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Abstract

Bronchopulmonary dysplasia (chronic lung disease in infants) constitutes a heterogeneous group of
diseases with multifactorial etiology and pathogenesis. In recent years, the frequency has increased
due mainly to improved survival of newborns of very low weight. In recent years, the frequency of this
disease has risen mainly because of the increased survival of very low birth weight preterm neonates
with disruption of vascular and lung development linked to functional alterations related to surfactant
deficiency and immaturity. The severity of these disorders, however, has been modulated by changes
in clinical practice. To achieve the necessary control, and for a multidisciplinary follow-up, we will be
addressing this disease with the objective of elaborating a performance plan when these newborns are
at home after being discharged.
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Resumen

La displasia broncopulmonar (enfermedad pulmonar crénica de la infancia) constituye un grupo hete-
rogéneo de enfermedades de etiopatogenia multifactorial y fisiopatologia multisistémica. Su frecuencia
ha aumentado en los ultimos afos debido principalmente a la mayor supervivencia de los recién nacidos
prematuros de muy bajo peso al nacer que presentan interrupcion del desarrollo vascular y pulmonar
unido a alteraciones funcionales generadas por el déficit de surfactante y relacionadas con la inmadu-
rez. Sin embargo, se ha controlado la gravedad de estos cuadros gracias a los cambios realizados en
la practica clinica. Para un adecuado control y seguimiento multidisciplinario, abordamos esta afeccion
con el objetivo de elaborar un plan de actuacién cuando estos neonatos se encuentran en su hogar tras

profesionales de los autores. el alta hospitalaria.

prevencion

Introduccién

La displasia broncopulmonar (DBP) o enfermedad pul-
monar crénica de la infancia (EPC) comienza en el perio-
do neonatal o, en ciertos casos, antes, en la etapa fetal.
Tiene lugar principalmente en recién nacidos pretérmino
de muy bajo peso, con menos de 1 500 gramos y espe-
cialmente en los de menos de 1 000 gramos de peso al
nacer.

Sin embargo, con prematuridad o sin ella, aquellas en-
fermedades que requieren ventilacion mecanica con pre-
sion positiva y altas concentraciones de oxigeno pueden
producir dafio en el pulmén. Por lo tanto, pueden ser
secundarias a enfermedad de la membrana hialina, sin-
drome de dificultad respiratoria aguda, sepsis neonatal,
cardiopatia congénita, neumonia, sindrome de aspiracion
meconial, hipertensién pulmonar persistente en el perio-
do neonatal, hipoplasia pulmonar, hernia diafragmética
u otras.

No obstante, se ha producido un gran cambio en las
caracteristicas de los pacientes con DBP. La denominada
vieja DBP que alterna dreas de atelectasia e hiperinsufla-
cién con disminucion de la superficie alveolar, lesiones
epiteliales graves (hiperplasia y metaplasia escamosa),
hiperplasia del musculo liso y extensa fibrosis intersticial
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con importantes lesiones vasculares en relacién con infla-
macion y fibrosis en el contexto de agresién por volumen
y presion ventilatorios y toxicidad por oxigeno, y la nueva
DBP, caracterizada por inflamacién intrauterina y altera-
cion del crecimiento y desarrollo del pulmén extrauterino
que se detienen en la fase canalicular (simplificacion al-
veolar) y desarrollo vascular anormal de los capilares al-
veolares, con el consecuente incremento de la resistencia
vascular pulmonar, asi como inflamacién y aumento del
estrés oxidativo con riesgo tardio de hipertension pulmo-
nar.

De esta forma, actualmente controlamos neonatos
mas prematuros con disnea moderada con necesidades
de oxigeno bajas al inicio, con extubaciéon temprana y de-
terioro posterior progresivo (infecciones, ductus arterioso
persistente (DAP), pausas de apnea), manifestaciones ra-
dioldgicas tardias y necesidades diferidas de ventilacion
mecanica u oxigeno. Todos estos neonatos han recibido
corticoides prenatales, surfactante o ambos, indicacion
adecuada del oxigeno y de los parametros ventilatorios,
asf como una mejor nutricion.

Por ello, el tratamiento de estos nuevos pacientes re-
quiere un abordaje multidisciplinario que atienda a una
adecuada nutricion, cuidadoso manejo de liquidos, uso
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de farmacos apropiados con una adecuada base cientifica
y soporte respiratorio minimizando al maximo la agresion
pulmonar.

Definicion

En el consenso de 2001 de los NICHD (The National Ins-
titutes of Child Health and Development) se define la DBP
como la necesidad de oxigeno en presencia de una FiO,
> 21% durante al menos 28 dias, e identifica tres grados
(leve, moderado, grave) dependiendo de las necesidades
de oxigeno y del soporte ventilatorio necesario' (Tabla 1).

Tabla 1. Grados de gravedad de la displasia broncopulmonar (tomado de
referencia 1).

Edad
gestacional

Menor de 32 semanas Mayor de 32 semanas

Momento de
valoracién

DBP leve

A la EG de 36 semanas
o al alta (lo que ocurra
primero)

Respiracion aire
ambiente a la EG de 36
semanas o al alta.

Mas de 28 dias pero
menos de 56 dias de
edad cronolégica o al alta
(lo que ocurra primero)

Respiracion aire
ambiente a los 56 dias
de edad cronolégica o
al alta.

DBP moderada

Necesidad de O, < 30%
ala EG de 36 semanas
o al alta.

Necesidad de O, < 30%
a los 56 dias de edad
cronoldgica o al alta.

DBP grave

Necesidad de O,> 30%
y/o presion positiva en la
via aérea a la EG de 36
semanas o al alta.

Necesidad de O,> 30%
ylo presién positiva en la
via aérea a los 56 dias
de edad cronolégica o

al alta.

DBP, displasia broncopulmonar; EG, edad gestacional.

Existen otras definiciones: 1) necesidad de oxigeno su-
plementario a los 28 dias de edad posnatal, anomalias
persistentes en la radiografia de térax y taquipnea-retrac-
cion-crepitantes (Bancalari, 1979); 2) necesidad de oxi-
geno suplementario a las 36 semanas de edad posmens-
trual en neonatos con al menos 28 dias de vida (Shennan
1988; Marshall 1999); 3) requerimiento de oxigeno a los
28 dias de edad cronoldgica en recién nacidos con menos
de 1 500 g de peso al nacer (Avery 1987; Sinkin 1990).

Todas estas definiciones informan sobre los resultados
de intervenciones tempranas basadas en la dependencia
del oxigeno durante 28 dias. Cuando se pretenden eva-
luar los resultados a largo plazo existe otra definicion que
predice la morbilidad y es util en el momento del alta:
persistencia de las necesidades de oxigeno a las 36 se-
manas de edad posconcepcional junto con alteraciones
radiolégicas persistentes o con signos de incremento del
trabajo respiratorio, o ambos, en un lactante que ya ha
requerido mas de cuatro semanas de oxigeno suplemen-
tario.?

Existen diferentes criterios diagnosticos de DBP que ha-
cen que los estudios realizados no den resultados homo-
géneos. Por ello, la Sociedad Espanola de Neonatologia
ha revisado los criterios diagndésticos con el fin de aportar
unas normas que disminuyan la variabilidad intercentro.
De esta forma, se preconiza la realizacion de la prueba
fisiolégica de reduccion de oxigeno y la denominacién de
estadios de la enfermedad en lugar de grados de grave-
dad segun los resultados de dicha prueba.?

Patogénesis

Es multifactorial, relacionada proporcionalmente con la
edad gestacional, comUnmente asociada con la prematu-
ridad y con el déficit de surfactante.
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Las vias respiratorias fetales estan bien formadas en la
semana 20 de edad gestacional y los alvéolos aparecen
en la semana 32. En la semana 23-24, el umbral de la
viabilidad, es cuando el desarrollo pulmonar pasa de la
fase canalicular a la fase alveolar.*

Durante la fase canalicular se forman capilares me-
diante angiogénesis, a partir de la divisién celular que
tiene lugar en los capilares existentes antes que en el
mesénquima. El factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF), implicado en la angiogénesis, se ha visto que po-
dria desempenar un papel en la aparicion de la DBP.#

La DBP resulta de las complejas interacciones entre las
alteraciones pulmonares del prematuro, como el déficit
de surfactante pulmonar, y las agresiones perinatales, co-
mo las infecciones, y el dafo resultante de los cuidados
de apoyo relacionados con barotrauma y volutrauma de
la ventilacién mecanica y la toxicidad del oxigeno suple-
mentario. Todos estos factores originan una inflamacién
cronica con ciclos recurrentes de dafo y reparacién pul-
monar que pueden deteriorar la alveolizacién y vasculari-
zacion de los pulmones en desarrollo.*

Los factores de riesgo asociados con la DBP incluyen
la prematuridad, la necesidad de oxigeno suplementa-
rio y la presién positiva en la via aérea, el DAP y las
infecciones prenatal y posnatal. Estos factores son los
detonantes de una respuesta inflamatoria sistémica y
pulmonar.

La DBP se asocia con aumento de la mortalidad, peor
desarrollo neuroldgico y secuelas cardiorrespiratorias a
largo plazo, incluyendo hipertension pulmonar, volumen
pulmonar disminuido y peor funcionamiento de las vias
aéreas.

Dano pulmonar®®

Inmadurez pulmonar. La inmadurez pulmonar es uno
de los factores mas importantes en pacientes prematuros
extremos, por alteracion en el crecimiento y desarrollo
alveolar.

Infeccion. Las infecciones hospitalarias estan asocia-
das con un aumento del riesgo de DBP, que se incre-
menta cuando se vincula con DAP. Existen pruebas de la
correlacién entre la colonizacion traqueal por Ureaplasma
urealyticum y la aparicion de DBP, y cada vez hay mas
pruebas de la asociacion entre la corioamnionitis mater-
nay la DBP.”® Cassell y colaboradores demostraron que
los nifios prematuros con peso inferior a 1 000 gramos,
con infeccién del tracto respiratorio inferior por Ureaplas-
ma urealyticum tenian el doble de riesgo de fallecer o de
presentar DBP, en comparacion con los prematuros que
no tienen infeccion por este microorganismo.*'° Por otra
parte, en una revision sistematica de Cochrane, en 2003,
se sefala que la profilaxis o el tratamiento con eritromici-
na en prematuros intubados con posible exposicién o de-
teccion de Ureaplasma urealyticum no disminufa el riesgo
de DBP ni la mortalidad, aunque existen dudas sobre esta
aseveracion debido al escaso nimero de pacientes anali-
zados."" Asimismo, se han estudiado las infecciones por
citomegalovirus'? y Mycoplasma spp,* ambas son factores
de riesgo de DBP.

Inflamacion. Se ha comprobado un significativo incre-
mento de células inflamatorias, eicosanoides y varias ci-
toquinas en estos enfermos. Se ha visto que diferentes
interleuquinas (factor de necrosis tumoral alfa [TNFa], in-
terleuquina [IL] 1B, IL-6, IL-1Ra, IL-8, ICAM-1) se encuen-
tran en niveles elevados en los aspirados bronquiales de
los nifos que presentan DBP. De ellas, el TNFa ha sido
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ampliamente estudiado, es un mediador primario de la
inflamacion pulmonar que contribuye a la patogénesis de
la DBP. En teoria, si se bloquean estos mediadores infla-
matorios se podria reducir el dafio provocado por la hipe-
roxia, reduciendo asf el riesgo de DBP. Se estan realizando
estudios en modelos con animales, pero se necesita mas
informacion cientifica.*

Toxicidad del oxigeno. Los sistemas antioxidantes en
el prematuro estdn poco desarrollados, por lo que tie-
nen asi mas riesgo de sufrir dafio por los radicales libres
de oxigeno. En relacién con este déficit de antioxidantes
se han realizado numerosos estudios para determinar el
potencial beneficio del tratamiento antioxidante. Ahola
y colegas demostraron que la N-acetil-cisteina (NAC) no
tiene efecto en la mortalidad, la incidencia de DBP o la
gravedad de la DBP." Si se han demostrado los efectos
beneficiosos de la vitamina A, como se explicard mas
adelante. Sin embargo, no se ha demostrado el efecto
beneficioso de la vitamina E en la prevencién de la DBP en
nifnos de menos de 1 500 g de peso al nacer.'

Barotraumal/volutrauma. Provocados por la ventilacion
mecanica. Actualmente se utilizan estrategias de venti-
lacion con menores presiones medias en la via aérea e
hipercapnia permisiva.*

Ductus arterioso persistente. Produce un hiperflujo pul-
monar asi como extravasacion intersticial de liquidos en
el pulmén, lo que origina una disminucién de la disten-
sibilidad pulmonar y un aumento de la resistencia en las
vias aéreas. Cuando se asocian sepsis y DAP el riesgo de
DBP se incrementa, en comparaciéon con nifos que no
presentan estas complicaciones.*

Factores genéticos®'>"7

La raza, el sexo y la dotacion genética pueden influir en
la evolucion de la DBP. Se sefiala la participacion de facto-
res de crecimiento de fibroblastos (FGF) implicados en la
expresion y regulacion de los genes que forman parte de
la respuesta antioxidante pulmonar o que intervienen en
la diferenciacién de las proteinas surfactantes SP-A, SP-B
y SP-C. Particularmente, los polimorfismos en el intron 4
del gen SP-B'y las mutaciones dominantes del gen SP-C se
han asociado con DBP.

Déficit nutricional

La dificultad para la alimentacién podria ocasionar dé-
ficit de ciertos nutrientes o elementos reguladores de fac-
tores antioxidantes. Sélo se ha demostrado disminucién
de la incidencia de DBP con la administracion de vitamina
A por via intramuscular.'®

Problemas asociados

Obstruccion en la via aérea superior. La obstrucciéon en
la via aérea superior frecuentemente es secundaria a la
intubacién, que origina lesiones en el tabique nasal, la la-
ringe, la trdquea o los brongios.™ La estenosis subglética
aparece entre el 1.75% y 8% de los casos, como conse-
cuencia de la intubacién, y se trata de una lesion frecuen-
te que origina estridor asi como llanto afénico. También
se puede detectar traqueobroncomalacia que se puede
relacionar con exacerbaciones respiratorias recurrentes.

Infecciones. La asociacion de una enfermedad crénica
con un estado de malnutricion induce un riesgo mayor de
infeccion, por lo que debe realizarse una prevencion ade-
cuada de los episodios de descompensacion pulmonar y
sistémica, asi como administrar un tratamiento juicioso,
con deteccién de las causas subyacentes.
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Retinopatia de la prematuridad. Los nifios de bajo peso
al nacer para la edad gestacional con DBP tienen mayor
riesgo de presentarla.

Trastornos de la estructura y el patron del suefo. Estos
enfermos presentan fragmentacién del sueno y disminu-
cion del suefo REM, con hipoxemia debida a asincronia
de los movimientos toracoabdominales, obstruccién de la
via aérea y alteracion de la mecanica pulmonar.?°

Hipertension pulmonar/cor pulmonale. Son signos de
mal pronostico. El diagnéstico mediante cateterismo
cardiaco es la técnica ideal, pues mide la presion de la
arteria pulmonar y la resistencia vascular; ademas, per-
mite valorar la respuesta clinica a la oxigenoterapia o a
los vasodilatadores pulmonares; las técnicas no invasivas
(ecocardiografia Doppler) pueden estimar la presién de la
arteria pulmonar, aungue son poco Utiles para discriminar
grados leves de hipertensién pulmonar.52!

Nefrocalcinosis y litiasis. Tienen una etiologia multi-
factorial, relacionada con inmadurez renal o mal uso de
diuréticos. La mayoria son asintomaticas y se resuelven
espontaneamente en la mitad de los casos.??

Desarrollo neuroldgico. Es peor a largo plazo, entre los
3y los 15 afios.

Desarrollo ponderoestatural. Es mas lento, relacionado
con el escaso aporte de nutrientes y el aumento del gasto
energético, asi como con la restricciéon de liquidos. Fre-
cuentemente se asocia con alteraciones en la deglucién y
reflujo gastroesofégico.

Hipertension arterial. Se detecta sobre todo en los ni-
flos que reciben oxigenoterapia prolongada; en ocasiones
presentan hipertrofia del ventriculo izquierdo.

Tratamiento

En la revision realizada por Schulzke en 2010, se ana-
lizan los diferentes tratamientos que se han utilizado en la
DBP (Figura 1). Asi, el uso de cafeina para el tratamiento
de la apnea disminuye el riesgo de DBP y mejora el de-
sarrollo neuroldgico primario. Los efectos de la vitamina
A a corto plazo han sido similares a los observados con
la cafeina, aunque los efectos a largo plazo son algo mas
inciertos.

A A

Surfactante
Inmadurez:
prematuros

Nutricién intensiva y evitar
la sobrecarga de liquidos

(@]
o e}
T . Q.
2 | Vitamina A | | Cafeina 9]
Q 3
2 2
% e
P | Corticoides tardios | g
S 3
I Ventilacion con Minimizar presion positiva =3
w presion positiva en la via aérea §
Oxigeno Evitar
suplementario la hiperoxia
Adecuado tratamiento

antibiético/Evitar la infeccion

y .
[ EDAD GESTACIONAL CORREGID>

Figura 1. Tratamiento de la DBP (modificada de referencia 23).
DBP, displasia broncopulmonar; DAP, ductus arterioso persistente.
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La administracién posnatal de corticoides también ha
sido ampliamente estudiada. Segun la informacién cien-
tifica actual, el tratamiento temprano con corticoides
sistémicos (administrados antes de los 7 dias de vida)
se relaciona con graves efectos adversos a corto plazo
(hemorragia o perforacién de aparato digestivo, hiper-
tension, miocardiopatia hipertrofica o retraso de creci-
miento), y a largo plazo (retraso en el desarrollo, parali-
sis cerebral).?* Sin embargo, el uso tardio de corticoides
sistémicos (con mas de 7 dias de vida), que produce una
disminucion de la necesidad de ventilaciéon asistida y de
DBP, sugiere ademas una reduccién en la mortalidad, sin
incremento significativo del riesgo de efectos a largo pla-
70 en el neurodesarrollo. No obstante, existen problemas
metodoldgicos que limitan estos resultados, de tal forma
gue, mientras no exista una clara evidencia, se considera
adecuado reservar esta terapia en dosis bajas y pautas
cortas sélo para los pacientes con dificultades para ser
extubados.?®

Los diuréticos mejoran la distensibilidad pulmonar pero
no tienen efectos a largo plazo. Por otra parte, los bron-
codilatadores también incrementan la distensibilidad pul-
monar y disminuyen la resistencia, pero segun diversos
estudios no deberfan ser recomendados de rutina.

Se estan estudiando nuevos tratamientos para la hi-
pertensién pulmonar, con instrumentos diagndsticos
cada vez mas precisos como la ecocardiografia y el ca-
teterismo (también utilizado en forma terapéutica).* Por
el momento, se ha estudiado el uso de vasodilatadores
pulmonares, entre los que destacariamos el éxido nitrico
inhalado (NOi). Segun la evidencia cientifica actual, no se
recomiendan de rutina ya que no existen criterios claros
de utilizaciéon y se desconoce su efecto a largo plazo, asf
como la previsible toxicidad. En cuanto al uso de vasodila-
tadores pulmonares, el sildenafil, en dosis de 0.5-2 mg/kg
2 a 3 veces al dia, continta siendo el farmaco recomenda-
do para la hipertensién arterial pulmonar (HAP) modera-
da a grave en pacientes con EPC/DBP; el bosentano, con
fuerte efecto vasodilatador y antifibrético, se utiliza como
segundo farmaco ante la falta de respuesta a un ensayo
con sildenafil.?!

Un posible tratamiento para el futuro se basarfa en
reemplazar las células dafiadas por células madre, para
repoblar y regenerar el pulmén con DBP. Hay numerosos
estudios que demuestran que el tratamiento con células
madre puede mitigar el dafo oxidativo en los pulmones
en desarrollo.?

Abordaje del nifio con displasia
broncopulmonar tras el alta del hospital
Patologia respiratoria

Ya hemos comentado anteriormente las diferentes
definiciones de DBP/EPC en relacion con la intervencion
temprana o la valoracién de resultados a largo plazo, muy
utiles en el control y seguimiento posterior de estos en-
fermos.

Como vemos, el diagndstico es clinico, aunque en el
seguimiento podemos ayudarnos con pruebas comple-
mentarias como los estudios de funcion pulmonar y las
técnicas de imagenes. Existe una correlacion escasa entre
la radiografia de térax y las manifestaciones clinicas.?” Por
ello se ha tomado en consideraciéon por algunos auto-
res la realizacion de tomografia computarizada (TAC) de
térax a estos pacientes, lo que pone de manifiesto que
la TAC es mas sensible que la radiografia de térax para
detectar anomalias estructurales. Los hallazgos caracteris-
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ticos incluyen infiltrados lineales o triangulares subpleu-
rales y otros cambios que reflejan, probablemente, ano-
malias en el parénquima pulmonar periférico. Desde el
punto de vista de la TAC de térax no existen grandes
diferencias entre la DBP vieja y nueva y, ademas, tampo-
co se encuentra correlaciéon entre la afeccién anatdmica
y la funcién pulmonar. Tampoco existen tratamientos,
como ocurre en la fibrosis quistica, que puedan retrasar
el deterioro anatomofuncional. Por ello, en el momento
actual no existen datos que apoyen el uso rutinario de
la TAC de torax en la evaluacién rutinaria de los nifios
con DBP/EPC.%8

Las alteraciones en la funcion pulmonar en nifios con
EPC/DBP pueden persistir, en los casos mas graves, hasta
la adolescencia e incluso hasta la edad adulta, poniéndo-
se de manifiesto un patron obstructivo.?

La mayorfa de los estudios han demostrado que la ca-
pacidad vital forzada (FVC) es mas baja en los primeros
meses, y va aumentando progresivamente a lo largo de
la infancia.

Ademads, estos nifos tienen un menor volumen espira-
torio forzado en el primer segundo (FEV,) con disminu-
cion del indice FEV./FVC y aumento del cociente volumen
residual/capacidad pulmonar total, hallazgos que con-
firman la existencia de un patréon obstructivo. Esta obs-
trucciéon y el atrapamiento aéreo pueden persistir hasta
la infancia tardia o la adolescencia en casi la mitad de los
nifios, si bien hay estudios que demuestran que aun en la
edad adulta pueden existir estas alteraciones. La distensi-
bilidad en niflos con EPC/DBP es menor que en aquellos
que no la padecen aunque, en general, va aumentando
hasta el 80%-90% de los valores tedricos a los 2 a 3 afios
de edad. En cuanto a la resistencia de las vias aéreas, esta
muy aumentada, aunque llega casi a normalizarse a los 3
anos de edad.3032

Todo ello va a generar un mayor riesgo de sibilancias
transitorias y una mayor susceptibilidad a las infecciones
respiratorias, sobre todo virales, y en especial por el virus
respiratorio sincitial (VRS), durante los dos primeros afos
de vida.

Las recomendaciones sobre la prevencién de las infec-
ciones respiratorias quedan reflejadas en la Tabla 2.

Tabla 2. Recomendaciones sobre la prevencién de las infecciones respira-
torias en el nifio con EPC/DBP.

» Aconsejar el lavado de manos de las personas que cuidan al nifio.

Evitar el contacto con personas con enfermedades respiratorias.

Abstenerse de fumar.

Demorar en lo posible la asistencia a guarderia.

Indicar profilaxis con anticuerpo monoclonal IgG1 humanizado
frente a VRS (palivizumab) a aquellos nifios menores de 2 afios

con enfermedad pulmonar crénica que hayan requerido tratamiento
(oxigeno, broncodilatadores, diuréticos o corticoides) en los 6 meses
anteriores al inicio de la estacién del VRS.

Vacunacién antigripal en los familiares convivientes tras el alta
hospitalaria y en el nifio a partir de los 6 meses de edad.

Evitar en lo posible cirugias programadas en los meses de otofio-
invierno.

EPC/DBP: enfermedad pulmonar crénica/displasia broncopulmonar;
VRS, virus respiratorio sincitial.

Las bases del tratamiento respiratorio consisten en una
adecuada prevencion de las exacerbaciones, oxigenote-
rapia con indicacién precisa para mantener siempre sa-
turaciones por encima del 94%, fisioterapia respiratoria
y broncodilatadores/corticoides inhalables/inhibidores de
leucotrienos segun la evolucion de cada paciente (trata-
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miento individualizado).3*3* En casos especiales puede ser
necesaria la utilizacién de diuréticos e incluso de vasodi-
latadores pulmonares. La nutricién es fundamental para
una adecuada evolucion de la enfermedad pulmonar.

Los neonatos prematuros con DBP requieren oxigeno-
terapia suplementaria durante meses,® y en ocasiones
durante anos, aungue son pocos los que la precisan mas
alla de los 2 afios de vida.*® El oxigeno suplementario do-
miciliario permite el alta temprana pero afecta la calidad
de vida de la familia.>” Es importante resaltar que se de-
ben mantener saturaciones de oxigeno de alrededor del
92%-96% siendo preferible mantenerlas por encima del
94%, evaluando la saturacién durante el dia y la noche,
con la actividad y durante las comidas. También debemos
evitar saturaciones nocturnas por debajo del 90% utili-
zando monitorizacién nocturna con sistemas adecuados.
Con todas estas actuaciones, el exceso de mortalidad pre-
viamente documentado se ha evitado en gran manera.

También se debe explicar claramente cudl va a ser la
sistematica de retirada (la interrupcién) de la oxigeno-
terapia. Para esto hay distintas pautas investigadas sin
gue se haya demostrado beneficio de unas sobre otras.
En nuestro grupo iniciamos la retirada del oxigeno tras
varias semanas de estabilidad y con medidas de satura-
cion superiores al 94%. Se incrementa paulatinamente
el niumero de horas durante el dia hasta su retirada to-
tal, pasando después a la retirada paulatina por la noche.
Aunque esto ha sido discutido por algunos autores, noso-
tros mantenemos una medida continua de la saturacion
por pulsioximetria nocturna, lo que permite la retirada sin
problemas resefiables en el seguimiento realizado tras su
retirada definitiva.

La morbilidad respiratoria estd incrementada en los pri-
meros anos de vida, mejora en la infancia tardfa junto con
la funcién pulmonar y la tolerancia al ejercicio. Las exa-
cerbaciones respiratorias deben ser tratadas cuando apa-
rezcan y no existe una evidencia clara de beneficio a largo
plazo de cualquier tipo de intervencién farmacologica. No
obstante, se puede ensayar en casos seleccionados el tra-
tamiento con diuréticos, broncodilatadores o corticoides
inhalables y evaluar la respuesta clinica y la modificacion
de las necesidades de oxigeno.?

Resultados pulmonares a largo plazo

En coincidencia con lo comentado previamente, el rein-
greso en el hospital es comun en los dos primeros afios
de vida, es del doble entre los que no necesitan oxigeno-
terapia domiciliaria, que son los que presentan una DBP
mas grave.*® Ademas, aunque no tengan oxigenoterapia
en el hogar, presentan con mas frecuencia infeccién de
las vias aéreas y necesidad de terapia inhalada entre los
2y los 5 anos.

La mayoria de los reingresos estan relacionados con
enfermedad respiratoria, incrementada en aquellos casos
que tienen infeccion por VRS. No debemos olvidar la po-
sibilidad de afeccion por otros virus como rinovirus, tan
agresivos como el VRS.*®

La evolucién habitual de la afeccion respiratoria en es-
tos pacientes es hacia la mejoria clinica y de la funcién
pulmonar con el paso del tiempo; aunque en la edad es-
colar, sobre todo en nifios con enfermedad respiratoria
recurrente, contintia siendo evidente el escaso desarrollo
preexistente de las vias aéreas.®

Nutricion3®
La nutricion desempefia un papel critico en la pre-
vencion y el tratamiento de la DBP. Las deficiencias en
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el crecimiento estan relacionadas principalmente con la
malnutricion, que a su vez empeora la DBP al comprome-
ter el desarrollo pulmonar. Dicho fracaso en el desarrollo
y la escasa ganancia ponderal se relacionan con intole-
rancia alimentaria, fatiga durante la alimentacion, reflujo
gastroesofagico, disfuncion en la deglucién e infecciones
intercurrentes con la consecuente disminuciéon del aporte
nutritivo. Por otra parte, los requerimientos metabélicos
estan claramente incrementados, aunque si se realizan
intervenciones activas y regladas que mantengan un ade-
cuado aporte energético, las perspectivas a largo plazo
para la recuperacion del crecimiento en altura son bue-
nas.

La restriccion de liquidos esta indicada, ya que su exce-
sivo aporte en los primeros dias de vida se ha visto que
incrementa el riesgo de DBP. El problema es que con la
restriccion de liquidos también disminuye el aporte de las
calorias que administramos. La clave esta en aportar solu-
ciones concentradas en volUmenes mas pequefios.

Aungue seria conveniente ofrecer nutricion enteral a
estos nifos lo antes posible, en realidad ésta se retrasa
durante dias, en ocasiones por la inmadurez intestinal y el
compromiso respiratorio o cardiovascular. En lo referente
a la nutricion parenteral, se ha visto que una nutriciéon
intensiva mejora significativamente el crecimiento sin au-
mentar la morbilidad pulmonar.

En cuanto a la utilizacion de diferentes nutrientes, los
aminoacidos son esenciales para mantener el equilibrio
nitrogenado positivo y se ha demostrado que una nu-
tricién intensiva con proteinas mejora el crecimiento a
largo plazo y el desarrollo y los resultados neurolégicos.
Los estudios con lipidos han llegado a resultados con-
flictivos. El trabajo realizado por Rudiger y colaborado-
res observé una menor incidencia de DBP en pacientes
prematuros que presentaban mayores niveles de acidos
grasos poliinsaturados (PUFA),* aunque su administra-
cion estd limitada por el incremento del riesgo de sep-
sis por Staphylococcus aureus coagulasa negativo. Una
revision sistematica Cochrane de 2005 demostré que
la administracién temprana de lipidos en el prematuro
no presenta efectos beneficiosos o adversos estadisti-
camente significativos en relacion con la morbilidad y la
mortalidad.*!

La lactancia materna es el mejor alimento, tiene efectos
antiinflamatorios y antiinfecciosos, y permite la madura-
cion de diferentes 6rganos en el nifo. Sin embargo, la
curva de crecimiento de peso y la mineralizacién 6sea es
algo peor que en los alimentados con férmula artificial.
Aun asi, los beneficios se consideran superiores. Por ello
es recomendable administrar suplementos de vitamina D
(20-400 Ul/kg/dia, hasta un maximo de 800 Ul/dia) hasta
que se inicie el aporte de otros nutrientes, suplementos
de calcio y fésforo para prevenir la osteopenia, hierro
oral (2-4 mg/kg/dia) y polivitaminicos. Asimismo, se suele
complementar la leche materna con proteinas y triglicé-
ridos de cadena media que proporcionan energia suple-
mentaria en un minimo volumen.

Cuando no es posible la lactancia materna, habra que
recurrir a la lactancia artificial. Con estas férmulas artifi-
ciales no es preciso administrar suplementos vitaminicos
ni hierro oral, a menos que se demuestre anemia o dis-
minuyan los niveles de ferritina. Se pueden administrar,
especialmente en nifios con EPC/DBP, suplementos nu-
tricionales en forma de dextrinomaltosa y triglicéridos de
cadena media y larga, aunque en general, en la practica
clinica, se prefiere iniciar los cereales sin gluten a los 2-3
meses de edad.*>43
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Es preciso realizar medidas rutinarias de peso, talla y
perimetro craneal. Algunos de estos parametros perma-
necen bajos sobre todo en los dos primeros afios de vida.

Desarrollo neurolégico

Los problemas neurosensoriales tienen lugar mas fre-
cuentemente en recién nacidos pretérmino con la nueva
DBP. Se ha visto que la paralisis cerebral infantil se produ-
ce mas frecuentemente en nifos con DBP, quienes pre-
sentan puntuaciones mas bajas en el desarrollo cognitivo.
En cuanto al déficit de atencién, se ha visto que es mas
frecuente y grave en nifios con DBP, asi como los trastor-
nos del lenguaje; estos nifos presentan mas problemas
académicos y del comportamiento. También se han re-
ferido déficit en la funcion ejecutiva (como planificar, or-
ganizar y realizar actividades).** En lo referente al aspecto
neuromotor, en el estudio realizado por Karagianni y co-
laboradores se lleg6 a la conclusiéon de que la DBP consti-
tuye una causa mayor de deficiencia neuromotora a los 6
meses de edad, con mejoria con el paso del tiempo.* Por
ello, es necesario un seguimiento evolutivo del paciente
prematuro con DBP por parte del neuropediatra, asi co-
mo la asistencia continuada en los centros de atencion
temprana segun la evolucién individual de cada enfermo.

Abordaje multidisciplinario

Al tratarse de un grupo de pacientes con una enferme-
dad compleja que afecta diferentes érganos y sistemas
con la consecuente problematica psicosocial asociada,
es preciso un seguimiento individualizado y un abordaje
multidisciplinario, en el que se hace necesaria la implan-
tacion de un programa bien estructurado de intervencion
y seguimiento.

Por ello hemos creado en nuestro centro una unidad de
control y seguimiento de pacientes con EPC secundaria a
enfermedad neonatal, con el fin de ofrecer un soporte a
estos pacientes y sus familias mediante un seguimiento
especializado y multidisciplinario.

Organizacion de la unidad multidisciplinaria

Tratamiento, control y seguimiento por un grupo de
expertos en enfermedades infantiles constituido por en-
fermera, pediatra, neonatélogo, neurélogo, neumélogo,
cardidlogo, gastroenterolégo-nutricionista, especialista
en rehabilitacion, fisioterapeuta, trabajador social y psi-
célogo.

Programa de control y seguimiento

Dicho programa queda reflejado en la Tabla 3.

Es aconsejable realizar una visita al domicilio antes del
alta para asegurarse de que los padres tengan el equipo
necesario para la oxigenoterapia y otras intervenciones, y
que el domicilio es adecuado. También debemos confir-
mar que utilizan bien todos los dispositivos pautados. La
ensefanza de maniobras de resucitacion y la utilizacion
de monitores de apnea en este tipo de pacientes no las
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Tabla 3. Programa de control y seguimiento.

« Historia clinica detallada insistiendo en los antecedentes perinatales y
presencia de exacerbaciones respiratorias.

Exploracion fisica, control del desarrollo ponderoestatural, constantes
vitales (FC, FR, t, TA, medida saturacién O,).

Evaluacién neuroldgica y del desarrollo psicomotor.

Evaluacién nutricional.

Otros factores a considerar: infecciones respiratorias, apnea
del prematuro, reflujo gastroesofagico, hipertension arterial,
complicaciones renales, cardioldgicas y oftalmoldgicas;
oxigenoterapia-ventilacién mecanica no invasiva domiciliaria.

Valoracion de la via aérea (fibrobroncoscopia), estudio radiolégico
(Rx/TAC térax, gammagrafia de perfusion, si procede) y evaluacion
funcional a largo plazo.

Estudio de suefio: pulsioximetria diurna y nocturna; valoracion de
polisomnografia.

» Programa especifico de inmunizaciones.
« Profilaxis frente a VRS.

FC, frecuencia cardiaca; FR, frecuencia respiratoria; TA, tensién arterial;
Rx/TAC, readiografia/tomografia computarizada; VRS, virus respiratorio
sincitial.

aconsejamos pues altera mucho la calidad de vida de la
familia y produce una gran ansiedad, sobre todo cuando
estos enfermos no suelen tener problemas graves de paro
cardiorrespiratorio o pausas de apnea. En nuestro cen-
tro suministramos, junto con el oxigeno (habitualmente
oxigeno liquido), un monitor de pulsioximetrfa, familiari-
zando a los cuidadores en su uso e interpretacion basica.

Antes del alta es adecuado compartir con los padres la
problemdtica del tratamiento domiciliario y las cuestiones
gue se pueden plantear. Segun las caracteristicas de cada
centro se contactara previamente con atencién primaria
o con el grupo de asistencia domiciliaria.

La poblacion diana para el seguimiento dependera de
los recursos disponibles en cada centro, aunque en ge-
neral se consideran todos los prematuros de menos de
1 500 gramos al nacer y aquellos con mayor peso o edad
gestacional que hayan presentado problemas graves en
el periodo neonatal, con secuelas respiratorias clinicas,
radiolégicas o funcionales.

La frecuencia de las visitas se ajustard a la gravedad
de la afeccién y a cada caso concreto. La duraciéon del
seguimiento dependera de la evolucion de los pacientes,
si bien seria deseable prolongarlo hasta la pubertad, ya
gue se han demostrado alteraciones funcionales hasta di-
cha etapa. Dependiendo de la existencia de alteraciones
funcionales serd necesario continuar su valoracion en la
etapa adulta.

Participacion paciente-familia. Educacién

En el Anexo 1 se pueden observar las recomendacio-
nes que formulamos para los padres en nuestra unidad
de control y seguimiento. En formato triptico, también
aparecen estas recomendaciones; y en el anverso figuran
teléfonos de apoyo, empresas de suministro de oxigeno-
terapia, planos de acceso, etcétera.
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Anexo 1.

Hoja de informacion para padres de nifios prematuros con enfermedad pulmonar crénica - displasia broncopulmonar

Su hijo va a ser dado de alta en los proximos dias.

Debido a su inmadurez, padece una enfermedad crénica del pulmén, también llamada displasia broncopulmonar, con un determinado nimero de
complicaciones que es preciso conocer con claridad para evitar su desarrollo o empeoramiento y disminuir en lo posible la angustia en el entorno familiar
y social.

Problema respiratorio

En su domicilio, su hijo puede presentar aumento de la dificultad para respirar, que debe compararse con la alteracién que tenia al alta (aumento del
numero de respiraciones, retraccion de las costillas, fiebre, incremento de las secreciones o cambio de coloracion de éstas, parada momentanea de la
respiracion, rechazo de las tomas, fatiga durante las tomas, aumento de las necesidades de oxigeno).

En otofio e invierno es mas facil la aparicion de estos sintomas, por lo que habra que estar mas alerta en esta época del afo.

Como ayuda a la prevencion de las infecciones respiratorias es importante ABSTENERSE DE FUMAR y poner la vacuna antigripal cada afio a los
padres, hermanos y convivientes, y al nifio a partir de los 6 meses, asi como realizar un lavado frecuente de manos. En lo posible, estos nifios no deben
acudir a guarderia.

Si su hijo precisa oxigeno en el domicilio, es importante en primer lugar no agobiarse ante este tipo de tratamiento y ante las diversas lecturas del valor
de la saturacién de oxigeno que veran en la pantalla del pulsioximetro. Lo mas importante es mantener saturaciones estables por encima del 94%
durante dia, noche y alimentacion. Los cambios y bajadas de saturacion de unos segundos de duracion no son validos y el movimiento del nifio invalida
la lectura. Cuando se inicie la retirada, hay que hacerlo de forma paulatina, empezando por el dia, y posteriormente con la alimentacién y por la noche;
siempre confirmando que mantiene saturaciones superiores al 94%. Tras la retirada total, es aconsejable mantener la medicién de la saturacion durante
una semana en diferentes momentos del dia, de la noche y con la alimentacién, para confirmar la estabilidad.

Problema digestivo o nutricional

Debeéis conocer que estos nifios suelen tener problemas mas o menos importantes de alimentacién y, como consecuencia de ello, una ganancia de peso
mas lenta y dificultosa que los nifios normales. Suelen ser malos comedores, comer muy lentamente o fatigarse durante las tomas. Ademas, debido a su
dificultad respiratoria gastan mas calorias que los nifios sanos, por lo que suele ser necesario dar mas aportes de lo habitual.

En algunos casos, en los que no se puede dar la cantidad adecuada de calorias que les permita crecer, es preciso dar alimento por sonda o por
gastrostomia (es un agujerito que se hace en el abdomen de su hijo para contactar con el estémago y permitir una alimentacion mas facil y adecuada).
Es importante conocer todas estas cuestiones y llevar a cabo las recomendaciones de los especialistas para que vuestro hijo crezca adecuadamente.

Problema neurolégico y del desarrollo

Algunos de estos nifios tienen retraso psicomotor o posible alteraciéon en su desarrollo, por lo que es recomendable un control seriado por el
neuropediatra y la puesta en marcha de estimulacion precoz con un adecuado programa de rehabilitacion que se les explicara en su momento,
insistiendo en sus beneficios potenciales.

Problema oftalmolégico-otorrinolaringolégico

Es posible que su hijo precise controles por el otorrinolaringélogo o por el oftalmélogo con la realizacion de diferentes pruebas mas o menos complejas o
tratamientos mas o menos intensivos.

Se les explicaran convenientemente todas estas actuaciones para evitar ansiedad y preocupacion por su parte.

Controles clinicos

Como habran observado, son diversos los especialistas que tendran que controlar a su hijo en los primeros meses de vida. Por ello va a ser nuestra
intencion programar las citas con estos especialistas en dias determinados para evitar que tengan que venir muy a menudo al hospital. No obstante,
tienen que comprender que esta actividad es muy compleja y, en muchas ocasiones, va a ser dificil conseguir este objetivo, aunque intentaremos que la
atencion sea lo mas coordinada posible.
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Lista de abreviaturas y siglas
DBP, displasia broncopulmonar; EPC, enfermedad pulmonar crénica; DAP, ductus arterioso persistente; NICHD, The National
Institutes of Child Health and Development; VEFG, factor de crecimiento endotelial vascular; TNFa, factor de necrosis tumoral
alfa; IL, interleuquina; NAC, N-acetil-cisteina; FGF, factores de crecimiento de fibroblastos; NOi, éxido nitrico inhalado; HAP,
hipertension arterial pulmonar; TAC, tomografia computarizada; FVC, capacidad vital forzada; FEV1, volumen espiratorio
forzado en el primer segundo; VRS, virus respiratorio sincitial; PUFA, acidos grasos poliinsaturados; FC, frecuencia cardiaca;
FR, frecuencia respiratoria; TA, tension arterial.
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(enfermedad pulmonar crénica de la infancia). Salud dysplasia (infant chronic lung disease). Salud i
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Autoevaluacion del articulo
Tanto en neonatos de término como en prematuros, las enfermedades que requieren ventilacion mecanica con presion positiva y altas
concentraciones de oxigeno pueden producir dafo en el pulmén.

iCual de estas etiologias se asocia con enfermedad pulmonar cronica de la infancia?

A, La hipertension pulmonar persistente; B, Las cardiopatias congénitas; C, La enfermedad de membrana hialina; D, Todas son
correctas; D, Ninguna es correcta

Verifique su respuesta en www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/133322
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