar (DBP) constituye un heterogéneo grupo de enfermedades respiratorias
que comienzan ya en el periodo neonatal o incluso antes, en la etapa intrauterina.

Generalmente ocurre en nifios con bajo peso al nacimiento, mas frecuentemente
en menores de 1500 gramos y especialmente en aquellos con menos de 1000 gramos.
Sin embargo, cualquier trastorno que produce un dafio en el pulmon y requiere
ventilacion mecénica con presidon positiva y altas concentraciones de oxigeno en las
primeras semanas de vida, exista o no prematuridad, puede predisponer al nifio al
desarrollo de enfermedad pulmonar crdnica/displasia broncopulmonar. De esta forma,
puede ser secundaria a enfermedad de membrana hialina, distres respiratorio del adulto,
sepsis neonatal, neumonia, sindrome aspirativo, sindrome de aspiracibn meconial,
hipertension pulmonar, hipoplasia pulmonar, hernia diafragmatica....

El concepto de EPC/DBP como enfermedad multisistémica es de gran interés en
el seguimiento de enfermos con esta patologia y debera ser tenido en cuenta en todo

momento para un buen control de la enfermedad.

Definicion

La displasia broncopulmonar (DBP) es la causa mas frecuente de morbilidad
respiratoria en el niflo pretérmino que sobrevive a los 28 dias de vida. Desde que fuera
descrita por primera vez en 1967 por Northway, los criterios para definir las DBP han
ido variando a los largo de los anos(1-7) (Tabla 1).

La ultima clasificacion ha sido en 2001 en una conferencia de consenso,
proponiéndose una serie de modificaciones segiin la edad gestacional de los nifios y
evaluandolos en momentos diferentes; asi se clasificaria la enfermedad en leve,
moderada y grave(8) (Tabla 2). Esta nueva clasificacion no tiene en cuenta los cambios
radioldgicos por los problemas de interpretacion que puedan tener, y se vuelve a utilizar
de nuevo el término de DBP en lugar del de enfermedad pulmonar cronica, que parece

ser mas especifico de la patologia del prematuro.

Patogénesis
La patogénesis de la EPC/DBP es multifactorial e intimamente relacionada con

la edad gestacional, ya que si las lesiones tienen lugar muy precozmente, durante la fase



sacular (28-35 sem), o posteriormente, durante la fase de alveolarizacion (sem 36-2 afios
de edad) las consecuencias van a ser diferentes.

Anatomopatologicamente se caracteriza por una simplificacion de la estructura
alveolar, una configuracion dismorfica e hipoplasica de la capilarizacion y una
fibroproliferacion intersticial variable. Estos cambios histopatologicos traducen una
parada en el desarrollo alveolar. También existen, en otros casos, fibrosis extensa de las
vias aéreas y dafio vascular y alveolar.

A continuacidon describimos los factores mas influyentes en la patogénesis de la

EPC/DBP.

1.-Dario pulmonar

-Inmadurez pulmonar: se considera actualmente uno de los factores mas importantes en

la génesis de la patologia pulmonar en grandes pretérminos debido a una alteracion del
crecimiento y desarrollo alveolar en el pulmon extrauterino. De aqui se extrae el
concepto de la “nueva displasia broncopulmonar” en contraposicién a la DBP clasica en
la que priman la fibrosis y la proliferacion celular.

-Inflamacién : Sola o asociada con infeccion

La presencia de infeccidon materna, especialmente corioamnionitis (9,10), parece
asociarse con un riesgo aumentado de EPC/DBP, ya que se han encontrado altos niveles
de citoquinas inflamatorias en sangre de corddon y liquido amnidtico de madres con
nifos que desarrollaron esta enfermedad. Las infecciones prenatales por
citomegalovirus (11) y la colonizacion cervical materna por Ureaplasma urealyticum
(12,13) se han asociado con un incremento de EPC/DBP.

La respuesta inflamatoria causante de lesion pulmonar podria ser desencadenada
por otros factores no infecciosos como el incremento de flujo pulmonar provocado por
la persistencia ductal o por sobrecarga de fluidos, especialmente en nifios con bajo peso
al nacer. La asociacion de sepsis y la persistencia del ductus durante el primer mes de
vida son importantes factores concurrentes para el desarrollo de esta entidad clinica.

Parece que los prematuros con niveles bajos de cortisol en la primera semana
presentan una respuesta inflamatoria pulmonar aumentada, que podria dar lugar al
desarrollo de EPC/DBP.

-Toxicidad del oxigeno: el nifio prematuro tiene poco desarrollados los sistemas

antioxidantes (catalasa, glutation peroxidasa y superdxido dismutasa principalmente), y

por tanto, tienen mas riesgo de ser danados por los radicales libres de oxigeno.



-Barotrauma/volutrauma: la ventilacion mecanica puede causar afectacion pulmonar

mediante la liberacion de factores inflamatorios.

2- Factores genéticos

Parecen tener cada vez mas importancia existiendo multiples investigaciones en
este sentido. La raza, el sexo, y la dotacidon genética molecular, por expresion de
factores de crecimiento fibroblastico implicados en la expresion y regulacion de genes
relacionados con la respuesta antioxidante pulmonar que pueden mediar el dafio
pulmonar o de genes que codifican proteinas multifuncionales o genes que intervienen
en la diferenciacion del sistema surfactante relacionados con las proteinas SP-A, SP-B y
SP-C, es posible que puedan influir en la buena o mala evolucion de enfermos con DBP

(14-16).

3.-Déficit nutricional

Estos nifios presentan dificultades para la alimentacion, por lo que podrian
presentar déficit de ciertos nutrientes o elementos implicados en la regulacion de
factores antioxidantes que podrian favorecer el desarrollo de EPC/DBP. Hasta el
momento solo se ha demostrado la asociacion entre la suplementacion nutricional con

vitamina A intramuscular y la disminucion en la incidencia de DBP (17).

Problemas asociados
1.-Vias aéreas

La estenosis subglotica secundaria a la intubacion traqueal (1.75-8%) es muy
frecuente y origina estridor y llanto afénico. También existen con relativa frecuencia
obstruccion de la via aérea superior e inferior causantes de episodios de cianosis,

sibilancias y atelectasias recurrentes(18).

2.-Trastornos de la estructura y el patron de suerio

Existe en estos pacientes fragmentacion del suefio y disminucion de los periodos
de suefio REM. Ademas existe hipoxemia durante el suefio debido a asincronia de los
movimientos toracoabdominales, obstruccion de la via aérea y alteracion de la mecéanica

pulmonar, a pesar de tener saturaciones >94% durante la vigilia (19).



3.-Patologia cardiovascular

Ocurre en nifios con EPC/DBP grave. La hipertension pulmonar/cor pulmonale
son signos de mal prondstico y aparecen entre los 2-4 meses. También puede coexistir
hipertension arterial e hipertrofia ventricular izquierda, que suelen ser transitorias, no

persistiendo mas alla de los 10 meses de vida (20,21).

4.-Patologia renal
Debido a multiples factores, inmadurez renal, y sobre todo al uso de diuréticos,
se producen nefrocalcinosis o nefrolitiasis. La mayoria son asintomaticas, resolviéndose

espontaneamente practicamente en la mitad de los casos (22).

5.- Patologia neurologica
No esta bien aclarado, pero hay estudios que sugieren que nifios con EPC/DBP
tienen un peor desarrollo neurologico entre los 3 y 15 afios, independientemente de

otros factores (23).

6.-Nutricion

Los nifios con EPC/DBP tienen una curva de desarrollo ponderoestatural mas
lenta en relacidon a otros nifios prematuros sin la misma, debido al escaso aporte de
nutrientes y al gasto energético aumentado en relacion a la afectacion de diferentes
organos y sistemas anotada previamente, a la restriccion de liquidos, alteracion en la

deglucion, fatiga durante las tomas o a la frecuente presencia de reflujo gastroesofagico.
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Tabla 1. Definiciones de Displasia Broncopulmonar

e Necesidad de O2 suplementario a los 28 dias de edad posnatal, anomalias
persistentes en la radiografia de térax y taquipnea-retraccion-crepitantes
(Bancalari, 1979).

e Necesidad de O, suplementario a las 36 s de edad postconcepcion (Shennan,
1988).

e Ventilacion a presion positiva al menos 3 dias durante las dos primeras semanas
de vida, signos clinicos de afectacion respiratoria y necesidad de O, > 28 dias de
vida para mantener PaO,>50 mmHg y hallazgos caracteristicos en la radiografia
de torax (Maternal and Child Health Bureau, 1989).

e Requerimientos de O, a los 28 dias de vida en recién nacidos <1500 grs (Avery,
1987 y Sinkin, 1990).

e Consenso NIH (Jobe y Bancalari,2001). Ver tabla 2.
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Tabla 2. Clasificacion DBP. Consenso NIH (AJRCCM 2001)

DIAGNOSTICO DE DBP (el paciente debe haber recibido oxigenoterapia con
FiO,> 21% durante al menos 28 dias):

-Ninos de EG <32 semanas: a las 36 sem de EGc o en el momento del alta

-Nifios de EG > 32 semanas: >28 dias pero < 56 dias de edad cronoldgica o en el

momento del alta

EG<32 sem EG>32 sem
DBP Leve Respiracion con aire Respiracion con aire
ambiente ambiente durante 56 dias de
a las 36 sem de EGc o al edad postnatal
alta o al alta
DBP Moderada Necesidad* de O, <30% a | Necesidad* de O, <30% a
las 36 sem de EGc o al alta los
56 d de edad postnatal o al
alta
DBP Grave Necesidad* de O, > 30% Necesidad* de O, > 30%
y/0 y/0
presion positiva (PPV 6 presion positiva (PPV 6
CPAPn) CPAPn) a
a las 36s de EGc o al alta | los 56 d de edad postnatal o
al alta

Abreviaturas: EGce: edad gestacional corregida. CPAPn: presion positiva nasal continua
en la via aérea (nasal continuous positive airway pressure), PPV: ventilacion a presion
positiva (positive-pressure ventilation).

* La necesidad de oxigeno se debe evaluar mediante un TEST DE REDUCCION DE
O,: Para ello pondremos al nifio en posicidon supina 30 min tras la toma y con sus
necesidades de oxigeno habituales. Medimos su situacion basal: FC, FR, SatO,, apneas
y bradicardias durante 15 minutos. Si la SatO, es >90% con F10,<30%, comenzamos a
disminuir durante 5 minutos FiO, 2%/0,1-0,5L/min hasta 21% (fase de reduccion) y
observamos durante 30 minutos, para volver posteriormente a la situacion basal.

Se considera fracaso de la reduccion si:
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- SatO; 80 - 89 % durante > 5 min
- SatO; < 80% durante > 15 seg
Efectos adversos :  -Apnea (cese de resp > 20 seg)
-Bradicardia (FC <80 Ipm > 10 seg)
-Incremento > 5% de las necesidades de O, después de 1 hora tras

el regreso a la situacion basal.
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