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INTRODUCCION

La displasia broncopulmonar (DBP) es una enfermedad
pulmonar cronica que presenta caracteristicas clinicas, ra-
dioldgicas e histologicas peculiares.

Desde que fue descrita por Northway en 19661, la DBP
ha cambiado. Este autor baso su definicion en ciertos ha-
llazgos clinicos que sucedian tras una enfermedad de la
membrana hialina en su mayoria prematuros y se acom-
panaba de alteraciones radiolégicas que permitian separar
cuatro etapas evolutivas de la enfermedad hacia el dano
pulmonar crénico y fibrosis. En los anos 1980 Bancalari
et al? establecieron unos criterios diagndsticos claros: fra-
caso respiratorio en recién nacidos que han requerido
ventilacion mecdnica por lo menos durante 3 dias, de-
pendencia de oxigeno durante 28 dias o mis, aumento del
trabajo respiratorio y alteraciones radiologicas.

La mejora considerable en el cuidado perinatal, como
el uso extendido de corticoides prenatales, tratamiento
con surfactante exdgeno y el desarrollo de nuevas técni-
cas de ventilacion mecanica no invasiva, ha contribuido
al aumento de la supervivencia de recién nacidos inma-
duros (< 1.000 g) y como consecuencia una mayor inci-
dencia de DBP, con predominio de las formas menos gra-
ves y disminucién considerable de las formas severas.
Hoy se trata de prematuros por lo general menos de
1.000 o 1.250 g al nacer con un cuadro respiratorio ini-
cial que puede ser leve e incluso pasar en pocos dias a
no requerir ventilacion mecanica y sin necesidad de oxi-
genoterapia en muchos casos (“periodo de luna de
miel”). Posteriormente, se deterioran progresivamente y
vuelven a requerir oxigeno apareciendo imagenes radio-
l6gicas cronicas generalmente asociadas a infecciones in-
tercurrentes y/o a reapertura del ductus arterioso®4.

La incidencia es inversamente proporcional a la edad
gestacional y peso al nacimiento. Raramente afecta a los
recién nacidos por encima de 34 semanas, aunque en al-
gunos casos se ha descrito en nifos a término. Varia con-
siderablemente de unos centros a otros, debido a las
diferencias en los anilisis poblacionales, a la falta de es-
trategias ventilatorias estandarizadas para el tratamiento
de la enfermedad pulmonar aguda, la gran variabilidad
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en el manejo de fluidos y en los diferentes criterios diag-
nosticos para definir la enfermedad?.

La DBP es de etiologia multifactorial. Al nacer el nino
aun, en etapa canalicular del desarrollo pulmonar, y ser
sometido a oxigenoterapia y ventilacién mecanica, se
produce un proceso inflamatorio que provoca un marca-
do efecto sobre el crecimiento pulmonar normal. Dismi-
nuye asi el nimero final de alvéolos y en el tejido peri-
bronquiolar se observan depdsitos focales y anormales de
tejido fibroso. Las paredes de la via respiratoria se tornan
gruesas y con aumento de la musculatura lisa. El tejido
vascular también se ve afectado engrosindose y aumen-
tando la musculatura, determinando una mayor tendencia
a la hipertension pulmonar. Frente a la lesion se produ-
cen las alteraciones por dano oxidante y endotelial lle-
gando a una reparacion pulmonar anémala con aumento
de la resistencia de la via respiratoria33©,

Las concentraciones elevadas de oxigeno, volutrau-
ma/barotrauma, intubacién endotraqueal y las infeccio-
nes inducirfan mecanismos de inflamacién pulmonar con
destruccion vy fibrosis.

Patologias y situaciones clinicas propias del prematuro
aumentan el riesgo de padecer DBP: ductus arterioso
permeable, infecciones nosocomiales, edema pulmonar
por sobrehidratacion. La desnutricion que por lo general
acompana al nifo extremadamente prematuro hace mis
grave y prolongado el cuadro.

Puede haber una predisposicion genética al desarrollo
de la DBP, el mecanismo no esta claro todavia, pero puede
estar relacionado con el proceso de reparacion pulmonar.

El cuadro clinico abarca sintomas respiratorios asocia-
dos con la dependencia de oxigeno y alteraciones radio-
l6gicas. La auscultacion pulmonar puede ser pobre y solo
observarse taquipnea. En los casos mas graves la hipoxe-
mia suele acompanarse de hipercapnia. Algunos pacien-
tes muestran deformidad del pecho y mala tolerancia al
ejercicio fisico. Tos y jadeo son frecuentes. La sintomato-
logia varia de manera considerable y depende de la gra-
vedad de la DBP.

Los hallazgos radiologicos van desde hiperinsuflacion y
atelectasias a la presencia de imdgenes de fibrosis, quistes
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y enfisema intersticial. El tronco de la arteria pulmonar
puede evidenciarse cuando existe hipertension pulmo-
nar asociada y en casos graves cardiomegalia. Mds de un
90% de los pacientes con DBP presentan alteraciones en
la tomograffa computarizada (TC).

Las alteraciones de la funcion pulmonar incluyen:

1. Aumento de la resistencia de la via respiratoria y dis-
minucion del volumen corriente e hiperreactividad bron-
quial.

2. Aumento del esfuerzo respiratorio.

3. Disminucién de la compliancia pulmonar debido a
la fibrosis, hiperinsuflacion y atelectasias.

4. Aumento del volumen residual y disminucion de la
capacidad residual funcional.

5. Hipoxemia, agravada por factores como el suefio,
agitacion, alimentacion e infecciones.

6. Hipercapnia en los casos mis graves.

La prevencion del parto prematuro, contintda siendo la
mejor estrategia de prevencion de la DBP.
Otras medidas preventivas incluyen:

1. Uso prenatal de corticoides. La administracion de
este firmaco a las madres antes de que nazca el prema-
turo, reduce la incidencia y gravedad del distrés respira-
torio, hemorragia intraperiventricular y mortalidad.

2. Reanimacioén en la sala de partos, evitar la hipero-
xia y la intubacion selectiva. Uso precoz de presion posi-
tiva continua en via aérea por via nasal.

3. Tratamiento con surfactante pulmonar exégeno pro-
filactico y precoz, causa mayor homogeneidad del reclu-
tamiento alveolar, estabiliza la via respiratoria terminal,
disminuye las atelectasias y permite reducir pardmetros
ventilatorios.

4. Estrategias ventilatorias que disminuyan la lesion
pulmonar, minimizar el atelectotrauma y barotrauma/vo-
lutrauma (utilizando VMC con volumen garantizado,
volimenes tidal bajos 4-6 ml/kg, optimizando PEEP y la
hipercapnia permisiva). Uso de ventilacion de alta fre-
cuencia oscilatoria y ventilacién no invasiva precoz
(CPAP e IMV nasab).

5. Diagndstico y tratamiento precoz de DAP.

6. Restriccion hidrica.

7. Vitamina A, actia en la diferenciacion y manteni-
miento de la integridad del epitelio respiratorio.

8. Oxido nitrico inhalado, es un potente vasodilatador
pulmonar. Se estan llevando a cabo ensayos clinicos uti-
lizandolo precozmente en dosis bajas en prematuros para
la prevencion de la DBP. Los resultados no son todavia
concluyentes.

9. Superoxido dismutasa como parte del sistema anti-
oxidante deficitario en estos ninos. Estudios experimenta-
les han descrito su efecto beneficioso en la prevencion de
la DBP reduciendo el riesgo de lesion inducida por oxi-

geno. Se precisan mas estudios para hacer extensiva su
indicacién>20,

10. Prevencion de la desnutricion, con férmulas lacteas
especiales o enriquecidas y suplementos vitaminicos, cal-
cio, fésforo, lipidos insaturados y elementos como co-
bre, cing, selenio y magnesio.

DEFINICION

En 1988, Shennan et al” sugirieron una nueva definicion
con la idea de identificar a aquellos recién nacidos con
elevado riesgo de desarrollar patologia pulmonar crénica.
Introdujo el término de “Enfermedad Pulmonar Crénica”
en aquellos prematuros que presentaban sintomas respi-
ratorios, alteraciones radiologicas y necesidades de oxige-
no suplementario en la semana 36 de edad posmenstrual.

Hasta principios de los afios 2000, ninguna definicion
de DBP determinaba la gravedad de la lesion pulmonar.
Debido a los cambios epidemiolégicos, clinicos, radiol6-
gicos e histopatolégicos, en Estados Unidos se realizd
una reunion de consenso® con el fin de estandarizar la
terminologia, definir criterios de gravedad y llevar a cabo
estrategias de prevencion y tratamiento. Para evitar la
confusion terminologica, la conferencia de consenso de-
cidi6 el término de “Displasia Broncopulmonar” en lugar
de “Enfermedad Pulmonar Crénica”.

Asi pues se considera que cualquier recién nacido pre-
senta DBP si precisa oxigeno suplementario superior
al 21% durante 28 dias o mas. Segun la edad gestacional,
estos pacientes se reevalian en un momento determina-
do para valorar la gravedad de la DBP (tabla 1). Segun el
acuerdo general, los hallazgos radiolégicos, por interpre-
tacion subjetiva, no deben ser considerados para la defi-
nicion ni la evaluacion del grado de severidad®?.

TRATAMIENTO DOMICILIARIO DE LOS PACIENTES
CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Debido a las diferentes manifestaciones clinicas y gra-
dos de severidad, el tratamiento debe ser individualizado
a cada paciente>10-16,

TABLA 1. Criterios diagnoésticos y clasificacion
de gravedad de la DBP

Edad gestacional
RN en tratamiento

con O, = 28 dias

< 32 semanas = 32 semanas

36 semanas PMA
0 alta al domicilio

Momento de
la evaluacion

56 dias de edad postnatal
o alta al domicilio

DBP leve Respira aire ambiente  Respira aire ambiente
DBP moderada FiO, < 0,30 FiO, < 0,30
DBP grave FiO, = 0,30 FiO, = 0,30

y/o CPAP o VM y/o CPAP o VM

PMA: edad posmenstrual; FiO,: fraccién de oxigeno inspirado; CPAP: presion
positiva continua de la via aérea; VM: ventilacién mecanica; DBP: displasia
broncopulmonar.
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El seguimiento clinico debe hacerse por un equipo
multidisciplinar que incluya a neonatélogos y otras sub-
especialidades pediatricas: neumologia, cardiologia, oftal-
mologia, neurologia y otras segin la patologia y com-
plicaciones acompanantes, ademas de fisioterapeutas,
nutricionistas, asistentes sociales y representantes de
equipos de terapia domiciliaria.

Los objetivos del tratamiento son:

1. Mantener el adecuado control de la sintomatologia.

2. Mantener normales los niveles de actividad.

3. Asegurar el adecuado desarrollo somdtico y neuro-
l6gico.

4. Mantener lo mejor posible la funcién pulmonar.

5. Prevenir e intervenir precozmente sobre las infec-
ciones respiratorias.

6. Evitar los efectos adversos de los firmacos.

7. Intentar mantener al paciente en su domicilio.

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO
Se considera de gran importancia el conocimiento del
tratamiento de esta patologia antes del alta hospitalaria,

Displasia broncopulmonar

v

Alteracion ventilacion / perfusion

v

Hipoxemia (SO, < 90% con aire ambiente)

v

™| O para mantener SO, = 92-95% despierto/dormido

v

Medicién cada 2-3 semanas tras 10 min
de aire ambiente

v v

L1 Sa0,>92% Sa0, > 92%

v

O, discontinuo despierto.
Uso durante el suefio

v

Valorar SaO, durante
el suefo

v v

Sa0, > 92% Sa0, > 92%

v

O, discontinuo

Figura 1. Algoritmo de tratamiento con oxigeno en la dis-
plasia broncopulmonar.
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puesto que el tratamiento de estos pacientes en el domi-
cilio en muchos aspectos clinicos son una continuacion
del mismo.

El objetivo en el tratamiento de estos ninos una vez
establecida la DBP es mantener un adecuado intercambio
de gases al mismo tiempo que evitar la progresion de la
enfermedad, el desafio del tratamiento es que muchas de
las terapias que se emplean para ello son factores impli-
cados en la patogénesis del danio pulmonar tales como
oxigenoterapia y ventilacion asistida.

Ventilaciéon mecanica

Debe utilizarse s6lo cuando esté claramente indicada.
Optimizar estrategias ventilatorias que consigan volime-
nes de ventilacion y oxigenacion adecuados y que pro-
duzcan el minimo dano pulmonar. Se usard ventilacion
sincronizada con volumen garantizado, volumen tidal
4-6 ml/kg, bajas presiones de pico con Ti 0,3-0,5 s. La
PEEP se ajustard entre 4-6 cmH,O pudiéndose aumentar
hasta 8 cmH,0 en situaciones de severa obstruccion de la
via respiratoria especialmente si se acompana de bron-
comalacia. Administrar el oxigeno necesario para mante-
ner saturaciones de oxigeno (Sa0,) en torno al 90 %.

Se debe mantener hipercapnia permisiva siempre que
no se produzca acidosis y evitar la hipocapnia.

La retirada de la ventilacién mecanica es dificil, en ni-
flos pequenos con escasa actividad respiratoria puede uti-
lizarse cafeina o teofilina como estimulante del sistema
nervioso central. El uso de CPAP nasal estabiliza la fun-
cion respiratoria y reduce la necesidad de reincubacion.

La intubacion prolongada puede asociarse con altera-
ciones en el desarrollo de la via respiratoria (traqueoma-
lacia, estenosis subglética, etc.), problemas que deben
considerarse en aquellos prematuros en los que fracasa
rdpidamente la extubacion!®.

Oxigenoterapia

La oxigenoterapia es uno de los soportes principales
del tratamiento de pacientes con DBP. La hipoxemia es
la principal causa de desérdenes cardiovasculares (hiper-
tension pulmonar y cor pulmonale), ademas de interferir
con la ganancia de peso y con el desarrollo cerebral, tam-
bién se asocia a un mayor riesgo de muerte stubita y de
episodios de apnea.

Se recomienda administrar oxigeno para mantener
Sa0, entre 90-95% y en los pacientes con cor pulmonale
entre 95-96%. Se administra a través de incubadora, carpa
o canula nasal. La pulsioximetria continua es el mejor
modo de control, tiene la ventaja de su simplicidad de
uso y evaluacion continua de la oxigenacion durante di-
ferentes situaciones (sueno, alimentacion, etc.).

En muchos casos se requiere oxigenoterapia durante
meses 0 anos y éstos se marchan de alta al domicilio con
dicho tratamiento. La figura 1 muestra algoritmo de oxi-
genoterapia en la DBP>10,
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Estos ninos tienen incrementadas las demandas meta-
bolicas por lo que se precisa mantener los valores de he-
moglobina en sangre normales; para ello precisan trans-
fusiones de concentrado de hematies o tratamiento con
eritropoyetina.

Fluidos y diuréticos

Los nifos con DBP toleran muy mal el exceso de flui-
dos ya que tiende a acumularse en los pulmones dete-
riorando su funcién, por tanto los fluidos deben limitarse
al minimo de las necesidades metabdlicas y de creci-
miento. Si a pesar de la restriccion hidrica persiste el ede-
ma pulmonar deberan emplearse diuréticos. El tratamien-
to con diuréticos, puede acelerar su reabsorcion, mejorar
la distensibilidad pulmonar, disminuir la resistencia de la
via respiratoria e incrementar el flujo espiratorio.

La furosemida, ademas de efecto diurético, tiene efec-
to directo sobre los pulmones mejorando la compliancia
y la resistencia de la via respiratoria, pero deben tenerse
en cuenta los efectos secundarios como alteraciones hi-
droelectroliticas hipercalciuria y nefrocalcinosis entre
otros. El tratamiento a corto plazo es eficaz, pero su uso
prolongado es polémico. Se recomienda una dosis inicial
de 0,5 a 2 mg/kg dos veces al dia por via intravenosa u
oral. Puede valorarse la posibilidad de administrarlos a
dias alternos durante cortos periodos de tiempo para dis-
minuir las alteraciones metabolicas>17:2,

En los casos en que se precise un tratamiento prolon-
gado con diuréticos, se recomienda la hidroclorotiazida
y/o espironolactona en dosis entre 2-3 mg/kg/dia.

Corticoides sistémicos e inhalados

Debido a la importancia de los procesos inflamatorios
en la patogenia de la DBP, el uso de corticoides adminis-
trados en estadios tempranos de la enfermedad se han
utilizado con la finalidad de aminorar su progresion. Va-
rios estudios mostraron una rapida mejoria de la funcion
pulmonar tras su administracion, facilitando el weaning
del respirador y disminuyendo la incidencia de DBP
cuando se comparaban con grupos placebo. Como com-
plicaciones se han descrito infecciones, hipertension arte-
rial, hiperglucemia, aumento de la protedlisis, supresion
adrenocortical y miocardiopatia hipertrofica. Estudios de
seguimiento de ninos que habian recibido tratamiento
prolongado con esteroides, presentaban un incremento
de incidencia de paralisis cerebral con respecto a los con-
troles. Debido a las graves complicaciones su uso queda
restringido a aquellos casos en los que tras 2 semanas de
vida el nino presenta clara evidencia de severo y progre-
sivo dafio pulmonar con dependencia del respirador y
elevadas necesidades de oxigeno. La duracion del trata-
miento se limita al minimo necesario hasta que se alcan-
ce el efecto deseado (3-5 dias) y siguiendo las recomen-
daciones de la Academia Americana de Pediatria, previo
consentimiento familiar!8-24,

Una vez establecida la DBP, si requiere altas concen-
traciones de oxigeno inspirado se recomienda el uso de
corticoides inhalados para el tratamiento de la hiperreac-
tividad bronquial, éstos mejoran la compliancia pulmonar
y la resistencia tras varias semanas de tratamiento. Pue-
den reducir las necesidades de esteroides sistémicos. No
existen datos concluyentes de su eficacia y efectos se-
cundarios, por lo que no se deben utilizar como uso ruti-
nario.

Broncodilatadores inhalados

Los ninos con DBP grave, con frecuencia presentan hi-
pertrofia de la musculatura lisa bronquial y bronquiolar e
hiperreactividad bronquial. Es importante evitar la hipo-
xia por el efecto bronconstrictor.

Como broncodilatadores inhalados incluyen:

1. B-agonistas: salbutamol (el mas usado), isoprotere-
nol, metaproterenol e isoetharina.
2. Anticolinérgicos: bromuro de ipratropio, atropina.

Se ha objetivado una reduccion de la resistencia de la
via respiratoria. Tienen una semivida corta y como efec-
tos secundarios se han descrito taquicardia, hipertension
y posibles arritmias. La tabla 2 muestra la pauta de tra-
tamiento con terapia inhalada y diuréticos en nuestro
hospital.

No existe evidencia que el uso prolongado de bronco-
dilatadores cambie el curso de la enfermedad, por lo que
en algunos paises su uso queda limitado a los episodios
agudos de exacerbacion de obstruccion de la via respira-
toria510.17.27,28.

TABLA 2. Tratamiento de la enfermedad pulmonar
crénica. Terapia inhalada-diuréticos

Terapia inhalada

Budesonida inhalada (BDI)

a) Ventilacion mecanica: 200 pg/12 h. Cimara Aerochamber
acoplada a bolsa

b) Respiracion espontdnea:
— Camara Aerochamber: BDI 200 pg/12 h
—S. Optineb: budesonida solucién (0,5): 0,5 ml en posicion

3, 50 resp./12 h

Salbutamol + bromuro de ipratropio (SBI)

a) Ventilacion mecdanica: camara Aerochamber acoplada a
bolsa. 2-4 puff/4-6 h

b) Respiracion espontdnea:
— Camara Aerochamber: SBI 2-4 puff/4-6 h
—S. Optineb: salbutamol solucién (0,5 ml) + B. ipratropio

solucion (0,5 ml)
Posicion 3: 10 resp./kg /4-6 h

Diuréticos

Furosemida (i.v.-v.0.): 0,5-2 mg/kg/dosis cada 12 h
Tiazidas (v.0.): 1-1,5 mg/kg/dosis cada 12 h
Espironolactonas (v.0.): 1-1,5 mg/kg/dosis cada 12 h

Pauta: Servicio de Neonatologia. Hospital La Fe. Valencia.
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Figura 2. A) Sistema de administracion de medicacion inbalada conectado a tubo endotraqueal. B) Administracion de
medicacion inbalada en paciente intubado.

Se administran a través de un nebulizador neumatico y
aerosol presurizado, con cidmara espaciadora, en un siste-
ma de ventilacion mecanica (fig. 2A-B).

El uso de broncodilatadores orales debe evitarse, debi-
do al elevado riesgo de efectos secundarios.

Nutricion

Una adecuada nutricion es un punto clave en la aten-
cion de estos ninos. La desnutricion se ha atribuido a un
metabolismo incrementado, hipoxia crénica, infeccio-
nes y al aumento del trabajo respiratorio; a su vez pre-
dispone a las infecciones y a la toxicidad por el oxige-
no. Las necesidades energéticas son el 25% superiores
a las de posprematuros sin DBP. La alimentacion debe
conseguir una adecuada ganancia ponderal y aportar
una ingesta calérica de 120-160 kcal/kg/dia. Depen-
diendo de la gravedad de la enfermedad pulmonar, tam-
bién precisaran una restriccion de fluidos inferior a
150 ml/kg/dia.

Se empleardn formulas concentradas ricas en calorfas
y suplementos de proteinas, calcio, fosforo, hierro y cinc.
Los ninos que reciben alimentacion parenteral exclusiva
por largos periodos de tiempo son mas susceptibles a
desarrollar deficiencia en algunos nutrientes como vita-
minas A y E y elementos traza como hierro, cobre, cinc y
selenio, todos ellos con funcion antioxidante, protectora
de infecciones y en la reparacion pulmonar.

En casos graves, pueden presentar fracturas costales y
alteraciones de la mineralizacion 6sea secundaria a défi-
cit de aportes de calcio, fésforo y vitamina D o a pér-
dida excesiva por tratamientos cronicos con diuréti-
COs5:17.28-30

Con frecuencia se observa reflujo gastroesofigico, lo
que puede contribuir a la malnutricion y al dafio pulmo-
nar, en estos casos debe instaurarse tratamiento médico
enérgico e incluso cirugia antirreflujo!?.
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Hipertension pulmonar y cor pulmonale

La resistencia vascular pulmonar es extremadamente
sensible a los cambios en la PO,, por lo que es muy im-
portante asegurar una oxigenacion normal no solamente
cuando el niflo duerme, sino también cuando realiza
cualquier actividad como comer o llorar.

Tratamiento de la hipertensién pulmonar grave y cor
pulmonaile:

1. Antagonistas de canales del calcio (nifedipino) dis-
minuyen la resistencia vascular pulmonar pero también
es vasodilatador sistémico y puede producir depresion de
la contractilidad miocardica.

2. Oxido nitrico inhalado puede mejorar la ventilacién-
perfusion, reduce la resistencia vascular pulmonar y la in-
flamacion, aunque no ha sido demostrado que mejore la
oxigenacion en ninos con DBP establecida.

3. Inhibidores de la fosfodiesterasa (sidenafilo), pros-
taciclinas (epoprostenol) y antagonistas ET-1 también son
potentes vasodilatadores pulmonares que se han utilizado
en el tratamiento de la hipertensiéon pulmonar, pero no
existe suficiente informacion como para recomendar su
uso rutinario en los nifos con DBP3!,

CRITERIOS PARA EL ALTA HOSPITALARIA
Criterios de alta hospitalaria en ninos diagnosticados
de DBP:

1. Ganancia ponderal satisfactoria.

2. Capacidad para mantener una SaO, estable alrede-
dor del 95% o posibilidad de reducir el flujo de oxigeno
en las ultimas 2 semanas.

3. Ausencia de episodios de apnea por lo menos en las
ultimas 2 semanas.

4. Capacidad de mantener estable la funcién cardio-
vascular y no necesitar de cambios en el tratamiento en
las ltimas 2 semanas.
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5. Posibilidad de volver a valorar ambulatoriamente al
paciente en las siguientes 48-72 h.

6. Demostracion de la competencia de los padres en el
cuidado del nino y control en el tratamiento de oxigeno-
terapia y sondas orogistricas en situaciones especiales,
ademads deben estar adiestrados en el conocimiento de
signos de deterioro y como proceder en casos de emer-
gencia.

Es recomendable realizar por el equipo de salud una
visita al domicilio antes del alta para verificar el equipo
tecnologico que requiera el nino y conocer a las personas
encargadas de su cuidado. También es importante eva-
luar las condiciones socioecondémicas familiares, acceso
telefonico, transporte y proximidad a los hospitales de re-
ferencia>10-16,

TRATAMIENTO DOMICILIARIO

El pronéstico varia segin la gravedad de la enfer-
medad. La morbilidad y tasa de mortalidad son superio-
res en el primer afo de vida, disminuyendo en los suce-
SivOs.

Debe realizarse una planificacion de seguimiento mul-
tidisciplinar, neonatélogos y otros profesionales de sub-
especialidades pedidtricas para control estricto de la en-
fermedad, complicaciones y diagnostico precoz de otras
patologias de aparicion mas tardia.

Seguimiento respiratorio
El programa de seguimiento debe incluir:

1. Evaluacion clinica. Desarrollo pondoestatural, sin-
tomatologia respiratoria y registro de los procesos inter-
currentes.

2. Evaluacion radiologica. Radiografia simple, TC y/o
gammagraffa pulmonar de perfusion.

3. Evaluacion funcional. Generalmente limitada por la
disponibilidad de las técnicas de medicion aplicables a
los nifios menores de 6 anos.

4. Prevencion de las infecciones respiratorias. Politica
de inmunizacion.

En nuestro centro, se evalian todos los prematuros
con peso al nacimiento inferior a 1.500 g y cualquier
paciente que haya presentado patologia respiratoria en
el periodo neonatal con secuelas y/o necesidades de
medicacion al alta. Realizamos control clinico con una
periodicidad ajustada a la gravedad de la patologia,
control radiol6gico hasta la normalizacion de la radio-
grafia simple y solicitamos gammagrafia de perfusion y
TC en casos seleccionados. La funcién pulmonar la rea-
lizamos al menos en tres ocasiones durante los prime-
ros 2 anos.

Para las pruebas funcionales empleamos un equipo
movil (Sensor Medics 2600, Yorba Linda, CA, Estados Uni-
dos) para la determinacion de la curva flujo-volumen co-

rriente, la distensibilidad y resistencia del aparato respi-
ratorio y capacidad funcional residual.

Hemos observado una mejora progresiva de los para-
metros funcionales hasta la practica normalizacion a los
2 afos de vida.

La duracion del seguimiento, asi como la periodicidad,
dependerin de los intereses de los profesionales, la dis-
ponibilidad de recursos, la predisposicion de los padres y
la evolucion del paciente. Si bien, seria deseable que se
prolongara hasta la pubertad en los casos sin secuelas y
hasta el final de la edad pediatrica en los que se detecten
alteraciones que precisen o no tratamiento.

En general, si no existen situaciones especiales que la
modifiquen, nuestra pauta de seguimiento es:

1. Un mes tras el alta, 6, 9, 12, 18 y 24 meses, 4 y
6 anos (espirometria forzada).

2. En los controles se realiza evaluacion clinica, soma-
tometria, pulsioximetria, prueba de funcion respiratoria
enlos 1, 6,9, 12 y 24 meses. Radiografia torax si existe
patologia en la ultima y de forma electiva gammagrafia
pulmonar de perfusion.

La medicion secuencial de la funcion pulmonar en los
prematuros con DBP durante los primeros anos de vida, ha
puesto de manifiesto una progresiva normalizacion de los
pardmetros estudiados. La FRC y la distensibilidad estin
disminuidas y la resistencia del sistema respiratorio esta au-
mentada en la fase aguda de la enfermedad pulmonar neo-
natal. Entre los 6 meses (FRC) y los 1-3 afios (Crs, Rrs) se
normalizan estas mediciones. Sin embargo, los parimetros
indicativos de obstruccion al flujo aéreo (tPEF/E, V,,,,,FRC)
persisten alterados a los 2 anos de edad (fig. 3).

CURVA FLUJO VOLUMEN CORRIENTE

80 —
Vikg 5.1
40 Timt 0.35
Tp/Te 0.03
e 2|O 4|o %V-PF 0.05
25/PF  0.41
—40 - PTEF 64.0
PF/Ve 3.37
80 Pm:30Um MEMI 0.5

Figura 3. Curva flujo-volumen corriente en superviviente
con DBP a los 4,5 meses de edad. Vy/kg(V): vo-
lumen corriente (valor normal, 8,6-10 mi/kg).
T/ T tprep/tp): tiempo para alcanzar el pico de
Slujo espiratorio dividido por el tiempo espirato-
rio (valor normal, 0,26-0,29). %V-PF (% Vpgp):
volumen espirado al alcanzar el pico de flujo
expresado como porcentaje respecto al volumen
espiratorio (valor normal, < 0,40).
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La mayoria de los pacientes con antecedentes de DBP
presentan una evolucion a la resolucion de la obstruccion
de la via respiratoria durante la pubertad temprana y ado-
lescencia media. En ausencia de estimulos nocivos como
el tabaquismo, cabe esperar un crecimiento pulmonar
que normalice las alteraciones detectadas precozmente.
Los prematuros con DBP grave comparados a la edad de
10-11 anos con prematuros de su misma edad gestacional
sin DBP, alcanzan una talla menor (138 frente a 147) y tie-
nen valores inferiores de FEV; (64 % frente a 85 %),
FEV,/FVC (69 % frente a 84 %), FEF,s -5 (40 % frente a
79 %), FRC (123 % frente as 94 %), RV (182% frente a
115%) y V/TLC (37 % frente a 25%), indicadores de obs-
truccion espiratoria y atrapamiento aéreo3233,

Las alteraciones radiolégicas (radiografia simple)3* tien-
den a resolverse a partir del tercer mes de vida, aunque
en los casos mis graves persisten al cumplir el primer
ano. Estudios realizados con TC en ninos mayores de
5 anos han evidenciado alteraciones en el 92% de los
supervivientes.

La gammagrafia pulmonar de perfusion puede ser til
en el seguimiento funcional; no precisa sedacion, aporta
informacion diferencial de ambos pulmones, caracteristi-
ca que no tienen las pruebas funcionales, y desvela tras-
tornos funcionales que pueden pasar desapercibidos en
la radiografia simple3®.

Oxigenoterapia domiciliaria

El objetivo de la oxigenoterapia en la DBP establecida,
es promover el crecimiento y por tanto la reparacion del
pulmén en desarrollo y disminuir la hipertension pulmo-
nar. Después de la semana 44 de gestacion, mas alld de la
edad de la retinopatia inducida por oxigeno, se reco-
mienda aportar oxigeno suplementario para lograr una
Sa0, de 92 a 94% incluyendo durante el suenio y la ali-
mentacion.

La mejor manera de evaluar los requerimientos de oxi-
geno, es con un monitor de Sa0,.

El oxigeno liquido es el sistema de entrega mas conve-
niente para uso domiciliario. Se precisan vilvulas regula-
doras de bajo flujo (flujimetro) y un cilindro portatil
(300 D. En pacientes con requerimientos de mas de
1 1/min se utilizan concentradores de oxigeno.

El oxigeno se administra a través de cianulas nasales,
como problemas de las mismas se han descrito: irrita-
cion de la piel, colapso nasal, oclusion de la punta y re-
tirada de la misma por el nino.

Las familias deben estar dispuestas y ser capaces de
ocuparse de un nino con estas caracteristicas, deben te-
ner un nivel educacional suficiente para comprender las
instrucciones escritas que se les explican al alta. Un téc-
nico especialista les informa del manejo del equipo y
hace visitas domiciliarias.

Los padres son instruidos de como actuar en caso de
empeoramiento respiratoriol?.
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La decision para iniciar el weaning de oxigeno, se hace
en base a la evaluacion clinica y oximetria continua du-
rante las visitas. Se realiza gradualmente y se suspende
cuando la SaO, > 95% durante la alimentacion, actividad
y sueno. La retirada se inicia de forma discontinua por el
dia manteniendo oxigenoterapia durante la noche!®31,

Se le informa a la familia que las infecciones respirato-
rias causan que el niflo requiera mayores necesidades de
oxigeno suplementario.

Ventilacion mecanica domiciliaria

Uno de los desafios en el tratamiento de la DBP es el
manejo de ventilacion asistida en el domicilio. Muchos
hospitales universitarios, han desarrollado programas de
manejo de nifos que requieren ventilacion mecanica por
largos periodos de tiempo. Estos requieren un equipo
médico especializado. El alta debe ser programada con
antelacion y un equipo técnico instruido debe estar loca-
lizado las 24 h del dia.

Todos los equipos de cuidados en el domicilio deberfan
utilizarse en el hospital varios dias antes del alta para ins-
truir a los cuidadores en el manejo del ventilador y de si-
tuaciones de emergencia que puedan acontecer; éstas
incluyen maniobras de reanimacion cardiopulmonar, cam-
bios de traqueotomia y ventilacion manual. También de-
ben conocer los cuidados de la traqueotomia, aerosoltera-
pia y los problemas que puedan surgir con el ventilador®.

Los ventiladores domiciliarios disponen de baterias in-
terna y externa, son faciles de manejar, son portatiles y
compactos. Controlan el volumen tidal, flujo, frecuencia
respiratoria, tiempo inspiratorio, y FiO,. Disponen de
alarma de baja y alta presion y de apnea.

Control de infecciones respiratorias

Segun las recomendaciones de la Academia Americana
de Pediatria, los prematuros deben iniciar el calenda-
rio de vacunacion a los 2 meses de edad posnatal con
las siguientes vacunas: difteria, toxoide tetanico y pertusis
acelular, Haemophilus influenzae tipo B conjugado, va-
cuna antineumococica y poliovirus inactivado. La vacuna
de la hepatitis B en hijos de madres seronegativas tam-
bién debe retrasarse hasta que alcancen los 2.000 g o los
2 meses de edad posnatal.

Por el riesgo elevado de infecciones por virus respira-
torio sincitial (VRS) que presentan estos nifos, se re-
comienda la profilaxis con anticuerpos monoclonales
humanizados (Palivizumab®) a todos aquellos nifios me-
nores de 2 anos con DBP que requieren tratamiento mé-
dico en los ultimos 6 meses antes el inicio de la estacion
epidémica del VRS37:38,

Seguimiento cardiol6gico
Como complicaciones cardiovasculares de han descrito:

1. Hipertension pulmonar y cor pulmonale.
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2. Hipertension arterial sistémica que aparece entre los
2-4 meses, puede relacionarse con estimulo adrenérgico,
sistema renina-angiotensina y hormonas antidiuréticas
por estrés, deplecion de volumen, tratamientos prolon-
gados y en hipoxia intermitente asociada al sueno.

3. Hipertrofia ventricular izquierda en ausencia de hi-
pertension sistémica o pulmonar e hipertrofia ventricular
derecha.

4. Aumento de colaterales sistémico-pulmonares entre
arterias bronquiales y circulacion pulmonar que pueden
contribuir al aumento del flujo pulmonar y agravar la hi-
pertension pulmonar!”.3.

Seguimiento del crecimiento pondoestatural

El soporte nutricional tras el alta hospitalaria debe ser
evaluado con la finalidad de conseguir el crecimiento
catch-up. Deben administrarse formulas alimenticias enri-
quecidas en nutrientes por lo menos hasta el ano de edad
corregida en orden a proporcionar 120-170 kcal/kg/d{a'2.

Los prematuros mas gravemente enfermos que de-
sarrollan DBP son los que presentan mayor riesgo de
problemas de crecimiento. Estos ninos tienen aumentadas
las demandas metabdlicas y requerimientos caléricos. Al-
gunos de ellos se encuentran en percentiles bajos de
peso, talla y perimetro cefilico, sobre todo durante los
primeros 2 anos de vida, que es cuando la enfermedad y
los sintomas respiratorios son mas prominentes.

Reflujo gastroesofdgico. Estos ninos son propensos a
presentarlo, lo cual condiciona un empeoramiento del
sistema respiratorio ya comprometido. Cuando se sospe-
cha debe ser tratado agresivamente con antagonista re-
ceptores H, y agentes procinéticos. Cuando los sintomas
amenazan la vida o son persistentes puede estar indica-
da una funduplicatura'?.

Seguimiento del neurodesarrollo

Los ninos afectados de DBP tienen incrementado el
riesgo de pardlisis cerebral, microcefalia y retraso del de-
sarrollo mental con alteraciones cognitivas y de la funcion
motora.

Coexisten otros factores de riesgo que se implican en
las alteraciones del neurodesarrollo como son: pérdidas
de audicion, hemorragias intracraneales, entorno social
pobre, exposicion a esteroides posnatales.

En la edad escolar se han descrito problemas de calcu-
lo matematico, del lenguaje y trastornos de atencion.

Deben incluirse precozmente en centros de atencion
temprana para estimulacion precoz de la motricidad e
incluirlos en programas de educacion especial en caso
necesario0:41,

Seguimiento oftalmolégico

Existe una injuria potencial asociada con la oxigenotera-
pia en los prematuros; es por lo que éstos presentan un ele-
vado riesgo de sufrir retinopatia de la prematuridad (ROP).

El cribado de la misma se inicia en la unidad de cui-
dados intensivos neonatales segin protocolos estableci-
dos. Los ninos que presentan algin grado de ROP deben
ser evaluados periodicamente por oftalmoélogos espe-
cializados puesto que pueden surgir graves complicacio-
nes3!.

Control auditivo

Debido a la prematuridad, a las multiples complicacio-
nes que pueden surgir y a los firmacos con potencial oto-
toxico que se administra a estos pacientes, existe un ries-
go de pérdidas de audicion o incluso sordera; por ello a
todos se les realiza antes del alta hospitalaria un cribado
auditivo, si resulta patolégico, debe ser controlado por
otorrinolaring6logos especializados para detectar los pro-
blemas derivados que puedan surgir3!.

Programa de monitorizacion domiciliaria
de sindrome de la muerte stbita del lactante

Se ha informado que los nifos con DBP tienen un ma-
yor riesgo de presentar sindrome de la muerte suibita del
lactante, aunque la evidencia existente no parece ser con-
cluyente. También se ha informado que los ninos que
reciben oxigenoterapia domiciliaria no presentan ese ries-
go aumentado.

En nuestro medio, los ninos que presentan DBP grave
se incluyen en los criterios de inclusion del programa de
monitorizacion domiciliaria realizado por el Grupo de es-
tudio y prevencion del sindrome de la muerte subita del
lactante (GEPMSI de la AEP)!7:31s,

Problematica social y econémica

La DBP se considera como una de las enfermedades
crénicas de la infancia de mayor impacto social y mayor
coste. Supone una importante carga social y econémica
para la familia. Los cuidadores presentan gran absentismo
laboral puesto que estos nifos precisan de frecuentes vi-
sitas médicas, fisioterapia y terapia ocupacional. Los con-
tinuos problemas de salud del nifio, la incertidumbre en
la duracion de la enfermedad y el futuro de estos ninos
crea situaciones de estrés e influye en el funcionamiento
diario de la familia que a su vez demanda apoyo psico-
logicol%31,

CONCLUSIONES
Como guias de actuacion clave en la DBP deben con-
siderarse:

1. El uso de oxigenoterapia y ventilacion asistida de-
beria minimizarse en ninos con DBP.

2. La CPAP nasal y estimulantes respiratorios facilitan el
weaning de la ventilacion mecanica.

3. Mantenimiento de la oxigenacion normal es impor-
tante para un adecuado crecimiento y para prevenir la hi-
pertension pulmonar y el cor pulmonale.
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4. Restriccion hidrica y el tratamiento con diuréticos
pueden mejorar la funcién pulmonar, pero no mejoran el
seguimiento a largo plazo.

5. Los broncodilatadores son eficaces para reducir la
resistencia de la via aérea durante los episodios agudos
de deterioro respiratorio, pero no alteran el curso de la
enfermedad a largo plazo.

6. Los corticoides son efectivos en la mejoria de la fun-
cion pulmonar y en la reduccion de oxigenoterapia y
ventilacion mecanica, pero su uso se ha asociado con
deterioro del desarrollo neurolégico, por lo que su uso
debera limitarse a casos extremos.

7. Los ninos con grave hipertensiéon pulmonar y cor
pulmonale pueden requerir vasodilatadores pulmonares.

8. En ninos con DBP es muy importante una adecua-
da nutricion, aunque es dificil de conseguir.

9. El alta a domicilio requiere una planificacién minu-
ciosa y un abordaje multidisciplinario.

10. La oxigenoterapia y la ventilacion mecanica domi-
ciliaria puede reducir la duracion de la hospitalizacion
prolongada y los costes asociados.

Lineas de investigacion:

1. Identificar estrategias ventilatorias que minimicen la
lesion pulmonar.

2. Definir los valores 6ptimos de oxigeno en sangre
para las diferentes edades en prematuros con riesgo de
DBP

3. Investigar diferentes esquemas terapéuticos que mi-
nimicen los efectos secundarios de los corticoides sisté-
micos utilizados para disminuir el dano pulmonar.

4. Investigar la efectividad y posibles efectos secunda-
rios de nuevos antiinflamatorios incluyendo 6xido nitrico.

5. Evaluar la efectividad y seguridad de los nuevos va-
sodilatadores pulmonares en el tratamiento de la hiper-
tension.

6. Desarrollar estrategias que minimicen las alteracio-
nes en la septacion alveolar y aumenten la formacion de
capilares pulmonares.

7. Evaluar los efectos de los cuidados domiciliarios y
seguimiento a largo plazo de los nifios con DBP.
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