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1.- INTRODUCCION

La displasia broncopulmonar (DBP) es una de las causas de mortalidad mas
frecuentes en recién nacidos prematuros de muy bajo peso al nacer , también
constituye la enfermedad pulmonar crénica mas frecuente en la infancia.



2.- ANTECEDENTES GENERALES

La displasia broncopulmonar (DBP) es la enfermedad pulmonar crénica mas
frecuente en recién nacidos de muy bajo peso al nacer, en la cual diversos
factores ademas de la falta de desarrollo de la via aérea, condicionan una menor
crecimiento pulmonar , dando como resultado una limitacién en la funcién de este
organo en diferentes grados (1). Convirtiéndose en una de las secuelas mas
importantes en los pacientes con prematurez, segun el grado de severidad esto se
puede asociar a estancias hospitalarias prolongadas e ingresos frecuentes al area
de urgencias generando un gran impacto en el neurodesarrollo y la nutricién de
estos pacientes. (2)

En 1967 Northway define la DBP  como la dependencia de oxigeno prolongada
para tratar la hipoxia amado a la presencia de anormalidades a nivel radiografico
que permanecen después de los 28 dias del nacimiento(6). Sin embargo en el 2001
el NICHD ( Instituto Nacional de  Salud del Nifio y Desarrollo Humano) unifico
criterios diagnostico agregado a la definicion la edad postnatal, la edad
gestacional , la incapacidad para mantener una saturacion de oxigeno mayor al 90%
al aire ambiente y/o la necesidad de presion positiva de los pacientes.(7) La
clasificacion propuesta por Walsh y colaboradores crearon la clasificacion de le
moderada o severa de acuerdo a la edad gestacional del paciente (8).

Los factores de riesgo mas estudiados son: La predisposicion genética , edad
gestacional , ventilacion mecanica ,bajo peso al nacer, infeccidn neonatal , uso de
esteroides prenatales, persistencia del conducto arterioso, infeccion materna y
ruptura prematura de membranas (3)(2)(6) .

La prevalencia estimada en los recién nacidos mexicanos es de un 10% de los
cuales 8-12% son de muy bajo peso al nacimiento(4) sin embargo es variable en
cada centro en el instituto nacional de perinatologia en el afio 2015 estimo que el
20-40% de los recién nacidos menores de 1,5 kg y entre el 40-60% menores de 1
kg desarrollan DBP. (4)(5) . A pesar de que esta patologia afecta en su mayoria a
recién nacidos prematuros, también puede desarrollarse en cualquier recién nacido
que requiere de ventilacibn mecanica prolongada , y paramentos altos dentro de la
misma.

Es de vital importancia el cuidado del neonato para prevenir el desarrollo de la
displasia broncopulmonar y aumentar la sobrevida de los pacientes en riesgo
dentro de las medidas se encuentran, no proveer una oxigenacion excesiva, un
adecuado manejo de la ventilacion mecanica con  volumenes corriente bajos ,



desde el inicio de la reanimacion, asi como la nutricion temprana en las primeras
12-24 horas de vida (2) (7) . Ya establecido el diagndstico de displasia pulmonar,
es crucial concientizar al cuidador en que las mejoras del paciente seran
paulatinas y no de manera aguda.

3.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La displasia broncopulmonar es una de las principales causas de morbimortalidad
en pacientes prematuros. Siendo de las principales causas de reingreso y largas
estancias con incremento en la utilizacidn de recursos del hospital asi como del
nucleo familiar. Es importante contar con registros de dichos pacientes para
brindarles un manejo multidisciplinario y un seguimiento sistematizado, para mejorar
calidad de vida en el menor.

4.- JUSTIFICACION

En el Hospital para Nifio Poblano contamos con pacientes que requieren manejos
ventilatorios prolongados, susceptibles a desarrollar displasia broncopulmonar los
cuales requeriran en un futuro un manejo multidisciplinario para reducir ingresos al
area de urgencias y estancias prolongadas dentro de la unidad. Es por esto la
importancia en las mejoras del tratamiento después del egreso del paciente de esta
unidad.

5.-OBJETIVOS

5.1 OBJETIVOS GENERALES
Determinar la incidencia y sobrevida de displasia broncopulmonar en los

pacientes egresados del Hopital para el Nifo Poblano 1 enero 2010 al 1 enero
2020.



5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Identificar los factores relacionados que se asocian con la presentacion de
displasia broncopulmonar

2.- Describir las caracteristicas sean : peso, edad , sexo , dias de estancia
intrahospitalaria , dias de ventilacion mecanica.

3- Determinar la sobrevida de los pacientes egresados

6.-MARCO TEORICO

6.1 Historia

La Displasia Broncopulmonar es una enfermedad pulmonar cronica descrita desde
1967 por Northway et al (6) el cual describe la DBP como una enfermedad
pulmonar cronica caracterizada por taquipnea, sibilancias, y retraccion asociada a
hallazgos radiolégicos como hiperinsuflacion, aumento en las densidades del
parénquima, fibrosis, atelectasias y areas quisticas .



Definiendo la DBP “Clasica” basada en los siguientes criterios: Sindrome de distrés
respiratorio grave, requerimiento de oxigeno entre el 80 y 100% y una ventilacién
mecanica mayor de seis dias. El avance en las técnicas de ventilacion mecanica asi
como el uso de surfactante en los afios ochentas, cre6 una supervivencia mayor
en los recién nacidos prematuros y en la disminucion de las secuelas por ello en
1988 Shennan et al. definié la DBP como la necesidad de oxigeno a las 36
semanas de edad postnatal ya que era un mejor predicar de una funcion pulmonar
alterada. 1944 el NIH creo6 el consenso de uso de esteroides prenatales teniendo
un gran impacto en la disminucion de cuadros de distrés respiratorio de los
prematuros(9) (1); Esto aunado a la regularizacion del uso de surfactante
permitieron dar un manejo menos agresivo a recién nacidos que cursaron con
insuficiencia respiratoria al nacimiento. Esto obligd a que existiera un cambio en la
expresion de la enfermedad cursando con menos lesiones pulmonares a nivel
radiolégico y pruebas de funcion pulmonar variables entre los pacientes . es por ello
que en el 2001 el NICHD ( Instituto Nacional de Salud del Nifio y Desarrollo
Humano) unifica criterios diagndstico agregado a la definicion la edad postnatal, la
edad gestacional , la incapacidad para mantener una saturacion de oxigeno mayor
al 90% al aire ambiente y/o la necesidad de presion positiva de los pacientes
categorizando segun su requerimiento de oxigeno Tabla 1.0.

EDAD GESTACIONAL AL < 32 SEMANAS IGUAL O >32 SEMANAS

NACER

Edad al momento de la 36 SDG Igual o0 <28 dias o < 5 dias

evaluacion

Todas las DBP Tratamiento de oxigeno >21% al menos 28 dias

DBP Leve Respirando aire ambiente a | Respirando aire ambiente a
36 SDG 56 dias

DBP Moderada Necesidad de oxigeno Necesidad de oxigeno < 30
<30% a las 36 SDG % a los 56 dias (canula
( canula nasal) nasal)

DBP Severa Necesidad de oxigeno Necesidad de oxigeno igual
>30% y/o presién positiva 0 >30% y/o presion positiva
(VPP o CPAP) a las 36 VPP o CPAP) a los 56 dias.
SDG

6.1 INCIDENCIA

La incidencia de la displasia broncopulmonar es variable entre las instituciones, ya
que los factores de riesgo en el recién nacido dependen de las normativas de
tratamiento de cada institucion ( ventilacién no invasiva, uso de esteroides maternos
) el peso al nacer , edad gestacional y la definicion utilizada (13). En México se
reporta una prevalencia de un 10% de los recién nacidos de los cuales 8-12% son



de muy bajo peso al nacer 1200 gramos o de menos de 32 semanas de gestacion
(4). El Instituto Nacional de Perinatologia, en México reportd que del 20 al 60% de
los recién nacidos menores de 1,500 gramos al nacimiento presentan DBP vy los
menores de 1000 gramos es del 40 al 60%. Un estudio multicéntrico del NICHD
( Instituto Nacional de Salud del Nifo y Desarrollo Humano) con un total de 9575
recién nacidos de 22 a 28 semanas de gestacion y un peso de 401 a 1500 gramos
del 2003 al 2008, reporta que la incidencia de de acuerdo a la edad gestacional
varia de la siguiente manera(14):

SDG Porcentaje de pacientes con DBP
22 Semanas 85% (0 a 100)

23 Semanas 73% (35 a 100)

24 Semanas 69% (31 a 100)

25 Semanas 55% (20 a 100)

26 Semanas 44% (19 a 100)

27 Semanas 34%(12 a 76)

28 Semanas 23% (9 a 88%)

La incidencia de la broncodisplasia pulmonar no ha disminuido a pesar de las
diferentes estrategias implementadas en los ultimos 30 afios entre ellas el uso de
corticoides antenatales, el correcto uso del surfactante, estrategias ventilatorias
menos agresivas , y el uso de dispositivos de presion continua positiva (CPAP),
esto debido a que la sobrevida del prematuro extremo también ha aumentado(8)

6.2 FISIOPATOLOGIA

La Displasia Broncopulmonar es el resultado de factores ambientales intrinsecos y
extrinsecos ( tabla) y genéticos combinados que conllevan a la interrupcion del
desarrollo pulmonar y lesion del mismo previo al nacimiento, causando inflamacion
y dafo al pulmén prematuro (15) Durante el desarrollo embrionario del pulmén
existe una falla en la sefalizacién del epitelio mesenquimal que impide la
diferenciacién de lipofibroblastos pulmonares a miofibroblastos , deteniendo el
crecimiento y la maduracién de las células pulmonares lo que resulta en una
alveolizacion fallida ( figura)



Etapa Etapa Etapa Etapa Figura 1. Etapas
Pseudoglandular Canalicular Sacular Alveolar del desarrollo pul-
(7-16 sem) (16-26 sem) (26-36 sem) (36-41 sem) monar normal.

Tabla II. Padecimientos relacionados con la enfermedad pulmonar en la etapa perinatal.

1. Inflamacién y padecimientos inmunolégicos

2. Reacciones inducidas por sobrecarga de hierro, hemdlisis e hipervitaminosis

3. Cambios vinculados con los eritrocitos: Anemia de células falciformes, anemia de Fanconi, anemia
hemolitica de prematuro,

4. Trastornos neumoldgicos: Displasia broncopulmonar, mecanismos de lesion pulmonar por deficiencia de
surfactante pulmonar, infecciones inducidas por la oxigenacién, ventilacion mecanica y enfermedad
granulomatosa crénica

5. Trastornos cerebrales del sistema nervioso y neuromusculares: Encefalopatia hipdxica-isquémica, oxigeno
hiperbdrico y deficiencia de vitamina E

Patogénesis de DBP

Factores Prenatales Factores Postnatales
Intrinsecos Extrinsecos
Genética Oxigeno / estrés oxidativo
Inflamacion e infeccion fetal Ventilacidn mecanica
Carencias nutricionales Déficit nutricional
Corticoides Infeccion e inflamacion

Liquidos

Ductus

Insuficiencia adrenal

Los mecanismos fisiopatolégicos son complejos y multiples aun no se conocen en
su totalidad. Por otro lado, la expresion e interaccion de genes protectores con los
potencialmente nocivos es desconocida.

6.3 FACTORES DE RIESGO
FACTORES PRENATALES O INTRINSECOS

Nutricidn intrauterina: La restriccidon del crecimiento intrauterino es uno de los
factores mas importantes para el desarrollo de DBP, la falta de crecimiento afecta
de manera directa el desarrollo natural del pulmdén, es por esto que los recién
nacidos pretérmino , pequefos para la edad gestacional tienen mayor riesgo de
desarrollar DBP. (1)(8)(14)



Sexo : El sexo masculino tiene mayor predisposicion a la DBP segun la mayoria
de los estudios  epidemioldgicos , lo cual se a relacionado a una deficiente
expresion de sistemas antioxidantes al nacimiento (10)

prematurez.

Predisposicién genética: La predisposicion genética , influye en la susceptibilidad
de los recién nacidos para el desarrollo de displasia broncopulmonar. Si el primer
gemelo presenta la enfermedad del 65% , cuando no se diagnostica DBP en el
primer gemelo , se estima que solo el 8% de los segundos gemelos desarrollara la
enfermedad. Los neonatos con antecedentes de hiperreactividad de vias aéreas en
la familia, han demostrado ser mas susceptibles al desarrollo de DBP.

En el 2012 el estudio GWAS ( Genome-wide transcriptional profiling reveals
connective tissue mast cell accumulation in bronchopulmonary dysplasia) el cual
define perfiles de vias genéticas afectadas en pulmones en pacientes con DBP, el
gen 6A6 esta relacionado con proteinas del surfactante y pro inflamacion que
condicionan mayor incidencia en el desarrollo de DBP(16) . El factor genético se
relaciona directamente con el riesgo y la severidad de la DBP, siendo un ejemplo
claro de epigenética , es decir la interaccidon entre los genes y el medio ambiente.
Esto puede explicar el por qué algunos recién nacidos pretérmino con muy pocos
factores extrinsecos desarrollan displasia broncopulmonar moderada severa , y
otros con multiples factores ambientales no desarrollan DBP. (11)(8)(16)

Inflamacion e infeccion: La asociacion de corioamnionitis, y el desarrollo de DBP
ha sido confirmada y se reporta que 59 estudios con un total de 15,000 recién
nacidos pretérmino, el Ureaplasma es el organismo mas frecuentemente aislado en
mujeres con corioamnionitis y mas asociados a partos prematuros. Por otro lado los
niveles elevados de interleucina /B se encontraron en lavados traqueales de
neonatos con DBP, y en liquido amniético (IL-6, IB,8 y factor de necrosis tumoral )
comprobando asi que los niveles elevados de citoquinas en sangre fetal y neonatal
se asocian mas al desarrollo de DBP (16)(14)(17)

Uso de corticoides prenatales y Displasia broncopulmonar: La aplicacién de
esteroides prenatales disminuye el riesgo de muerte y SDR con un ciclo en las
semana 23 a 35 administrando de 1 a 7 dias antes del nacimiento, y se recomienda
el uso de un ciclo e cuando existe riesgo de parto pretérmino ( semana 23 a 35 de
gestacion ), sin embargo no estd comprobado que los esteroides prenatales
disminuyan la incidencia de DBP sin embargo los neonatos mejora las tasas de
sobrevida de los recién nacido pretérmino con bajo peso y aumenta el numero de
pacientes que sobreviven con displasia broncopulmonar (4)(6(16)

Edad gestacional: La prematurez ha sido el factor mas importante en el desarrollo
de DBP, asociandose a la presencia de inmadurez pulmonar y sistemas
enzimaticos, antioxidantes e inmunoldgicos deficientes , lo que se traduce en



mayor lesién provocada por el uso de oxigeno y ventilacion mecanica. Se estima
que aproximadamente el 60% de los recién nacidos pretérmino de 28 SDG
desarrollan DBP y solo el 5% de los recién nacidos de 37 SDG desarrollaran DBP.
(4)(16)(18)

Bajo peso al nacer: La incidencia de DBP es mayor en pacientes con bajo peso al
nacer El Instituto Nacional de Perinatologia, en México reportd que del 20 al 60%
de los recién nacidos menores de 1,500 gramos al nacimiento presentan DBP y
los menores de 1000 gramos es del 40 al 60% y hasta un 50% de los recién
nacidos menores de 750 gramos (13)(4)(14)

FACTORES POSTNATALES O EXTRINSECOS

Oxigeno: Los recién nacidos pretérmino con falla respiratoria secundaria a hipoxia
dependen de oxigeno para sobrevivir, como se comentd previamente los RNPt
tienen la funcion del sistema inmune y antioxidante, y por ello el uso de oxigeno
prolongado y la administracion de FiO2 en cantidades elevadas provoca mayor
dafio celular al aumentar la produccion de metabolitos citotdxicos que impiden la
remodelacion estructural pulmonar, causando asi dafio en este 6rgano de manera
irreversible.(4)(16)(18)

Ventilacion mecanica: El barotrauma condiciona sobredistensién en los alveolos
sanos y en los alvéolos no desarrollados produciendo un dafio pulmonar directo
en , por otro lado el volutrauma condiciona lesion estructural representada por
cambios morfologicos vy fisiologicos por ultimo el biotrauma este ultimo se refiere a
la respuesta inflamatoria del epitelio y endotelio pulmonar, condiciona dafo en los
alvéolos pulmonares.Por esto es de vital importancia el adecuado manejo
ventilatorio asi como calentar y humidificar los gases.(4)(5)(11)(18)

Sepsis: La sepsis nosocomial desencadena respuestas inflamatorias sistémicas
que incrementan el riesgo de desarrollar DBP. Cuando esta se encuentra asociada
a permeabilidad del conducto arterioso aumenta aun mas la incidencia vy la
severidad de la displasia broncopulmonar (2)(18)(19).

Conducto arterioso permeable: El manejo de liquidos en el recién nacido es crucial
en los primeros dias de vida ya que el exceso de los mismos puede convertirse en
edema agudo pulmonar  deteriorando la funcién pulmonar  traduciendo se
clinicamente en mayor necesidad de oxigeno que condiciona a mayor lesion
alveolar, por otro lado el exceso de liquido favorece la reapertura o persistencia del
conducto arterioso. (5)(7)(18)(21)(22)

6.4 CUADRO CLINICO Y RADIOLOGICO.



El cuadro clinico de los recién nacidos con displasia broncopulmonar tiende a ser
muy variable, la constante es edad gestacional menor a 34 semanas y bajo peso al
nacer menor a 2000 gramos , ya que en fase aguda la enfermedad no presenta
signos clinicos especificos para establecer un diagndstico. Es importante recordar
que la incidencia de la displasia broncopulmonar aumenta en pacientes que
presentan enfermedad pulmonar aguda grave entre ellos sindrome de distrés
respiratorio, 0 neumonia requieren ventilacion prolongada y concentraciones
elevadas de oxigeno. el seguimiento clinico y radiolégico ayudara a realizar un
diagndstico en la fase crénica. En la fase cronica se encuentran alteraciones en la
funcién y anatomia pulmonar en ocasiones la unica manifestacion es la
dependencia prolongada de oxigeno, la clinica suele estar relacionada a la
hipoxemia lo que se traduce de a manera clinica en taquicardia, taquipnea aleteo
nasal retraccion y tiraje intercostal, en etapas moderadas a severas , se presenta
irritabilidad, intolerancia a la via oral, falla de medro, y episodios de obstruccion
laringo traqueal. En estos casos es frecuente encontrar hipertension arterial
pulmonar. (11)(14)(16)(21)

El patron radioldgico suele ser variable y dependera de la severidad y la etapa de la
displasia broncopulmonar, en esta se evaluan los cambios minimos que durante el
desarrollo y seguimiento el cual suele ser muy variable en el 2008 el Instituto
Nacional de Enfermedades respiratorias en la revision de la nueva broncodisplasia
pulmonar (21) dividen en 6 estadios radioldgicos que se describen en la tabla

Clasificacion radioldgica actual de la displasia broncopulmonar

Grado | Descripcion

1 Opacidades tenues no bien definidas que dan al pulmén apariencia de
bruma

2 Opacidades definidas, reticulolineales y localizadas centralmente

3 Extensas opacidades reticulolineales, extendidas hacia la periferia del

pulmén con tendencia a confluir al centro.

4 Cambios quisticos definidos pero muy pequefios, ademas de los
cambios del grado tres

5 Areas opacas, quisticas de igual volumen y quistes mayores que el
grado 4

6 Mayor presencia de areas quisticas, pulmén con apariencia de bulla

Sin embargo no existe clasificacion internacional ya que la presentacion radiolégica
suele ser muy variable, y no se correlaciona con la clinica (4)(7)(10) (19)



6.5 DIAGNOSTICO
El diagnostico, asi como el grado de severidad de la displasia broncopulmonar
dependen del momento en el que se evalua y la edad gestacional:

En los neonatos menores de 32 semanas de gestacion , el diagndstico se realiza
cuando el paciente aun requiere de suplemento de oxigeno , o sea a las 36
semanas de gestacion.

En los neonatos mayores de 32 semanas de gestacién con necesidad de oxigeno
por mas de 28 dias , se ajusta el tiempo en el que se evalua a 56 dias de edad post
natal

La severidad de la DBP leve, moderada o severa es clasificada de acuerdo a la
necesidad de oxigeno suplementario : FIO2 <0.30, FIO2 >0.30 y o CPAP o
Ventilacion mecanica respectivamente. Es muy importante determinar la severidad
ya que esto nos permitird anticipar las necesidades terapéuticas a largo plazo del
paciente. (2)(6)(11)(18).

EDAD GESTACIONAL AL < 32 SEMANAS IGUAL O >32 SEMANAS

NACER

Edad al momento de la 36 SDG Igual o0 <28 dias o < 5 dias

evaluacion

Todas las DBP Tratamiento de oxigeno >21% al menos 28 dias

DBP Leve Respirando aire ambiente a | Respirando aire ambiente a
36 SDG 56 dias

DBP Moderada Necesidad de oxigeno Necesidad de oxigeno < 30
<30% a las 36 SDG % a los 56 dias (canula
( canula nasal) nasal)

DBP Severa Necesidad de oxigeno Necesidad de oxigeno igual
>30% y/o presion positiva 0 >30% y/o presion positiva
(VPP o CPAP) a las 36 VPP o CPAP) a los 56 dias.
SDG

6.6 TRATAMIENTO:
En la actualidad no existe un tratamiento especifico para la displasia
broncopulmonar aunque una vez establecida es una enfermedad crénica en la que



el manejo debe ser individualizado, y multidisciplinario con un objetivo en comun el
mejorar la funcion pulmonar y la calidad de vida.

Nutricion:El adecuado manejo de liquidos con balances negativos ha demostrado
ser medida preventiva para la displasia broncopulmonar, la literatura reporta que
liquidos mayores a 150 ml/kg/dia son nocivos para pacientes susceptibles a
desarrollar displasia broncopulmonar. (23)(24) En pacientes intubados se
recomienda un adecuado aporte caldrico (130-140 cal/kg/dia) evitando el exceso
hidrico. El uso de vitamina E y selenio

Oxigenoterapia: Es importante mantener una PaO2 necesaria para mantener una
oxigenacion tisular adecuada y de esta manera prevenir la hipertension pulmonar ,
se recomienda mantener saturaciones entre el 90-95%. La oximetria continua es el
una manera de evaluar continuamente al paciente.

Tratamiento Farmacolégico: El uso de farmacos estan encaminados a prevenir o
tratar la displasia broncopulmonar sin embargo como se comentd previamente el
tratamiento es multidisciplinario.

Diuréticos: El uso de diuréticos esta indicado para disminuir el edema pulmonar el
cual repercute en la distensibilidad del pulmén incrementando las resistencias de la
via aérea y de esta manera incrementar el flujo espiratorio.Por otro lado en medida
que mejora la difusidon de gases a nivel alveolar, se debe reducir la terapia diurética
ya que el uso prolongado de diuréticos puede causar efectos adversos a largo
plazo como son , alcalosis metabdlica hipercalciuria y nefrocalcinosis entre otros (2)
(4)(21)

Broncodilatadores: Los esteroides inhalados disminuyen las resistencias de la via
aeérea y aumentan el compliance, sin embargo no se recomienda sus uso cronico ya
que no se cuenta con experiencia a largo plazo y sus efectos adversos en el
paciente pediatrico. (4)(6)

Corticosteroides: Los esteroides no estan recomendados para el uso rutinario,
estos se reservan para el tratamiento de la displasia broncopulmonar severa, en
especifico de pacientes que no pueden ser destetados del ventilador, pacientes con
parametros elevados, o con aporte alto de oxigeno. Algunas de las
recomendaciones del consenso clinico de SIBEN (4) (Tabla) mencionan, que el uso
de dexametasona de manera rutinaria a una dosis de 0.5mg/kg/dia no pueden
recomendarse en el manejo ni la prevencion de la DBP, por otro lado los corticoides
inhalados en la revision de Cochrane en el 2017 (24) menciona que los corticoides
inhalados deben ser administrados en pacientes con historia familiar de asma y
atopia asi como en los que han presentado episodios de sibilancias recurrentes en
los primeros meses.



Resumen de recomendaciones en relacion al uso de corticoesteroides

No se deben usar corticoides sistémicos o inhalados para la prevenciéon
de la DBP

De manera preventiva se debe considerar la hidrocortisona iv (1mg/kg/d)
en RN 24-25 SDG graves y que requieran ventilacion mecanica con
parametros elevados en las primeras 24 horas de vida

Para el tratamiento de la DBP no deben usarse de rutina. Se deben
seleccionar adecuadamente el uso de esteroides IV Dexametasona
<0.2mg/kg/dia o Hidrocortisona 3-6mg/kg/dia

No usar corticoides inhalados 6 agonistas beta 2 para el tratamiento de
DBP

Recomendaciones del VII consenso clinico de SIBEN para displasia broncopulmonar (4)

Vitamina D y A :Existe evidencia que la vitamina A es una de las pocas formas de
prevenir la displasia broncopulmonar (24) siendo la vitamina A uno de los
principales antioxidantes en el recién nacido pretérmino se recomienda la
administracion rutinaria en los RnPt con peso extremadamente al nacimiento,
protegiendo al recién nacido de dafo oxidativo pulmonar que se produce por la
administracion de oxigeno suplementario.(23)(24) (25). La vitamina D juega un
papel fundamental en el desarrollo pulmonar fetal , en especial como factor de
crecimiento para las células epiteliales tipo dos , regula la inmunidad e inflamacion
celular (4)(25) Se ha demostrado que el polimofismo de Fork 1 RVD el cual es un
receptor de vitamina D representa un factor de riesgo significativo para el desarrollo
de DBP. (23)(25)(26) Se recomienda un aporte de vitamina D a todo RNPt de
600-1000 unidades.

Inmunizacién: Las inmunizaciones deben ser de acuerdo a la edad cronoldgica la
Asociacion espafiola de pediatria recomienda  que todos los prematuros deben
iniciar vacunacion los 2 meses de edad postnatal,(27) La infeccion por virus
sincitial respiratorio es elevada por ello se recomienda la inmunoprofilaxis con el
anticuerpo monoclonal palivizumab (4)(8)(27)

Kinesiologia Respiratoria : La terapia fisica neonatal, se recomienda no de manera
diario, es fundamental establecer limites fisicos con sabanas rollos o panales ,
mantener al paciente de cubito prono favorecera la ventilacion, realizar cambios
posturales continuos, mantener al paciente decubito lateral , mejora el aire y flujo
inspirado del pulmén no dependiente y restringe el dependiente. (4)(23)

6.7 COMPLICACIONES



Las complicaciones de la displasia broncopulmonar suelen ser variables
presentando de de manera temprana son neumonias atelectasias , sepsis ,
secundario al uso de diuréticos trastornos hidroelectroliticos, la hipoxemia puede
presentarse especialmente durante el suefio y la alimentacion es necesario
mantener saturaciones arriba del 93% para reducir el riesgo , la pobre ganancia
ponderal y el retraso en el crecimiento son secundarios a un pobre ingesta ya sea
por dificultad respiratoria, ayunos prolongados, un gasto energético aumentado por
el trabajo respiratorio aumentado. Las complicaciones cardiopulmonares mas
frecuentes son el cor pulmonale , hipertension arterial sistémica y la hipertension
arterial pulmonar(HP) siendo esta ultima la de mayor incidencia un meta-analisis
reporta que la HP se presenta en uno de cada 5 nifos con displasia
broncopulmonar (27) se recomienda que todo paciente con DBP cuente con un
ecocardiograma al egreso para evaluar la presencia de HP. La  ventilacion
prolongada puede causar dafios en la via aérea entre ellos traqueomalacia,
broncomalacia, estenosis o granulomas traqueales. El retraso del neurodesarrollo
es inversamente proporcional a la edad gestacional, las complicaciones mas
comunes son paralisis cerebral infantil , déficits visuales el de mayor incidencia la
retinopatia del prematuro y déficits auditivos. La tabla IV resume las complicaciones
mas frecuentes de secundaria a DBP.

Complicaciones mas frecuentes de la DBP ( Tabla IX )

-> Infecciosas : Sepsis , neumonia, bronquiolitis por VSR

=> Cardiovasculares: Hipertension pulmonar , cor pulmonale ,
hipertension arterial.

-> Gastro-Metabdlicas: Trastornos hidroelectroliticos, desnutricion,
osteopenia, reflujo gastroesofagico , raquitismo.

-> Ventilatorias: Neumopatia cronica, Hiperreactividad bronquial,
traqueomalacia, broncomalacia, estenosis o granulomas
traqueales.

-> Renales : Nefrocalcinosis

-> Sensoriales: Hipoacusia, retinopatia del prematuro

- Neurolégicas: Retraso en el neurodesarrollo , paralisis cerebral
infantil

6.8 PREVENCION



La medida preventiva mas eficaz para disminuir la prevalencia de DBP seria evitar
la prematuridad, con un adecuado control prenatal, evitar la exposicion al tabaco y
alcohol , el adecuado manejo de cuadros infecciosos o inflamatorios durante el
embarazo, el uso de corticoides antenatales, para mejorar la maduracion pulmonar
del feto. Por otro lado los cuidados inmediatos del recién nacido , son de vital
importancia debido a que la exposicion de oxigeno puede determinar un dafio a
corto o largo plazo. (2) (4) (9)

7.1 DISENO DEL ESTUDIO:
> Se realizdé un estudio observacional, transversal con informacion retrolectiva,
unicéntrico.
> Se analizaron 98 expedientes de pacientes con diagnéstico de displasia
broncopulmonar en un periodo de Enero 2010 a Diciembre 2020 de los
cuales solo 54 cumplieron los criterios de inclusion.

7.2 POBLACION EN ESTUDIO:
> La poblacién de estudio se conformd por los expedientes electronicos de los
pacientes con diagnostico de displasia broncopulmonar severa del 1 enero
2010 al 1 enero 2020.

7.3 UNIDAD DE ANALISIS:
> Expedientes electronicos de pacientes con diagndstico de displasia
broncopulmonar durante el periodo de estudio establecido.



8.-CRITERIOS DE SELECCION:
> Expediente electrénico completo
> Cumplieran los criterios de Bancalari para displasia broncopulmonar severa.

8.1 CRITERIOS DE INCLUSION:
> Expedientes electronicos de pacientes con diagnéstico de Displasia
Broncopulmonar Severa atendidos en el HNP durante el periodo establecido.
> Expedientes electréonicos que cuenten con valoraciones por el servicio de
neumologia.

8.2 Criterios de Exclusion:
> Se excluiran expedientes electrénicos de los pacientes en los cuales no se
tenga un diagndstico confirmatorio de Displasia Broncopulmonar Severa .
> Se excluiran expedientes electronicos que cuenten con valoraciones por el
servicio de neumologia.
> Pacientes que no cumplan criterios de Bancalari.



8.3 CRITERIOS DE ELIMINACION:

> Pacientes que no cumplan con al menos el 80% de la informacion requerida
para su analisis en el expediente electronico de la base de datos del HNP.

8.4 Variables.

Sexo
Peso al nacer

Edad al diagndstico

Aplicacion de surfactante

Defunciones

Y VY VY VY VY VY

8.5 Organizacion de las variables

VARIABLE DESCRIPCION
CONCEPTUAL

Sexo Clasificacién
anatomica y

cromosomica

Descripcion de la
duracién del
embarazo

Edad gestacional
al nacer

Peso de un bebe
inmediatamente
después de su
nacimiento

Peso al nacer

Edad | al ingreso
de pacientes con
DBP

Edad al ingreso

Edad gestacional al nacer

Comorbilidades asociadas

Dias de ventilaciobn mecanica

DEFINICION

OPERACIONA

L

Datos obtenidos
del expediente
clinico

Datos obtenidos
del expediente
clinico

Datos obtenidos
del expediente
clinico

Datos obtenidos
del expediente
clinico

Egreso domiciliario con Oxigeno suplementario

TIPO DE
VARIABLE

Cualitativa
Dicotémica

Cuantitativa
Discreta

Cuantitativa
Continua

Cuantitativa
Discreta

INDICADOR

-Femenino
-Masculino

(<28) SDG

(28 - 32] SDG Prematuro extremo
(32-34] SDG Prematuro moderado
(34-36] SDG Prematuro tardio
(37-41] SDG Termino

(> 42 ) SDG Postérmino

(< 750] gr RN extremo bajo peso
(751 -999] gr RN muy bajo peso
(1000 - 2499] gr Peso bajo al nacer
(2500 - 3999] gr Peso adecuado
(>4000] gr RN peso grande

(<28) SDG

(28 - 32] SDG Prematuro extremo
(32-34] SDG Prematuro moderado
(34-36] SDG Prematuro tardio
(37-41] SDG Termino

(> 42 ) SDG Postérmino



Comorbilidades
Asociadas

Dias de
ventilacion
Mecanica

Egreso
domiciliario con
oxigeno
suplementario

Defuncién

Prueba diagnéstica
empleada en el
paciente

Defectos
estructurales del
corazon y de los
grandes vasos
desarrollados
durante el periodo
embrionario y fetal,
presentes al
nacimiento

Conjunto de
medidas
farmacoldgicas,
quirargicas,
higiénicas o fisicos
cuya finalidad es la
curacion o alivio de
sintomas.

Muerte del paciente

9.- ANALISIS ESTADISTICO:

9.1 UNIDAD DE ANALISIS
> Se analizaron 98 expedientes de pacientes con diagndstico de displasia
broncopulmonar en un periodo de Enero 2010 a Diciembre 2020 de los
cuales solo 54 cumplieron los criterios de inclusion.

Datos obtenidos
del expediente
clinico

Datos obtenidos
del expediente
clinico

Datos obtenidos
del expediente
clinico

9.2 RECOLECCION DE RESULTADOS

Las variables de 54 expedientes que cumplieron los criterios de inclusion se
capturaron en base de datos EXCEL 2019 y fueron analizados en el programa
estadistico STATA en su ultima version.

Cualitativa
Dicotémica

Cualitativa
Nominal

Cualitativo
Politémica

Cualitativa
Nominal

Prematurez
Enterocolitis
Cardiopatias
Sepsis

Numero de dias

-Oxigeno suplementario
para mantener
saturaciones
adecuadas para el
paciente

SI/NO



10.- LOGISTICA

10.1 RECURSOS HUMANOS
> Meédico quien realiza protocolo de estudio: Dra. Monica Ethel Leon Leon
> Asesor metodologico : Dra Yolanda Roxana Rodriguez Zavala
> Asesor experto: Dra. Maricruz Gutierrez Brito.

10.2 ASPECTOS ETICOS
> Al tratarse de un estudio observacional ninguno de los pacientes
estudiados presentd ningun riesgo solo se estudiaron expedientes clinicos
que pertenecieran a el hospital para el nifio poblano los investigadores se
hicieron responsables de cumplir con los codigos éticos establecidos en la
Declaracion de Helsinki de 1964 y las enmiendas de Tokio 1975 a Seul Corea
en 2008, asi como el titulo quinto, articulos 100 y 103, y titulo segundo
articulos 13, 14, 17 y 20 establecidos en la Ley General de Salud en México.
>
10.3 ASPECTOS FINANCIEROS
> Financiado por recursos propios de la investigadora (tesista)



10.4Recursos materiales
> Papeleria, articulos de oficina, ordenador, software para procesamiento de
datos y analisis estadistica, expedientes clinicos electronicos.

10.5 Ubicacién temporal del estudio:
> El estudio se realizé en el Hospital para el nifio Poblano ubicado en blvd del
nifio poblano numero 5307, Col Concepcion la Cruz C.P. 72190, Puebla, Pue.

10.6 Cronograma de Actividades

ACTIVIDAD Septiembre | Diciembr | Junio | Ag o sto | Octubre- | Diciembr
-hov 2018 |e 2018-|2018-|2019- noviembr | e 2019-
m ay o|julio|septiembr|e 2019 enero
2019 2019 |e 2019 2020

RECOLECCION DE
LA BIBLIOGRAFIA
Y MUESTRA

ELABORACION
DEL PROTOCOLO

REVISION Y
REGISTRO DE
PROTOCOLO

ANALISIS
ESTADISTICO




REPORTE DE
RESULTADOS

ELABORACION DE
TRABAJO FINAL

ENTREGA DE
TRABAJO FINAL

12.- RESULTADOS

Se analizaron 99 expedientes con diagnostico establecido de displasia
broncopulmonar severa de los cuales s6lo 54 cumplieron los criterios de inclusion
redomino el sexo masculino 52% una relacién hombre: mujer de 1.2:1 (Grafica 1),
el 70% de los pacientes son recien nacidos pretermino (Grafica 2)



SEXO

| B Femenino
52%
 Masculino

Grafica 1

Grafica edad gestacional

W <36 SDG
>36 SDG

Gréafica 2

El 63% de los pacientes que no recibieron surfactante tuvieron estancias
intrahospitalarias prolongadas (Grafica 3 ), el promedio de dias en fase Ill de la
ventilacion fue de 48 dias , siendo el minimo 28 dias y el maximo 58 dias, la
estancia intrahospitalaria media fue de 44 dias.Los dias de estancia
intrahospitalarios son inversamente proporcionales al grado de prematurez del
paciente.



PACIENTES QUE RECIBIERON
SURFACTANTE

100% “ SIN SURFACTANTE

50% B CON SURFACTANTE

0%

Gréfica 4

Las comorbilidades mas frecuentes son cardiopatias congénitas, 45%; Sepsis
neonatal temprana en un 25% ,enterocolits 20% y un 10% lo conformaron
(onfalocele, malformacién anorrectal sin fistula, atresia esofagica, rubéola congénita,
sindrome de down. ) (Grafica 5) De los 25 pacientes con cardiopatia congénita el
80% presentaba persistencia del conducto arterioso.

CORMOBILIDADES ASOCIADAS A DBP

ENTEROCOLITIS

20%

OTRAS
9%

Grafica 5



48 de los 54 pacientes analizados de los pacientes presentaron complicaciones las
cuales fueron neumonia en un 46%, seguida de atelectasias en un 32%. retinopatia
del prematuro 10%, hipertensién arterial pulmonar 12%, ( Grafica 6)

COMPLICACIONES

HAP
RETIOPATIA
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NEUMONIA
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M Seriesl 25 15 2 6
Grafica 6

El 60% de los pacientes con DBP severa se egresan oxigeno domiciliario de estos
43 pacientes, el 23 contaban con el antecedente de prematurez .(Grafica 7).
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La sobrevida del paciente, de 54 pacientes estudiados , se registraron 11
defunciones, el 90% de las defunciones presenté como comorbilidad asociada la
sepsis.

12.- DISCUSION

Los resultados obtenidos en nuestro analisis realizado en el Hospital para el nifio de
96 pacientes con diagndstico de displasia broncopulmonar severa, en un periodo
de 10 afios (2010-2010) Solo 54 cumplieron los criterios de Balancarl(2).

La literatura mundial reporta un aumento de la incidencia en el genero masculino
con una relacion 1.4 : 1.0 (8)De los 54 neonatos estudiados 48% correspondian al
sexo femenino y 52% al sexo masculio con una relacion 1:1.2 similar al reportado;
Con relacion a la edad gestacional 70% de los recién nacidos son pretérmino, de
ellos el 44% de los pacientes son RN prematuro tardio, 38% prematuro moderado y
el 18% prematuro extremo, el 100% de los prematuros extremos contaban con
comorbilidades cardiacas, largas estancias hospitalarias y desnutriciéon, tres de
cinco fueron egresados con oxigeno domiciliario , y dos pacientes fallecieron ambos
contaban como comorbilidad sepsis neonatal temprana, de acuerdo con el
consenso clinico de SIBEN la mitad de los recién nacidos pretérmino menores de
28 semanas desarrollan displasia broncopulmonar severa(2).



La DBP es el resultado de un mal desarrollo pulmonar, con disminucion de la
alveolizacién y de origen multifactorial(3) “Hospital para el nino Poblano” es un
centro de referencia de tercer nivel , por lo tanto nuestra poblaciéon cuenta con
diferentes patologias  factores de riesgo comparados con otras instituciones.
Nuestros 54 pacientes tenian comorbilidades asociadas las que se reportaron en
nuestro estudio son cardiopatias congénitas en un 46% de estas la persistencia del
conducto arterioso estuvo presente en 80% de los pacientes concordando con la
revision de Tamayo M. (28)(16), sepsis neonatal se presento en 25% de los
pacientes y el 80% de estos fallecid, el 20% presentd enterocolitis, el 9% se
asociaron comorbilidades (onfalocele, malformacion anorrectal sin fistula, atresia
esofagica, rubéola congénita, sindrome de down), la literatura reporta que la
persistencia del conducto arterioso aumenta el flujo sanguineo a los pulmones , lo
cual predispone a edema pulmonar, condicionando deterioro de la mecanica
ventilatoria , y mayor tiempo de oxigeno suplementario , los cuales son factores
cruciales para el desarrollo de una DBP severa.(4)(27).

El uso de surfactante de manera temprana y sus beneficios , se realizan técnicas
como INSURE(intubar dar surfactante y extubar) no se recomienda la extubacion
esta demostrado que si el recien nacido pretermino requirié intubacion es
beneficioso vigilar de 2-4 horas si no requiere ventilacion extubar, para prevenir la
lesion de la via aérea, se r recomienda la técnica LIST ( terapia menos invasiva) si
el recién nacido tiene ventilacion espontanea, en esta técnica se coloca un cateter
intratraqueal delgado y no un tubo endotraqueal, reportando en la literatura menor
lesion de la via aérea (29). Nuestro analisis reportd que solo el 37%, los pacientes
que recibieron surfactante presentaron periodos mas cortos de ventilacion
mecanica, y el 100% de ellos sobrevivieron, se reporta que el uso de surfactante
aumenta la sobrevida de pacientes prematuros , y modifica las caracteristicas de la
displasia broncopulmonar (4)(18)(12) el 63% al que no se le administré estuvo
asociado a un mayor tiempo de estancia intrahospitalaria .

En nuestro estudio se reportaron 11 defunciones reportando un 5% de nuestra
muestra , como hallazgo importante el 100% de ellos cursé con sepsis neonatal
temprana, la literatura reporta que la sepsis aumenta la mortalidad de pacientes con
DBP(4)(27) hasta el momento no existe literatura que reporte la mortalidad de
pacientes con displasia broncopulmonar severa. De los pacientes que se egresaron
el 60% requirié oxigeno suplementario, ninguno de ellos requirié traqueostomia.



13.- CONCLUSIONES

La displasia broncopulmonar es una patologia de origen multifactorial que afecta
principalmente al recién nacido pretérmino siendo inversamente proporcional a la
edad gestacional encontrado que el 70% de nuestros pacientes son recién nacidos
pretérmino , es importante dirigir nuestra prevencion primaria a prevenir el parto
pretérmino, por otro lado la comorbilidad que se asoci6 a mayor riesgo de
mortalidad fue la sepsis neonatal temprana (100%). El uso de surfactante se asocio
a menor tiempo de estancia intrahospitalaria.

A pesar de los avances en el cuidado del recién nacido la DBP, continua siendo de
las principales causas de morbimortalidad en los recién nacidos pretérmino; La
prevencion y el manejo multidisciplinario es crucial para mejorar la calidad de vida
de estos pacientes a largo plazo.
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