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RESUMEN

La displasia broncopulmonar (DBP) considerada de las secuelas mas importantes de la
prematurez, y la causa mas comun de enfermedad pulmonar crénica en los recién nacidos que
prologa la dependencia de oxigeno. Los mecanismos involucrados en la patogénesis de la
DBP son multifactoriales lo que ha provocado interés en el reconocimiento y prevencion de
estos. OBJETIVO. Identificar los factores de riesgo que contribuyen al desarrollo de displasia
broncopulmonar en la Unidad de Neonatologia del hospital General San Juan de Dios de enero
a diciembre de 2018. MATERIAL Y METODOS. Estudio de tipo transversal, por medio del uso
de base digital de 243 pacientes prematuros nacidos durante el periodo de estudio que
cumplieron los criterios de inclusion. Se realiz6 andlisis y asociacion de variables en el
programa estadistico de Office Excel. RESULTADOS. Fueron encontrados 48 pacientes
prematuros con DBP y 195 sin DBP. Se encontraron factores de riesgo estadisticamente
significativos siendo muy bajo peso al nacer (MBPN) con un O.R. 2.071/valor P 0.028 unica
caracteristica al nacimiento y neumonia nosocomial como la principal patologia asociada,
aumentando 9 veces la probabilidad de desarrollar DBP con un O.R. 9.143/valor P 0.000,
ventilacidn mecénica invasiva considerada con mayor asociacion al desarrollo de DBP con un
promedio de 31 dias de uso para los prematuros con DBP. CONCLUSIONES. Los factores de
riesgo encontrados durante este estudio para el desarrollo de DBP fueron: MBPN, neumonia
nosocomial, sepsis neonatal, choque séptico, sindrome dismorfogenético y alteracion de la

glucosa, asi como la utilizacion de ventilacibn mecanica invasiva.

Palabras clave: Displasia Broncopulmonar, muy bajo peso al nacer, prematurez, neumonia

nosocomial, ventilacibn mecanica invasiva.



I. INTRODUCCION

La displasia broncopulmonar se considera una de las principales morbilidades asociadas a la
enfermedad de membrana hialina en prematuros y la causa mas comun de enfermedad

pulmonar crénica en los recién nacidos que prologan la dependencia de oxigeno.

La incidencia global de displasia broncopulmonar en las unidades de cuidados intensivos
neonatales oscila entre el 6% y el 19% de los pacientes pretérmino con menos de 32 semanas
de gestacion. Afecta alrededor del 10-30% de los recién nacidos de muy bajo peso y hasta un
50% en menores de 1000 gr de peso al nacer; el bajo peso al nacer, asi como una disminucion

en la edad gestacional aumentan el riesgo de se produzca displasia broncopulmonar.

En cuanto a la etiologia de esta patologia existen mdultiples factores de riesgo reconocidos
como sexo, inmadurez pulmonar, oxigenacién suplementaria incluyendo desde métodos no
invasivos hasta ventilacion mecanica invasiva, estado nutricional, esto ha provocado que
exista interés en la prevencién de estos que contribuyen al desarrollo de displasia
broncopulmonar ya que se ha identificado que la mortalidad asociada a esta oscila entre 10-

20% en el primer afio de vida.

Los reportes sobre la incidencia de displasia broncopulmonar es variable en las distintas
instituciones ya que existen diferentes criterios diagndsticos, diferente estructura poblacional
y sobre todo una diferente metodologia o protocolo utilizado en las unidades de cuidados
intensivos neonatales para el tratamiento del sindrome de dificultad respiratoria por lo que sera
de importancia determinar un protocolo a nivel institucional para el manejo de los pacientes y

asi poder determinar incidencias reales en cuanto al desarrollo de displasia broncopulmonar.

En el presente estudio fue posible identificar los factores de riesgo que aumentan la
probabilidad para desarrollar displasia broncopulmonar en la Unidad de Neonatologia del
Hospital General San Juan de Dios lo cual permitird realizar intervenciones dirigidas a la
prevencion de los factores de riesgo encontrados y determinar el tratamiento ideal para cada
paciente dependiendo de la clasificacion clinica del paciente; Asi mismo permitié realizar una
caracterizacion epidemiolégica en nuestra poblacién para determinar si existio correlacion con

los factores que ya se conocen acerca de esta patologia.



Il. ANTECEDENTES

2.1 DEFINICION

La Displasia Broncopulmonar (DBP) es una de las secuelas mas importantes de la prematurez,
principalmente en los menores de 1000 gramos de peso y 28 semanas de edad gestacional,
consecutivo a una intervencion terapéutica, que desarrolla una insuficiencia respiratoria
después de la primera semana de vida, con anormalidades radiolégicas pulmonares y
necesidad de oxigeno suplementario a los 28 dias de edad o después de las 36 semanas de

edad gestacional. (1.3.6:8.15)

Descrita en primera ocasién en 1967 por Northway, fue definida en términos de una lesion
pulmonar secundaria al manejo ventilatorio de los recién nacidos a concentraciones altas de
oxigeno, especialmente entre los recién nacidos prematuros que sobreviven al sindrome de
distrés respiratorio grave. Estos investigadores la definieron como un sindrome caracterizado
por la dificultad respiratoria con dependencia de oxigeno a los 28 dias de vida y alteraciones
radiolégicas e histopatolégicas, lo que permite dividir la enfermedad en cuatro estadios. (:6:20.21)

Sin embargo, fue hasta afios mas tarde (1988) que Shennan propuso incluir en su definicion
clinica la necesidad de recibir suplemento de oxigeno en la semana 36 en aquellos nacidos
pretérmino con muy bajo peso al nacer (MBPN), y si el recién nacido tiene mas de 32 semanas
de edad gestacional se habla entonces de la necesidad de oxigeno o apoyo ventilatorio a los
56 dias de vida para la clasificacién de la severidad, esto debido al avance de los cuidados

respiratorios neonatales y el aumento de la sobrevida de los recién nacidos prematuros. 420

Por otra parte, con la finalidad de unificar los criterios de diagnéstico de la DBP el Instituto
Nacional de Salud del Nifio y Desarrollo Humano (NICHD, National Institute of Child Health
and Human Development, por sus siglas en ingles), de los Estados Unidos, en el afio 2001
reunié a un grupo de expertos para discutir en una mesa de trabajo los criterios de diagnéstico
y fue asi que se considerd necesario incluir en la definicién la edad de gestacion, la edad
postnatal, la dependencia de oxigeno y/o necesidad de presion positiva de los bebés e
incluyeron criterios de la severidad de la enfermedad, la denominada DBP clésica, en donde
se asoci6 la forma severa a una mayor tasa de mortalidad y diversas morbilidades, como

internaciones prolongadas, alteraciones de crecimiento y del neurodesarrollo. ¢



De esta manera la definicion ha evolucionado de una basada Unicamente en la duracion de
oxigeno (edad postnatal de 28 dias o edad postmenstrual de 36 semanas o al alta) hasta la
descrita fisiologica por Walsh en 2003 en donde se realiza la prueba de reduccion de fraccion

inspirada de oxigeno (FiO2) para la clasificacion. 19

2.2 INCIDENCIA

Es necesario saber que a partir de los afios noventa ha aumentado la incidencia de esta
enfermedad, a la vez que los casos han mejorado en el manejo de estos pacientes, lo que
explica la mayor sobrevida de neonatos pretérmino y de ellos los de muy bajo peso al nacer,

gue son los que se presentan con mas frecuencia, formas clinicas de mayor severidad. (1410

Actualmente la incidencia presenta variaciones presentando una relacion indirecta con el peso
al nacer y la edad gestacional, por lo que en cuanto menor sea la edad gestacional, asi como
el peso al nacimiento, mayor es el riesgo de desarrollar displasia broncopulmonar (DBP). Asi
mismo se debe tener en cuenta que existe una gran variabilidad para poder conocer con
exactitud la incidencia o prevalencia de DBP. Esto debido a la existencia de definiciones
variables, asi como otros factores como la mortalidad, cuidados postnatales y las tasas de

supervivencia en las diferentes unidades de cuidado intensivo neonatal (UCIN). .6.10)

Segun la base de datos de la Red de la sociedad Iberoamericana de Neonatologia (RED
SIBEN) que incluye 15 centros indica que el porcentaje de incidencia para Recién nacidos
pretérmino (RNPt) <32 semanas y <1500 g en el afio 2017 fue de 28.5% utilizando la definicion
de dependencia al oxigeno a las 36 semanas, asi como un 44% para recién nacidos entre 24
a 28 semanas y un 15% entre 28 a 32 semanas. La incidencia, segun el peso al nacer, es de
60-75% entre los bebés con peso menor de 1,000 gramos y de 10 a 30% entre los que pesan

mas de 1,500 g al nacer. 6)

Como se mencioné la incidencia tiene variaciones de importancia entre diferentes unidades
de cuidado intensivo neonatal y esta discrepancia obedece a las diferencias en las practicas
instituidas en el cuidado neonatal, tales como el inicio y aplicacion de la ventilacién mecanica
(VM), las pautas seguidas en el manejo de la alimentacion y cuidado de la nutricion de los
recién nacidos, el aporte de liquidos y las medidas que influyen en el riesgo de infecciones

nosocomiales. Todas estas decisiones modifican la incidencia de la DBP. (.10



Estimaciones indican que en los Estados Unidos se ven afectados de 2 a 3 por 1000 nacidos
vivos. El 37% de los prematuros sin sindrome de dificultad respiratoria (SDR) tienen
clinicamente pulmones maduros, pero no estan exentos de tener DBP. De acuerdo con el
peso, la frecuencia de DBP es mayor del 85% en los neonatos de 500 a 699 gramos que

disminuye hasta el 3% en aquellos con peso al nacer mayor a 2000 gramos. “10

2.3 PATOGENESIS

La Displasia broncopulmonar se desarrolla por el nacimiento prematuro, interrumpiendo la
embriologia del parénquima pulmonar normal (etapa sacular) y como consecuencia, la
detencion del desarrollo alveolar y vascular , condicién que ocasiona inmadurez pulmonar
concomitante en el recién nacido prematuro, se presenta inmadurez metabdlica que se
expresa por la deficiencia de la sintesis del surfactante pulmonar, enzimas y moléculas
antioxidantes, lo que predispone a mayor vulnerabilidad en las vias aéreas al uso terapéutico
no controlado de oxigenoterapia, presion positiva durante la reanimacién neonatal y/o volumen
corriente bajos y altos durante la ventilacion mecénica. La presencia prematura del oxigeno
en las vias aéreas facilitara la actividad oxidante de las especies reactivas del oxigeno, que se

comportaran como vectores que causaran dafio pulmonar en la DBP. 3469

Los mecanismos involucrados en la patogénesis de la DBP son multifactoriales y pueden ser
prenatales (factores intrinsecos) y post natales o extrinsecos, entre éstos destacan la
prematurez considerado el principal determinante, el bajo peso al nacer, pero ademas algunos
autores mencionan que la DBP puede estar asociada con el sexo masculino, el color de la piel

(blanca o caucasica), cierta predisposicion genética, etc. (.36

Es de importancia mencionar que ademas de la inmadurez de las estructuras tisulares del
pulmén, otros factores implicados son el déficit de factores que podrian proteger al pulmén del
dafio oxidativo, por ejemplo, la disfuncién de la sustancia tensioactiva, la baja elasticidad de la
pared toracica, la mayor permeabilidad alveolocapilar, la baja distensibilidad de los alvéolos
(con respecto a las vias aéreas de gran distensibilidad). La inmadurez se explica por una
menor actividad enzimatica antioxidante y por la presencia de la antiproteasa (alfa 1 anti-
tripsina) lo que incrementa la susceptibilidad del pulmén a lesiones que limitan, no sélo la

funcién pulmonar sino también la capacidad de los tejidos para reparar los dafios.



Entre aquellos factores de riesgo asociados con la madre, se consideran el empleo de

indometacina, la terapia antenatal con glucocorticoides y la corioamnionitis. “)

No hay causa precisa o definida de DBP, sino que se trata de una condicion multifactorial con
alteracion del balance de mecanismos injuriosos con mecanismos reparadores donde o mas
probable es que estos actien en una forma aditiva y/o sinérgica para producir el dafio

pulmonar. .69

Factores determinantes:
e Oxigenoterapia
e Volutrauma

e Barotrauma

Factores predisponentes
¢ Predisposicion genética o familiar
o Edad gestacional (< 28 semanas)
e Muy Bajo peso al nacer (< 1000 g)
e Restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU)
e Sexo masculino
e Raza blanca o caucasica
e Corioamnionitis
¢ Infeccion perinatal
e Enfisema pulmonar intersticial
e PaCO02 baja durante el tratamiento de enfermedad de membrana hialina (EMH)
e Persistencia del ductus arterioso
¢ Inadecuada actividad de enzimas antioxidantes y deficiencias de radicales libres
e Alteracién del sistema elastasa-proteasa
e Administracion temprana excesiva de liquido
e Desnutricion

e Uso de corticoides prenatales



2.3.1 Prematuridad

El desarrollo pulmonar normal se ve interrumpido con el nacimiento prematuro. En este
momento el recién nacido prematuro queda expuesto a estimulos indeseables y susceptible a
la lesion relacionada con el uso de presiones, volimenes y a la produccion de radicales libres
de oxigeno. El nacimiento prematuro es el factor mas importante en el desarrollo de DBP,
ademas, coexiste la deficiencia de los sistemas enzimaticos y antioxidantes, lo que provoca

mayor vulnerabilidad a la lesién secundaria atribuido al uso terapéutico de oxigenoterapia.

(1,4,7,9,14)

2.3.2 Mecanismo de dafio Pulmonar

2.3.2.1 Toxicidad por oxigeno

La toxicidad por la concentracion alta de oxigeno juega un papel importante en los
mecanismos de dafio pulmonar y las lesiones inducidas por este gas se atribuye al
incremento en la generacién de radicales libres de oxigeno (anion superoéxido, radical
hidroxilo, peréxido, radical hidroxiperoxilo y peréxido de hidrégeno). Estos oxidantes
rebasan la capacidad del sistema antioxidante (Catalasa, peroxidasa y glutation
transferasa) por lo que pueden oxidar enzimas, inhibir la sintesis de proteinas y de
DNA, ademas de disminuir la sintesis de sustancias tensioactivas que causan
peroxidacion y destruccién celular. Aungue no se conoce la concentracidén del oxigeno
gue es toxica para el organismo, algunos autores sefialan casos de neonatos con DBP

gue recibieron un FiO2 mayor al 40%, por tiempo prolongado. ¢

2.3.2.2 Sistemas de bajo flujo

Este tipo de sistema proporcionan oxigeno puro (100%) a un flujo menor que el flujo
inspiratorio del paciente. El oxigeno administrado se mezcla con el aire inspirado y
como resultado se obtiene una concentracién de oxigeno inhalado (FiO2) variable, alta
0 baja, dependiendo del dispositivo utilizado y del volumen de aire inspirado por el
paciente. Dentro de los que se puede mencionar y que es utilizado principalmente es
la canula nasal la cual puede proporcionar un FiO2 de (24-40%) de oxigeno con un

flujo maximo de 2 litros por minuto. ©°)



2.3.2.3 Sistemas de alto flujo

Este tipo de sistema aportan mezclas preestablecidas de gas con FiO2 altas o bajas a
velocidades de flujo que exceden las demandas del paciente, es decir, el flujo total de
gas que suministra el equipo es suficiente para proporcionar la totalidad del gas
inspirado. Los dispositivos de alto flujo utilizan el sistema Venturi con base en el
principio de Bernoulli, en el cual, el quipo mezcla en forma estandarizada el oxigeno
con el aire ambiente a través de orificios de diferente diametro. Proporciona FiO2

conocidas entre 24 y 50%. 6911

2.3.2.4 Ventilacion Mecénica

Se define como una respiraciéon artificial que permite el cambio ciclico de volumen
alveolar producido en respuesta a un gradiente de presion generado por la accién de
un ventilador mecénico externo. El objetivo de esta es conseguir una ventilacién
suficiente para mantener un intercambio gaseoso adecuado a los requerimientos
metabdlicos del organismo, imposible de lograr con la ventilacion fisiolégica

espontanea. ¢1112)

El empleo de tubos endotraqueales parece estar asociado a la presencia de metaplasia
escamosa, de necrosis del epitelio traqueal y del bloqueo del transporte normal de las
secreciones por via ciliar. Estas alteraciones contribuyen a mayores dafios en la via

aérea Yy facilitan las infecciones. 4611)

De tal manera que el dafio pulmonar por la ventilacion es en parte por la distorsiéon
mecanica de la via aérea y del tejido del parénquima pulmonar, pues la presion positiva
alta, por si sola, no provoca lesiones pulmonares, sino que éstas se deben a los
elevados volimenes que se asocian a la sobre distension pulmonar. Dicho de otra
manera, el dafio pulmonar agudo es consecuencia del volutrauma al que se suma el
Barotrauma y se caracteriza por el dafio al endotelio capilar del pulmén, del epitelio

alveolar y de la via aérea. (%12



Existen distintas modalidades mediante la cual el ventilador mecanico externo alcanza

los objetivos de la ventilacién mecéanica:

e Soporte ventilatorio total

e VM controlada (VMc)

¢ VM asistida-controlada (VM a/c)

e Soporte ventilatorio parcial

¢ Ventilacion mandataria intermitente (IMV)

¢ Ventilacién con presion de Soporte (PSV)

e Presion positiva continua en via aérea (CPAP)

e Ventilacion de alta frecuencia (VAF)

La lesidn o dafio pulmonar agudo causado por la ventilacibn mecanica es consecuencia

de tres principales mecanismos que son:

e Barotrauma
e Volutrauma

e Atelectrauma

2.3.2.4.1 Barotrauma

Se denomina a la ruptura alveolar provocado por las presiones elevadas de la via aérea
baja, ocasionada por la hiperinsuflacion o la retenciéon de un gran volumen de aire con
gradiente de presion entre los alveolos y los tejidos circundantes y el consecuente
escape de gases desde las vias aéreas a estructuras extra alveolares. Clinicamente se
puede manifestar con presencia de neumomediastino, neumotérax o enfisema

intersticial, aumentando el riesgo para el desarrollo de DBP. (1.46)

2.3.2.4.2 Volutrauma

Es la principal complicacién asociada a ventilacion mecanica en el desarrollo de DBP.
La ventilacibn mecanica con volumenes bajos y/o altos podria sobre distender, tanto a
los alveolos sanos como los enfermos, produciendo un dafio pulmonar directo al

provocar una disrupcion de las células epiteliales y endoteliales. Esta lesion de la
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barrera alveolo capilar generaria un aumento de la permeabilidad a grandes solutos,
con el consiguiente edema pulmonar con alto contenido de proteinas y aumento del
flujo linfatico. El desarrollo de volutrauma por si solo condicional lesion pulmonar
ultraestructural representada por los cambios morfolégicos y fisiolégicos relacionados

con la ventilacion mecanica. (1.6.10.11)

2.3.2.4.3 Atelectrauma

Se menciona que el repetido colapso y reexpansion de las vias aéreas distales
conducen a lesidn severa, tanto funcional (disminucién de la complianza y PaO2) como
histol6gica (necrosis epitelial bronquiolar y formacién de membranas hialina). Esta
apertura y cierre repetidos de las vias aéreas distales, que se repiten miles de veces al
dia, genera fuerzas de cizallamiento entre distintas capas de los tejidos adyacentes
provocando la lesién del epitelio alveolar. Algunos autores han denominado a este

fendmeno Atelectrauma. (1.6:10.11)

2.3.3 Usos de corticoides prenatales

Son muy beneficiosos en los nacimientos prematuros entre las semanas 23 y 34 de edad
gestacional, ya que se dice que reduce hasta en un 50% las muertes neonatales y el sindrome
de dificultad respiratoria (SDR), hemorragia intraventricular, enterocolitis necrosante, sepsis y
el retraso madurativo a largo plazo. Sin embargo, estos Unicamente disminuyen la severidad

de la DBP no asi la frecuencia de aparicién. (1:234

2.3.4 Predisposicion genética

Se conoce gue existen factores genéticos para desarrollar DBP, esto evidenciado al observar
que los neonatos que tienen antecedentes familiares de hiperreactividad de las vias aéreas
son susceptibles a desarrollar DBP, lo cual se podria interpretar como cierta predisposicion
genética y la interaccion con factores ambientales. Asi mismo se ha evidenciado que niveles
elevados de citocinas proinflamatorias como IL-6, glicoproteina 130 en sangre de corddn
umbilical y la expresién reducida de IL-10 en la placenta se asocian con alto riesgo de
desarrollar DBP. Estudios de la asociacion del genoma ampliado (GWAS whole genoma

association study) ha identificado 159 genes en los pulmones de nifios con DBP con expresion



diferente a lo encontrado en tejido pulmonar de necropsias de nifios sin DBP. Los genes que
estan relacionados con apoproteinas del surfactante y genes proinflamatorios, como el 6A6 de
la proteina del surfactante A-1, se han asociado con mayor incidencia de DBP. Con esto se
puede pensar que el factor genético puede ser la causa de gran parte de la variacion en el
riesgo y severidad de DBP. Es una muestra clara de la interaccién entre los genes y el medio

ambientes, lo que se conoce como epigenética. @

2.3.5 Inflamacion

La inflamaciéon juega un rol importante en la patogénesis, los estudios histol6gicos vy
citoquimicos de la via aérea y de los pulmones de nifios con DBP revelan cambios por el
proceso inflamatorio. Por lo que los marcadores de la inflamacion parecen iniciar la cascada
de lesiones y la reparacion del pulmén va a depender del desarrollo inicial de la DBP. En el
estimulo inicial que activa el proceso inflamatorio pueden estar implicados los radicales libres
de oxigeno, el volutrauma pulmonar, los agentes infecciosos y otros estimulos que, debido a
la atraccion y activacion de los leucocitos y la liberacién de mediadores inflamatorios,
condicionan dafio pulmonar. 4611 En el recién nacido prematuro la respuesta inflamatoria es
esencial para el desarrollo de la DBP. Mas aln existe evidencia que este proceso se inicia a
nivel intrauterino. Dentro los mediadores inflamatorios mas estudiados estan: endotoxinas,
interleuquinas (IL.6, IL-1pB, IL-8) factor de necrosis tumoral alfa y beta, factor transformante de
crecimiento alfa, proteina monocitica quimioatractiva; si bien muchos de los mismos pueden
estimular el desarrollo pulmonar, también dafian la septacion alveolar y la remodelacion

vascular favoreciendo asi el desarrollo de la DBP. 1.6

2.3.6 Infecciones

La respuesta inflamatoria subsecuente a la infeccién intrauterina subclinica ha sido implicada
causal mente en los partos pretérmino y en la ruptura prematura de membranas. Aungque la
infeccién intrauterina puede acelerar la maduracion del pulmén, la respuesta inflamatoria
puede ser el primer paso en dafio pulmonar del nifio en gestacion y en la inflamacion
progresiva e inhibicion del desarrollo del pulmén. Asi mismo se dice que la sepsis nosocomial
es un factor de riesgo mas en la patogénesis de la DBP al contribuir al desarrollo de esta

enfermedad y potenciar los mecanismos inflamatorios y prolongar la dependencia de oxigeno.

(1,3,4,6)
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2.3.7 Liquidos y ductus arterioso persistente

Se ha evidenciado en los recién nacidos con SDR que reciben exceso de liquido, o no se tiene
una adecuada diuresis en los primeros dias tienen una mayor incidencia de DBP y muerte.
Ademas, el exceso de liquido favorece la persistencia del ductus arterioso, el cual produce un
aumento del flujo sanguineo hacia los pulmones, predisponiendo a edema pulmonar, con
deterioro en la mecanica respiratoria, mayor tiempo de oxigeno suplementario o ventilacion

mecanica, factores determinantes para el desarrollo de DBP. (-:13)

2.3.8 Aporte Nutricional

Se ha descrito que la formacion alveolar se ve afectada si no se dispone de un adecuado
aporte nutricional y esto contribuye al desarrollo de DBP, esto debido a que los RNPt que
desarrollan DBP reciben menor aporte energético que los que no desarrollan DBP. Esto
interfiere con el crecimiento corporal, maduracion y reparacion pulmonar, potenciando el efecto
dafiino del oxigeno, asi como el volutrauma y la falta de mejoria en estos pacientes. Ademas,
la desnutricién interfiere con la defensa pulmonar contra la infeccién y la inflamacién, lo cual

también afecta el proceso de desarrollo y de reparaciéon pulmonar. (+:248)

2.4 CLASIFICACION

El Instituto Nacional de Salud del Nifio y Desarrollo Humano (NICHD, National Institute of Child
Health and Human Development, por sus siglas en ingles); The Lung and Blood Institute
(NHLBI); Office of rare diseases (ORD), en el afio 2001 llegaron a algunos acuerdos
importantes en cuanto a la clasificacion los cuales se mantienen hasta el dia de hoy. @346 E|
primero de todos fue acordar el nombre de DBP para referirse a la enfermedad cronica
pulmonar del prematuro y distinguirla asi de otras enfermedades crénicas pulmonares vistas

en la poblacién pediatrica- ©®

El segundo acuerdo fue unificar la clasificacion de severidad de DBP (leve, moderada, severa).
El criterio comun para todos los grupos fue el requerimiento de oxigeno por un total de por lo
menos 28 dias. Otro criterio importante fue la divisibn en dos grupos los de menor de 32
semanas y los mayores a estas. Es importante mencionar que las caracteristicas radiograficas

no fueron consideradas en esta nueva clasificacion. @6
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Tabla No. 1 Grados de severidad seguiin edad postnatal, necesidad de oxigeno y edad

gestacional al nacer

Grado- Necesidad de Oxigeno segun edad gestacional al nacer
Severidad
Leve RNPt < 32 semanas al nacer: Necesidad de oxigeno (02)

suplementario > 28 dias, pero en aire ambiente a las 36 semanas de
edad pos menstrual o al alta, lo que ocurra antes.
RNPt>32 semanas al nacer: Necesidad de O2 suplementario a los 56

dias de edad posnatal o al alta, lo que ocurra antes.

Moderado RNPt<32 semanas al nacer: Necesidad de O2 suplementario>28 dias
y Fi02<0.3 las 36 semanas de edad pos menstrual o al alta, lo que
ocurra antes.

RNPt > 32 semanas al nacer: Necesidad de FiO2 <0.3 a los 56 dias

de edad posnatal o al alta, lo que ocurra antes.

Severo RNPt < 32 semanas al nacer: Necesidad de O2 durante >28 dias
yFiO2 >0.3 y/o CPAP nasal o ventilacion mecéanica a las 36 semanas
de edad pos menstrual o al alta, lo que ocurra antes.

RNPt > 32 semanas al nacer: Necesidad de FiO2 > 0.3 a los 56 dias

de edad posnatal o al alta, lo que ocurra antes.

Fuente: Consenso Clinico de la Sociedad Iberoamericana de Neonatologia (SIBEN), Recomendaciones

del VIII Consenso clinico de SIBEN para la Displasia Broncopulmonar.

Esta definicion puede ocasionar cierto grado de subjetividad y explica las diferentes
incidencias de DBP reportada en diversos estudios, por lo que en el 2003 fue descrita por
Walsh la denominada DBP fisiolégica en donde se realiza una evaluacion mas objetiva,
independiente de las diferentes practicas clinicas que ocurren en los diversos centros
neonatales, la cual se realiza por medio de la prueba de reduccion de FiO2. Con ello se
confirma o no el diagnostico segun la variacion de la saturacion de oxigeno (SpO2) al realizar

una disminucién progresiva de la FiO2 y llegar a aire ambiente. (1:46)
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En los multiples estudios realizados para la realizacion de la prueba de reduccidn se determiné
que si el recién nacido (RN) se encuentra con respirador, CPAP o camara cefélica se
desciende la FiO2 de 2% cada vez y se observa si disminuye la SpO2, si el RN tiene canulas
nasales se disminuye el flujo de 0.1 a 0.5 L/min, los descensos si el RN los tolera se realizan

cada 30 minutos de forma gradual. @

En las publicaciones de esta prueba de reduccién de FiO2 fue dividida en 4 fases:

¢ Fase basal (evaluacién de FiO2 y SpO2)
e Fase de reduccién de FiO2
e Fase de aire ambiente si se toleraba la reduccion progresiva de FiO2 hasta 0.21%

e Fase de vuelta a la FiO2 inicial, para no influir con el cuidado clinico

Para determinar la realizacion de la prueba se tomaban en cuenta los siguientes aspectos:

e Un RNPt en ventilador o CPAP o con FiO2 >0.30 con SpO2 entre 90% y 96% se define
como DBP fisiolégica y no se hace la prueba

e Con FiO2 >0.30y SpO2 > 96% se hace la prueba

e Con FiO2 <0.30 y SpO2 >90% se hace la prueba

Se considero que la prueba era positiva (DBP fisiologica con fracaso al destete) si por 5
minutos continuos la SpO2 se mantenia entre 80-89% o si la SpO2 caia por debajo de 80%.
Asi mismo se define como NO DBP cuando la SpO2 se mantiene >90% en aire ambiente por
un periodo de 30 minutos. A continuacion, se resume la definicién fisiol6gica realizada por

Walsh, asi como la prueba de reduccion de oxigeno. (446
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Tabla No. 2 Clasificacion segun definicion fisiolégica y prueba de reduccién de

oxigeno

Fisiolégica Leve

RNPt<32 semanas al nacer: Necesidad de O2 suplementario>28
dias, pero en aire ambiente Sp0O2>90% a las 36 semanas de edad pos
menstrual o al alta, lo que ocurra antes

RNPt > 32 semanas al nacer: igual, pero a los 56 dias o al alta, lo que

ocurra antes

Fisiolégica
Moderada

RNPt < 32 semanas al nacer: Necesidad de O2 suplementario > 28
dias y necesidad documentada de FiO2 <0.3 basada en el fallo para
mantener SpO2> 90% en la prueba de reduccion de oxigeno a las 36
semanas de edad pos menstrual o al alta, lo que ocurra antes

RNPt > 32 semanas al nacer: igual, pero a los 56 dias o al alta, lo que

ocurra antes

Fisiolégica

Grave

RNPt<32 semanas al nacer: Necesidad de O2 suplementario>28 dias
y necesidad documentada de CPAP nasal o ventilacion o FiO2> 0.3
basada en el fallo para mantener SpO2> 90% en la prueba de
reduccion de oxigeno a las 36 semanas de edad pos menstrual o al
alta, lo que ocurra antes

RNPt > 32 semanas al nacer: igual, pero a los 56 dias o al alta, lo que

ocurra antes

Fuente: Consenso Clinico de la Sociedad Iberoamericana de Neonatologia (SIBEN), Recomendaciones

del VIl Consenso clinico de SIBEN para la Displasia Broncopulmonar.

Entendiendo todo lo previamente descrito, en donde se evidencia que existe variabilidad en

criterios y diagnosticos, asi como en la severidad de la enfermedad, los clinicos deberan de

reunir toda la informacion necesaria para realizar un tratamiento clinico ideal adaptandose a

la realidad de la unidad neonatal de donde se encuentren.
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2.5 CUADRO CLINICO

El cuadro clinico presentado por estos pacientes se manifiesta con un sindrome de distrés
respiratorio inicialmente evidenciando taquipnea, aleteo nasal, disociacion toracoabdominal,
etc. sobre todo en los recién nacidos con un peso menor de 2000 gramos. Las manifestaciones
clinicas son variables segun la gravedad relativa de los problemas clinicos que acompafian la
enfermedad pulmonar y se debera sospechar en los pacientes que presenten dificultad para
progresar parametros ventilatorios, el aumento de estos o la dificultad para el destete del
ventilador mecénico. A continuacién, se mencionaran sintomas y signos mas comunes de los

pacientes con displasia broncopulmonar: (1.3:4.6.14,17.22)

2.5.1 Respiratorios

e Taquipnea con respiracion superficial o paraddjica

e Tirajes intercostales (uso de musculos accesorios)

e Aleteo nasal

e Estertores o sibilancias en casos severos

e Trastornos del suefio (agudizacion)

¢ Aumento del didmetro anteroposterior por atrapamiento aéreo

e Episodios frecuentes de cianosis por obstruccioén laringo traqueal
e Hipertensién pulmonar

e Episodios frecuentes de desaturacion o hipercapnia

2.5.2 Cardiovasculares

e Cor pulmonale con falla cardiaca derecha
¢ Insuficiencia tricispidea

e |nsuficiencia cardiaca
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2.5.3 Gastrointestinales y nutricionales

¢ Distension abdominal

¢ Disminucién de peristalsis secundario a ileo por hipoxia

¢ Hepatomegalia (Insuficiencia cardiaca o desplazamiento por insuflacion
pulmonar)

¢ Reflujo Gastroesofagico (regurgitacion, vomitos)

e Dificultad para alimentarse

e Desnutricion crénica, pobre ganancia de peso

e Fallo en el crecimiento

2.5.4 Neuroldgicos

e Agitacion e irritabilidad
e Déficit en el neurodesarrollo con incidencia mayor en la pérdida auditiva,

trastornos de la deglucion y alteracion del desarrollo psicomotor

2.6 HALLAZGOS RADIOGRAFICOS

Northway describid inicialmente cuatro estadios radiogréaficos de la DBP sin embargo con la
nueva clasificacion realizada se realiz6 asi mismo una nueva y actualizada clasificacién

radiogréafica que incluye seis grados, los cuales se describen a continuacion: ¢4.6:22)

e Grado 1: Opacidades tenues no bien definidas que dan al pulmén apariencia de bruma
(niebla)

e Grado 2: Opacidades definidas, reticulonodulares y localizadas centralmente

e Grado 3: Extensas opacidades reticulonodulares, extendidas hacia la periferia del
pulmdén con tendencia a coalescer en el centro

e Grado 4: Cambios quisticos definidos pero muy pequefios, ademas de los cambios del
grado previo

e Grado 5: Area opacas, quisticas de igual volumen y quistes mayores que en el grado
4

e Grado 6: Mayor presencia de areas quisticas que de areas opacas
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2.7 HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

El hallazgo mas importante establecido en las vias aéreas de los lactantes es la proliferacion
de los miofibroblastos que provocan fibrosis bronquial, bronquiolitis obliterante asociada con
bronquiectasias quisticas sin embargo los cambios histopatol6gicos dependeran de la etapa
en la que se encuentren los pacientes pudiéndose asi distinguir cuatro etapas histopatolégicas

que son: (:46.22)

o FEtapa 1. Cambios atribuidos al SDR: Polimorfonucleares, macréfagos, formacion de

membranas hialinas, hiperemia y dilatacién de vasos linfaticos.

e Etapa 2: Cambios regenerativos: Membranas hialinas persistentes, necrosis,
regeneracion epitelio alveolar. Engrosamiento septal, edema, proliferacion de
fibroblastos, metaplasia bronquial, bronquiolitis obliterante asociada con

bronquiectasias quisticas. Engrosamiento de la membrana basal capilar.

e FEtapa 3: Periodo transicional: macréfagos moderados, membranas hialinas, edema
residual, fibrosis, proliferacion de miofibroblastos, engrosamiento de los septos

alveolares, colapso alveolar que progresa a alveolos enfisematosos y atelectasias.

e Etapa 4: Enfermedad pulmonar cronica: incremento de macrofagos, metaplasia
escamosa, ya sin atipia nuclear, depésitos de colageno, fibras elasticas en la unién
alveolo capilar, alveolos enfisematosos e hipertrofia del musculo liso bronquial, vasos

linfaticos tortuosos y cambias vasculares de hipertension pulmonar. ¢4.6.22)

2.8 TRATAMIENTO

Actualmente no existe un tratamiento especifico para la DBP sin embargo existen modalidades
terapéuticas las cuales tienen como objetivo mejorar la funcién respiratoria sin aumentar el
dafio pulmonar, asi como prevenir el Cor pulmonale y favorecer el crecimiento y desarrollo del
paciente, teniendo esto en cuenta las medidas se basan en proporcionar un adecuado soporte
nutricional para el crecimiento y reparacién de los tejidos pulmonares con restriccién hidrica

por prevencion de edema pulmonar. *:3456.21)
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A continuacion, se presentan las principales medidas terapéuticas conocidas para el manejo

de los pacientes que desarrollan DBP.

2.8.1 Objetivos de SpO2 y de PaCO2:

¢ Se recomienda mantener una SpO2 en no menos de 89% y no mas de 96%, con un
rango de preferencia entre 90-95%, para evitar la hipoxemia y episodios frecuentes de

desaturacion y asi disminuir el riesgo de hipertensién pulmonar.

¢ Ademas, se deberan realizar descensos de FiO2 progresivos si el RN mantiene SoP2

>95% hasta llegar a aire ambiente.

e Es de importancia la utilizacién de gases mezclados, humidificados y calentados. Se

debera tolerar.

e Se pueden tolerar niveles de PaCO2 entre 50 y 60 mmHg para progresar parametros,
mientras el pH no sea <7.28. (1.18)

2.8.2 Hidratacion parenteral y nutricion:

e La restricciéon hidrica y la optimizacién del aporte nutricional, asi como monitorizar el
crecimiento y el estado metabdlico 6seo puede disminuir la incidencia de DBP y mejorar

el proceso de reparacion pulmonar en los RN con DBP. @

¢ Se ha demostrado que la restriccion hidrica y una adecuada diuresis disminuye el
edema intersticial pulmonar y mejora la funcién respiratoria. Se recomienda una
restriccion hidrica inicial de 120-130 mL/kg/dia, o la minima necesaria para mantener
una diuresis de al menos 1 mL/kg/hora y una concentracion de sodio sérico de 140-
145 mEq/L. 448

e Posteriormente cuando el estado respiratorio del paciente es estable se incrementan
gradualmente los liquidos de 130-150 mL/kg/dia como maximo, con la finalidad de
aportar la cantidad de calorias necesarias para el crecimiento; cada semana debe

valorarse incrementar los liquidos ajustandolos al aumento de peso. 46
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2.8.3

La nutricion en neonatos con DBP juega un papel fundamental, se ha observado que
la mejoria se retrasa en los que no suben de peso ya que estos tienen aumento del
estado catabdlico y del trabajo muscular y requieren de 15 a 25% mas calorias que un
RNPt sano.

Una prolongada nutricion parenteral (NPT), es muchas veces necesaria. Por lo
mencionado previamente es de importancia proporcionar un aporte calérico de 120-
140 kcal/kg/dia, proteinas la cual varia segun el peso y la edad gestacional apuntado
a 4 g/kg/dia para RNPt con peso al nacer <1000 g, y entre 3.5-4 g/kg/dia en <1800 g,
asi como grasas de 2.0 g/kg/dia a 3.0 g/kg/dia. Para proporcionarles un aporte calérico
adecuado debemos dar leche materna fortificada o férmulas para prematuros con
contenido calérico de 22 a 24 kcal/onza (0.8cal/ml), en neonatos con MBPN. Con la
finalidad de incrementar la densidad caldrica de las férmulas para prematuros de 24 a
30 kcal/lonza se recomienda la adicion de grasas (huevo, aceite de maiz, TCM),
evitando la excesiva administracion de carbohidratos, ya que incrementan la
produccion de CO2. En neonatos con DBP moderada o grave se reporta retraso en la
transicion de la alimentacién por sonda a la administrada por succion, debido a una
falta de coordinacion entre la respiracion y la deglucién. Se ha demostrado que los
neonatos con DBP presentan desaturacion durante e inmediatamente después de la
alimentacion, por lo que para lograr un crecimiento adecuado es necesario mantener
la SO2 = 92%. (1346)

Es necesaria la suplementacion con calcio 150-200 mg/kg/dia, fosforo 60-90 mg/kg/dia

y vitamina D 800 a 1000 Ul/dia para evitar la osteopenia del prematuro. @

Ventilacibn mecanica asistida:

Los pacientes con DBP generalmente requieren ventilacion prolongada, por lo que es
importante disminuir a la brevedad posible los parametros del ventilador en pacientes
prematuros con la intencién de mantener pH de 7.20-7.30, PaCO2 45-55 mmHg, vy

Pa02 45-70 mmHg con SpO2 86-94%, lo cual se logra con los siguientes parametros:
(1,6,9,18,20)
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e Volumen tidal (Vt) no mayor de 4 a 5 ml/kg y destete precoz del soporte
ventilatorio

e Temperatura del gas inspirado entre 36 y 37 grados, con humedad adecuada.

e Tiempo inspiratorio de 0.2-0.3 segundos

e Presidn positiva al final de la espiracién (PEEP) de 5-7 cm H20

e Usar gases mezclados y bien acondicionados (hiumedos y calentados).

Mientras los neonatos reciben manejo con ventilacién la saturacion debe ser mantenida
entre 90-95%, manteniendo la relacién ente la SO2 y la PaO2 por lo menos 1-2 veces

al dia.

En pacientes con cuadros severos de DBP se debe modificar los parametros de la
ventilacion a continuacion descritos:

o Vtamplios (10-12 ml/kg)

e Tiempo inspiratorio (Ti) mas largos (> 0.6 segundos)

e PEEP suficiente y hasta 8-10 cm H20

e Soporte de presion

e Frecuencia respiratoria baja (10-20 por minuto)

e Usar sincronizacion y no ventilacién asistida y controlada @20

En los lactantes graves con DBP e hipertension pulmonar la SO2 se debe mantener
entre 94-97%. Una vez que los nifios son retirados del ventilador mecénico el destete
del oxigeno debe hacerse lenta y gradualmente en un lapso de 1 a 2 semanas. Por
otra parte, se debe proceder a la deshabituacién al oxigeno cuando la SO2 se mantiene
por arriba de 94% con el estado respiratorio estable y se ha logrado una ganancia
ponderal progresiva, sin observar desaturacion significativa al alimentar a los bebés

con llanto y/o suefio. (1.6:16.18.20)
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2.8.4 Medicamentos:

Se debe tener en cuenta que los medicamentos utilizados con constituyen un tratamiento sino

coadyuvantes por lo que no deberan ser utilizados de rutina. (1.4622)

2.8.4.1 Broncodilatadores inhalados

Agonistas Beta 2 (B2) no se recomiendan actualmente para uso de rutina, Unicamente
en episodios agudos de broncoconstriccion, ya que no existe evidencia de eficacia a largo
plazo.

En la etapa en que el paciente aun requiere de ventilacibn mecanica se sugiere reciba
aminofilina IV, por tener este medicamento algunos efectos potencialmente benéficos en
los neonatos con DBP como mejoria en el trabajo respiratorio, la contractilidad
diafragmatica y la disminucién de la apnea; ademas disminuye la resistencia de la via
aérea y aumenta la compliance, probablemente por relajaciéon directa del musculo liso,
pero también tiene un efecto diurético leve y todos estos efectos farmacoldgicos
contribuyen a facilitar el destete ventilatorio. Sin embargo, en la DBP, ya con la
aminofilina, no ha mostrado beneficio alguno, por lo que no se justifica su empleo por

tiempo prolongado. 23414

2.8.4.2 Diuréticos

Se han utilizado para el manejo de los pacientes con DBP, de estos el mas utilizado y
estudiado ha sido el diurético de asa furosemida, sin embargo, este ha sido asociado a
un aumento de casos de DBP en pacientes con Ductus arterioso persistente (DAP) al
recibirlo en los primeros dias de vida, asi como diversos efectos adversos como
hipocloremia y alcalosis metabdlica lo cual conduce a hipoventilacion y es
contraproducente en la DBP, por lo que actualmente se recomienda la utilizacion
Unicamente en casos seleccionados o0 agudos y por tiempos cortos en pacientes con mal

manejo de liquidos.®
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2.8.4.3 Corticoesteroides

No se recomienda utilizar de rutina ningun corticoide sistémico o inhalado para el
tratamiento de DBP ni para prevencidon de esta. Se reserva para el tratamiento para
paciente con DBP severa que no puede ser destetado del ventilador con parametros altos
0 con alto apoyo de oxigeno. Se menciona que existen pacientes que pueden verse
beneficiados con la utilizacién de hidrocortisona por via intravenosa esto en RN de 24-
25 semanas muy enfermos al nacer y con ventilacibn mecanica con parametros
ventilatorios altos en las primeras 24 horas de vida. Sin embargo, cada caso debera ser

evaluado de forma individualizada. ®

2.8.4.4 Vitamina A

Se considera dentro de los muy pocos medicamentos que han demostrado impacto
positivo en la prevencion de la DBP, ya que es uno de los principales antioxidantes en
RNPt, sin embargo, aun faltan estudios para poder recomendar de forma rutinaria, asi
como dosis establecidas para la prevencién de DBP.

2.8.5 Hipertensién pulmonar por DBP

Se mencione que la hipertension pulmonar (HP) ocurre en uno de cada 5 nifios con DBP, por

lo que siempre se recomienda que todos los pacientes con DBP tengan un ecocardiograma

previo a su egreso de UCIN. Se mencionaran los medicamentes mas utilizados actualmente

para el tratamiento de la HP en pacientes con DBP. )

2.8.5.1 Oxido nitrico inhalado (ONi):

No se recomienda su utilizacién ya que no existe evidencia actualmente sobre que su

utilizacion tenga algun efecto positivo sobre la prevencién o tratamiento de la DBP.
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2.8.5.2 Sildenafil:

Este produce vasodilatacion pulmonar y mejora en pacientes con HP, mediante la
inhibicion de la PDE5 con aumento del GMPc, dando lugar a la vasodilatacion y
mejorando la oxigenacion. Se recomienda la administracion oral diaria cada 6-8 horas de
0.5-3 mg/kg hasta un maximo de 8mg/kg/dia es bien tolerada y puede ser utilizada por
largo tiempo con baja toxicidad en pacientes con DBP. Se debe tener en cuenta que se
debe utilizar Unicamente para el tratamiento de la HP y no como prevencion para el

desarrollo de DBP. (:34)

2.8.6 Kinesiologia respiratoria

Se debe realizar con cautela ya que a pesar de que tiene beneficios para pacientes con DBP
también conlleva riesgos conocidos, por lo que no debe realizarse de rutina, serad de
fundamental ayuda tener en cuenta los siguientes aspectos: M

e Establecer limites fisicos con rodillos, cojines o pafiales

e Para facilitar la ventilacion se prefiere la posicién en decubito prono

e Cambios posturales

2.9 PREVENCION

La medida preventiva ideal seria disminuir la prematurez, sin embargo, en la actualidad no se
conoce alguna terapéutica para evitar por completo esta situacion, por lo que se debera de
tener los mejores cuidados en las amenazas de parto prematuro. Otro de los pilares
fundamentales de la prevencion es el tratamiento oportuno de los cuadros infecciosos o

inflamatorios materno-fetales al igual que la adecuada y optima nutricién y desarrollo fetal.

(1,3,4,6)

2.9.1 Prevencion para RNPt en sala de partos

Los cuidados en sala de partos son esenciales ya que pueden determinar la predisposicion de

dafo a corto y largo plazo.
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Se recomienda por parte de la Asociacion Americana de Cardiologia (AHA), el consejo
europeo de reanimacion (ERC), y el comité internacional de enlace en reanimacion (ILCOR),
sugieren la disminucioén en la utilizacién de oxigeno para la reanimacion inicial con FiO2 baja
(21 a 30%) en los RN < 35 semanas de edad gestacional, asi mismo recomiendan la utilizacion
inicial de CPAP en vez de intubacién y ventilaciébn mecanica en la sala de parto para pacientes

con dificultad respiratoria. 1-3:46)

Si es necesario de la ventilacién en sala de partos se insiste en la utilizacion de la utilizacion
de un respirador, con gases calientes y humedos con mezclador para conocer con detalle la
FiO2. Tampoco deben utilizarse volumenes corrientes amplios, con esta medida ademas de
disminuir el riesgo de desarrollo de DBP se disminuye el riesgo de hemorragias

intraventriculares. (1.3.4.6)

2.9.2 Prevencién en UCIN

Las siguientes medidas son utilizadas en RNPt de manera combinada para prevencion de
desarrollo de DBP:

e Utilizacion de surfactante exdgeno precoz: se debera utilizar CPAP en RNPt
que respiran espontaneamente y que no tienen insuficiencia respiratoria severa
si fracasa se debera utilizar ventilacion. El método de eleccion para la
administraciéon de surfactante precoz es el denominado método LISA (less
invasive surfactant administration, por sus siglas en ingles), se debera valorar

uso de dosis posteriores seguln evoluciéon de paciente. (1:6:10)

e Restriccion hidrica con balance negativo en los primeros dias de vida.

e Evitar hiperoxia o hipoxia, asi como tolerar valores de PaCO2 entre 45-55

mmHg.

o Estrategias de soporte ventilatorio previamente descritas que disminuyan el
Barotrauma, volutrauma y Atelectrauma durante la enfermedad pulmonar

aguda, asi como la utilizacion precoz de CPAP.
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e Cafeina: Es un medicamento con funcién antiinflamatoria, antioxidante,
disminuye la necesidad de ventilacion asistida y periodos de hipoxemia por lo
que se recomienda su uso de rutina en RNPt con un peso < 1500 g dentro de

las primeras 12 a 48 horas de vida.

e Tratamiento oportuno de DAP hemo dinamicamente significativo.

e Evitar infecciones nosocomiales. (1:34.6)

2.10 PRONOSTICO

El prondstico para los pacientes con DBP ha mejorado con el paso de los afios esto en conjunto
con los avances en el tratamiento y en el conocimiento de la enfermedad. Actualmente se
estima que la DBP contribuye con 15- 20% a la mortalidad durante el primer afio de vida y el
riesgo aumenta con la duracion de la exposicién de los pacientes al oxigeno y del soporte
ventilatorio, que traduce la gravedad de la enfermedad pulmonar. Debido a que los pacientes
con DBP son mas propenso a las infecciones respiratorias virales se observa que existe con
mas frecuencia la re-hospitalizacion y asi mismo si existen crisis de reactividad pulmonar o
descompensacion cardiaca. Se dice que existe una alta mortalidad en los pacientes que
necesitan ventilacion mecanica prolongada, asi como un aumento en la estancia hospitalaria,
esta es de 10-20% en el primer afio de vida y del 20-40% en los que tienen un grado IV de la
afeccién. Los pacientes presentan mayor riesgo de tener secuelas neuroldgicas, dentro las
principales se mencionan los trastornos de audicién posteriormente trastornos de vision,
retraso de lenguaje y dificultades de aprendizaje estos acompafados de desnutricion y retraso
en el crecimiento, asi como se observan mayor nimero de casos de sindrome de muerte

stbita, @469
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lll. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

e Identificar los factores de riesgo que contribuyen al desarrollo de displasia
broncopulmonar en la Unidad de Neonatologia del hospital General San Juan de Dios

de Enero a Diciembre del afio 2018.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Identificar las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes que desarrollan

displasia broncopulmonar.

e Determinar el tipo de oxigenacion suplementaria que tiene el mayor grado de

asociacion para el desarrollo de displasia broncopulmonar.

e Correlacionar los factores que inciden en el desarrollo de displasia broncopulmonar en
la unidad de neonatologia en el Hospital General San Juan de Dios con los

evidenciados a nivel mundial.
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IV. MATERIAL Y METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO

Transversal

4.2 POBLACION

Todos los pacientes prematuros nacidos de ambos sexos que ingresen a la Unidad de

cuidados intensivos neonatales del Hospital General San Juan de Dios durante el

periodo de enero a diciembre del 2018.

4.3 MARCO MUESTRAL

No se calculara muestra ya que se tomaran todos los casos documentados.

4.4 SUJETOS DE ESTUDIO

4.4.1 Criterios de inclusion

e Pacientes prematuros ingresados a unidad de cuidados intensivos neonatales
que desarrollan displasia broncopulmonar (DBP) expuestos a oxigeno
suplementario desde el nacimiento hasta mas de 28 dias de vida o edad
postmenstrual de 36 semanas desde métodos no invasivos (Canula Binasal,

CPAP) hasta ventilacion mecéanica invasiva.

e Todo paciente prematuro que ingresa a unidad de cuidados intensivos

neonatales que no desarrolla displasia broncopulmonar.

4.4.2 Criterios de exclusion

e Pacientes que tengan datos incompletos en base digital que no proporcionen

los datos indispensables para el estudio.
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4.5 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

de edad
gestacional al
nacimiento

nacer registrada
en la base digital
de 28 a 32
semanas

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE | ESCALA UNIDAD
CONCEPTUAL OPERACIONAL | VARIABLE | DE DE
MEDICION | MEDIDA
DISPLASIA Enfermedad Se definira a | Cualitativa | Nominal Si
BRONCOPULMONAR | pulmonar crénica | través de la | dicotomica No
(DBP) con necesidad de | necesidad de
oxigeno oxigeno
suplementario o | suplementario
apoyo ventilatorio a | por mas de 28
los 28 dias de vida | dias de vida o
o} edad | edad
postmenstrual de | postmenstrual
36 semanas o al | de 36 semanas
alta. 0 al alta.
FACTORES DE | Circunstancias que | Datos obtenidos | Cualitativa | Nominal Factor
RIESGO incrementan la | de la base digital | politémica
probabilidad de | del
desarrollar una | departamento
enfermedad que se
consideren
factores de
riesgo para el
desarrollo de
DBP
SEXO Diferencia la | De acuerdo con | Cualitativa Nominal Femenino
identidad femenina | lo registrado | dicotémica Masculino
de masculino base digital del
departamento.
PREMATUREZ Recién nacido cuya | A través de la | Cualitativa | Nominal Si
edad gestacional | base digital se | dicotémica No
es inferior a 37 | identificard  al
semanas. paciente como
prematuro si su
edad
gestacional  al
nacimiento es
menor de 37
semanas
EDAD Periodo Se tomara de la | Cualitativa | Razoén Semanas
GESTACIONAL comprendido base digital la | Discreta
desde el primer dia | edad de los
de la Ultima | pacientes en
menstruacion semanas en
hasta el nacimiento | base a lo
asignado al
nacimiento
MUY PREMATURO Recién nacidos con | Edad Cualitativa | Nominal Si
28 a 32 semanas | gestacional al | dicotébmica No
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Recién nacidos con | Edad
33 a 36 semanas 6 | gestacional al | Cualitativa | Nominal Si
PREMATURO dias de edad | nacer registrada | dicotémica No
TARDIO gestacional al | en la base digital
nacimiento de 33 a 36
semanas 6 dias
EXTREMEDAMENTE | Recién nacidos con | Edad Cualitativa | Nominal Si
PREMATURO <28 semanas de | gestacional al | dicotomica No
edad gestacional al | nacer registrada
nacimiento en la base digital
<28 semanas
OXIGENOTERAPIA Administracién de | De acuerdo con | Cualitativa | Nominal Si
oxigeno a | lo registrado en | dicotomica No
concentraciones la base digital se
mayores que la del | determinard la
aire ambiente utilizacion de
oxigeno
suplementario.
VENTILACION Soporte ventilatorio | De acuerdo con | Cualitativa | Nominal Si
INVASIVA a través de un tubo | lo registrado en | dicotémica No
orotraqueal que de | la base digital se
manera  artificial | determinarqd la
introduce gas en el | utilizacion de
sistema ventilacion
respiratorio del | invasiva, asi
paciente, por | como la
medio de un | modalidad.
sistema mecanico
externo o]
ventilador.
VENTILACION NO | Soporte ventilatorio | De acuerdo con | Cualitativa | Nominal Si
INVASIVA administrado  sin | lo registrado en | dicotémica No
necesidad de | la base digital se
intubacion determinara la
endotraqueal, a | utilizacion de
traves de un | ventilacibn  no
sistema mecénico | invasiva, asi
externo 0 | como la
ventilador. modalidad.
SINDROME DE | Cuadro de | De acuerdo con | Cualitativa | Nominal Si
DIFICULTAD dificultad lo registrado en | dicotémica No

RESPIRATORIA TIPO
1 (EFERMEDAD DE
MEMBRANA
HIALINA)

respiratoria grave y
progresiva que se
produce
fundamentalmente
en recién nacidos
prematuros

la base digital
del
departamento.
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SURFACTANTE Es una mezcla de | De la base | Cualitativa Nominal Si
lipidos y proteinas | digital del | dicotémica No
y sintetizado por | departamento
los neumocitos tipo | se identificara la
II, almacenado en | administracion o
los cuerpos | no de
lamelares y | surfactante.
secretado en los
alveolos. Su
funcién principal es
disminuir la tension
superficial de los
alveolos y evitar la
atelectasia.
BAJO PESO AL | Recién Nacidos | Peso al nacer | Cualitativa Razoén Gramos
NACER con peso menos de | registrado en la | Discreta
2500 gr base digital si el
peso es inferior
a 2500 gr
MUY BAJO PESO AL | Recién Nacidos | Peso al nacer | Cualitativa | Razon Gramos
NACER con peso menos de | registrado en la | Discreta
1500 gr base digital si el
peso es inferior
a 1500 gr
PESO Recién Nacidos | Peso al nacer | Cualitativa | Razén Gramos
EXTREMEDAMENTE | con peso menos de | registrado en la | Discreta
BAJO AL NACER 1000 gr base digital si el
peso es inferior
a 1000 gr
TIEMPO DE USO Longitud de tiempo | A través de la | Cuantitativa | Razdn Dias
marcada por un | base digital se | discreta
comienzo y un final | describira el
tiempo de uso
de
oxigenoterapia
tanto en
ventilacion
invasiva como
no invasiva
PATOLOGIAS Estados ylo | Através de la Cualitativa | Nominal Patologia o
ASOCIADAS procesos de | base digital se politémica enfermedad
enfermedad describiran las

asociados a los
pacientes con DBP

patologias o
procesos
infecciosos
asociados los
pacientes que
desarrollan DBP

30




4.6 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Para la realizacion de esta investigacion se recolectaron datos a través de una boleta de
recoleccion de datos, la cual se encuentra en la seccion de anexos en la pagina 44y 45, los
cuales fueron obtenidos de fuentes primarias en este caso la base digital del departamento de
neonatologia del Hospital General San Juan de Dios de los pacientes incluidos en el estudio,
a partir de los datos obtenidos se procedié a realizar analisis de asociacidon de variables
cualitativas nominales de forma que se indique el grado de asociacién entre los factores de

riesgo y el desarrollo de displasia broncopulmonar.

4.7 INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Se utilizo una boleta donde se incluyeron los siguientes aspectos para la recoleccién de datos:
(Anexos pagina 44 y 45)

e Registro Medico

e Sexo

e Peso al Nacer

e Edad gestacional

e Factores de Riesgo (Prematurez, oxigenoterapia dias de utilizacién, proceso

infeccioso)
e Diagnostico

e Condiciones de Egreso

4.8 PLAN DE PROCESAMIENTO DE DATOS

Se procesaron los datos a través de los obtenidos de las boletas de recoleccién y fueron
transcritos a una base de datos en el programa de Office Excel de donde se realizaron graficas
y cuadros de asociacion de las variables para poder determinar y realizar un analisis

estadistico de los datos obtenidos.
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4.9 PLAN DE ANALISIS DE DATOS

Se efectud a través de una descripcion y analisis estadistico, donde los pacientes prematuros
que desarrollaron DBP y los que no desarrollaron la enfermedad se compararon en términos
de las variables siguientes: sexo, peso, edad gestacional, uso y tiempo de oxigenoterapia o

ventilaciébn mecénica y procesos infecciosos presentados, asi como la condicion de egreso.

Durante el periodo de estudio se recolecto la informacion necesaria de pacientes prematuros
de ambos sexos ingresados en la unidad de cuidados intensivos neonatales que cumplan con
los criterios de inclusion, posteriormente se trasladaron datos a base de datos electrénica para
luego proceder al analisis estadistico a través de cuadros de asociacion de las variables

cualitativas nominales para comparar el grado de asociacion entre los factores de riesgo.

4.10 LIMITES DE LA INVESTIGACION

La limitacion principal de la presente investigacion es que se utilizé Unicamente la definicion
clinica de displasia broncopulmonar ya que no se dispone de la calidad necesaria para poder
determinar a través de radiografia de térax el grado de afectacion para pacientes con displasia
broncopulmonar, asi como no se realizan de manera rutinaria estudios histopatolégicos de los

pacientes con esta patologia.

4.11 ASPECTOS ETICOS

Se trata de un estudio observacional y analitico de asociacién entre variables cualitativas del
que no se hara uso inadecuado, no se alterara la informacién obtenida, se respetara la

confidencialidad de los resultados, haciendo énfasis en que la informacién obtenida de base

digital del departamento tiene un caracter estrictamente cientifico.
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V. RESULTADOS

Fueron incluidos un total de 243 pacientes prematuros nacidos en el Hospital General San
Juan de Dios en la unidad de Neonatologia durante el periodo de Enero a Diciembre del afio
2018 de los cuales 48 desarrollaron displasia broncopulmonar (DBP) y 195 sin desarrollar la
enfermedad; entre las caracteristicas principales se observé un leve predominio del sexo
masculino en ambos grupos con una prevalencia de 52% y 51% respectivamente, asi mismo
se pudo evidenciar que los pacientes presentaron bajo paso al nacer en un 55% de la muestra
estudiada y que fueron considerados en un 81% prematuros tardios seglin semanas de edad
gestacional al nacimiento. En la tabla No. 1 se podra observar con detalle la frecuencia de las

principales caracteristicas de los pacientes incluidos en el estudio.

Tabla No. 1
Caracterizacion de pacientes
CARACTERISTICAS AL | PREMATUROS PREMATUROS TOTAL
NACIMIENTO CON DBP SIN DBP N=243 (%)
F F
SEXO
e Masculino 25 100 125 (51)
e Femenino 23 95 118 (49)
PESO AL NACER
e APN 0 11 11 (5)
e BPN 23 112 135 (55)
e MBPN 20 50 70 (29)
e EBPN 5 22 27 (11)
EDAD GESTACIONAL
e Prematuro tardio 36 162 198 (81)
e Muy prematuro 12 29 41 (17)
e Prematurez Extrema 0 4 4(2)
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Se realizaron medidas de asociacion estadistica entre los principales factores de exposicion
encontrados en los sujetos de estudio las cuales se pueden observar con detalle en la tabla
No.2, esto con el objetivo de determinar si existio correlacion entre estos y el desarrollo de
DBP, en cuanto a las principales caracteristicas al nacimiento se pudo observar que el sexo
masculino no se considera un factor de riesgo estadisticamente significativo para aumentar la
probabilidad de desarrollar DBP con un O.R. de 1.033/ Valor P de 0.921; en relacién al peso
al nacer se observé que los pacientes con muy bajo peso al nacer presentan 2 veces mas
probabilidad de desarrollar DBP y este riesgo es estadisticamente significativo con un valor de
O.R. de 2.071/ valor P 0.028 considerandose que un 43% de los casos de DBP fueron debido
a gue presentaron muy bajo peso al nacer; y por Ultimo en cuanto a la edad gestacional se
observé que la probabilidad de los muy prematuros de desarrollar DBP fue 1.9 veces mayor
respecto al resto de prematuros estudiados, sin embargo la probabilidad no fue
estadisticamente significativa con un O.R. 1.908/ Valor P 0.093 por lo que no se considera

factor de riesgo para el desarrollo de DBP.

De la misma manera se realiz6 la correlacion de las principales patologias asociadas
encontradas en los prematuros estudiados pudiendo evidenciar asi los factores de riesgo
estadisticamente significativos que aumentaron la probabilidad de desarrollar DBP que son:
sepsis neonatal que aumento 4 veces la probabilidad con un valor O.R. de 4.282/ valor P 0.001
con un factor atribuible en expuestos a sepsis neonatal del 70.9%, choque séptico que
aumento 3 veces la probabilidad con un valor O.R de 2.995 / valor P 0.001 con un factor
atribuible en expuestos a choque séptico de 56.4%, neumonia nosocomial que aumento 9
veces la probabilidad con un valor O.R. 9.143/ valor P 0.000 considerando esta probabilidad
estadistica altamente significativa con un factor atribuible del 73.1%, sindrome
dismorfogenético que aumento 4 veces la probabilidad con un valor O.R. 4.269 /valor P 0.002
con un factor atribuible del 63.2% vy alteracién de la glucosa que aumento 3 veces la
probabilidad con un valor O.R. de 3.088/ valor P 0.005 con un factor atribuible del 56.1%.
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El promedio de utilizacion de oxigeno suplementario fue de 43.9 dias para los prematuros con
DBP, de los cuales 71% fueron con ventilacion invasiva con un promedio de 31 dias 'y 29% de
ventilacion no invasiva con un promedio de 12.9 dias, para los prematuros que no desarrollaron
DBP el promedio de dias de utilizacion de oxigeno suplementario fue de 6.3 dias de los cuales
57% fueron con ventilacion invasiva con un promedio de 3.6 dias y 43% con ventilaciéon no
invasiva con un promedio de 2.7 dias. No se utilizé ventilacién de alta frecuencia en ninguno
de los pacientes y no se observo diferencia significativa en cuanto a los dias de utilizacion de
ventilacién no invasiva con canula binasal o CPAP. Se encontré un promedio de estancia
hospitalaria de 56.9 dias para los prematuros con DBP y 15.6 dias para los que no
desarrollaron la enfermedad. Del total de prematuros nacidos durante el periodo de estudio
fallecieron 84 pacientes, lo cual corresponde al 34.6% de la poblacién estudiada, encontrando
que el 19% de las muertes correspondieron a los prematuros con DBP y 81% a prematuros
que no desarrollaron la enfermedad. De los prematuros con DBP se observé que un 33% de
los pacientes fallecieron, con un promedio de vida de 52 dias y de los prematuros sin DBP
34% fallecieron, con un promedio de vida de 6.5 dias.
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Tabla No.2

Medidas de asociacion estadistica de los principales factores de riesgo

FACTOR DE PREMATUROS | PREMATUROS O.R. (I.C. 95%) Valor
RIESGO CON DBP SIN DBP P
F F
Sexo Masculino 25 100 1.033 (0.549 - 1.943) 0.921
Peso al Nacer
e BPN 23 112 0.682 (0.362 - 1.285) 0.234
e MBPN 20 50 2.071 (1.073 - 3.999) 0.028
e EBPN 5 22 0.914 (0.327 — 2.553) 0.864
Edad Gestacional
e Prematuro 36 162 0.611 (0.288 — 1.298) 0.197
tardio
e Muy 12 29 1.908 (0.889 — 4.093) 0.093
prematuro
Enfermedad de
membrana hialina 24 74 1.635 (0.866 — 3.087) 0.127
Sepsis Neonatal 42 121 4.281 (1.735 - 10.561) 0.001
Choque séptico 19 35 2.995 (1.511 - 5.938) 0.001
Neumonia
Neonatal 25 77 1.666 (0.883 — 3.143) 0.113
Neumonia 6 3 9.143 (2.198 — 38.037) 0.000
Nosocomial
Sindrome
Dismorfogenético 9 10 4.269 (1.627 — 11.2) 0.002
Alteracion de la
glucosa 12 19 3.008 (1.378 — 6.918) 0.005

1.C.95%: Intervalo de confianza de 95%, O.R.: Odds ratio
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V1. DISCUSION Y ANALISIS

La displasia broncopulmonar (DBP) es una de las complicaciones mas significativas de la
prematurez, en donde se ha asociado a estancias hospitalarias prolongadas, alteraciones
nutricionales y del neurodesarrollo y hasta la muerte en altas proporciones por insuficiencia
cardiopulmonar crénica. Como se describié previamente la displasia broncopulmonar es una
secuela donde los mecanismos fisiopatoldgicos que la causan son multifactoriales, complejos
y aun desconocidos en su totalidad y con cierto grado de variabilidad en las diferentes
unidades de cuidado intensivo neonatal, por lo que es de importancia poder conocer cuales
son los factores de riesgo encontrados en los pacientes que desarrollan DBP en la unidad de

Neonatologia del Hospital General San Juan de Dios.

Se analizaron un total de 243 pacientes durante el periodo del estudio, en donde 48
corresponden a los prematuros que desarrollaron DBP y 195 a los que no desarrollaron la
enfermedad, respecto a las principales caracteristicas al nacimiento se observé un leve
predominio del sexo masculino que concuerda con el VIII consenso clinico SIBEN para la
displasia broncopulmonar y la Red de la Sociedad lberoamericana de Neonatologia (RED
SIBEN) que incluye 15 centros, en donde se indica que el sexo masculino puede estar
asociado al desarrollo de DBP, sin embargo en nuestra poblacién de estudio no se consideré
un factor de riesgo estadisticamente significativo, en relacién al peso al nacer se encontré que
los pacientes con muy bajo peso al nacer <1500 gr (MBPN) aumento 2 veces la probabilidad
de desarrollar DBP que concuerda con lo demostrado en diversas publicaciones como por
ejemplo lo descrito en la revista mexicana de pediatria en el afio 2010 en su articulo “Displasia
Broncopulmonar” en donde se indica que la DBP afecta predominantemente a prematuros con
MBPN y asi mismo la RED SIBEN en donde se menciona que para el afio 2017 la incidencia
fue de aproximadamente 10-30% para los pacientes con MBPN con similitud en nuestra
poblacién en donde para los pacientes con MBPN fue de 28.5%, por ultimo la edad gestacional
que presentd 1.9 veces mas probabilidad de desarrollar DBP fue de los pacientes muy
prematuros (<32 semanas) sin embargo no fue estadisticamente significativo y que difiere de
lo descrito en otras publicaciones como por ejemplo la asociacion espafola de pediatria (AEP)
durante el afio 2010 en su articulo “Displasia broncopulmonar y prematuridad Evolucion
respiratoria a corto y a largo plazo” que muestra que la incidencia de DBP es mas alta en
cuanto menos sea la edad gestacional sobre todo en los pacientes extremadamente

prematuros (<28 semanas) en donde se menciona que la mitad de estos pacientes desarrollara
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DBP y donde cada vez es menos frecuente la aparicion de esta enfermedad en pacientes con
mas de 30 semanas de edad gestacional al nacimiento, y que en nuestra poblacion de estudio
el total de pacientes <28 semanas fallecieron previo a ser diagnosticados con DBP, esto puede
explicarse por las variaciones de cuidado intensivo neonatal que obedece a las diferencias en
las practicas instituidas en cada centro en el cuidado neonatal y que asi mismo varia la

sobrevida de los pacientes prematuros.

Fue posible identificar patologias consideradas factores de riesgo estadisticamente
significativos para desarrollar DBP, donde iniciaremos por mencionar a la neumonia
nosocomial, el factor con mayor relacion estadistica encontrado y que aumento hasta 9 veces
la probabilidad de desarrollar DBP, que concuerda con lo mencionado en el VIII consenso
clinico SIBEN para la displasia broncopulmonar en donde se menciona que toda infeccion
nosocomial es considerada un factor de riesgo mas en la patogénesis de la DBP ya que
potencia los mecanismos inflamatorios y prolonga la dependencia de oxigeno, asi mismo es
de importancia mencionar a la sepsis neonatal y el choque séptico como factores de riesgo
encontrados que aumentaron la probabilidad de desarrollar DBP de hasta 4 y 3 veces
respectivamente, esto con alta relacion a lo descrito en la “Actualizacién en presentacion y
Patogénesis de la Displasia Broncopulmonar” publicado durante el afio 2009 en la revista
chilena de pediatria, en donde la inflamacién juega un rol importante u esencial en la
patogénesis tanto para parto prematuros como para el desarrollo de DBP ya que los
marcadores de la inflamacién parecen iniciar la cascada que produce dafio pulmonar del nifio
en gestacion y en la inflamacion progresiva e inhibicién del desarrollo del pulmén; la alteracion
de los niveles de glucosa asi como el sindrome dismorfogenético fueron considerados factores
de riesgo estadisticamente significativos en nuestra poblacién, encontrando similitud en el
aumento de la probabilidad de hasta 3 y 4 veces respectivamente, sin embargo no se cuenta
con literatura que los relacione o los considere factores de riesgo para el desarrollo de DBP,
pero sera un punto de partida importante para poder darle seguimiento a estas dos

condiciones.
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Se menciona que la displasia broncopulmonar se desarrolla por el nacimiento prematuro,
interrumpiendo la embriologia del parénquima pulmonar que ocasiona inmadurez pulmonar y
provocando déficit de factores que podrian proteger al pulmén del dafio oxidativo, que lo
predispone a mayor vulnerabilidad en las vias aéreas al uso terapéutico de oxigenoterapia que
ocurre sobre todo durante la ventilacion mecanica invasiva, que concuerda con lo encontrado
en nuestra poblacion de estudio en donde se observé un predominio del aporte de oxigeno
suplementario a través de ventilacion invasiva tanto en los prematuros con DBP con un 71%,
como en los prematuros que no desarrollaron DBP con un 57%, donde fue evidenciado que
los pacientes que desarrollaron DBP tienen una promedio mas alto de utilizacion de ventilacion
invasiva con 31 dias en comparacién con los que no presentan DBP con un promedio de 3.6
dias por lo que se considera que la ventilacién invasiva es la que mas se asocia al desarrollo

de DBP en conjunto a los factores previamente descritos.

Como limitacién del estudio no fue posible evaluar factores de riesgo importantes conocidos y
descritos en la literatura como la hidratacion parenteral y el aspecto nutricional de los pacientes
ya que no se contaba con los datos en la base digital de donde se obtuvieron los datos, sin
embargo el presente estudio pudo demostrar factores de riesgo estadisticamente significativos
para el desarrollo de DBP en la Unidad de Neonatologia del Hospital General San Juan de
Dios los cuales previamente descritos con la importancia de poder realizar intervenciones
necesarias y poder comparar a nivel nacional con las diferentes unidades de cuidado intensivo

neonatal.

6.1 CONCLUSIONES

6.1.1 Los factores asociados al desarrollo de displasia broncopulmonar encontrados durante
este estudio fueron: muy bajo peso al nacer (MBPN), neumonia nosocomial, sepsis neonatal,

choque séptico, sindrome dismorfogenético y alteracion de la glucosa.
6.1.2 El tipo de oxigenacion suplementaria que mas se asocié al desarrollo de displasia

broncopulmonar fue la ventilacibn mecanica invasiva con un mayor porcentaje de dias

promedio de utilizacion.

39



6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Establecer protocolo de medidas terapéuticas para el manejo de pacientes prematuros

con factores de riesgo, asi como para el manejo de pacientes con DBP.
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VIIl. ANEXOS

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

ESCUELA DE ESTUDIOS DE POST GRADO
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Registro Medico:
Fecha de Nacimiento:
Fecha de Ingreso:
Sexo:

Peso al Nacer:

Factores de Riesgo
1) Edad Gestacional: semanas

2) Enfermedad de Membrana Hialina
Si No

3) Uso de Surfactante:
a. Dosis

4) Oxigenoterapia:
a. No invasiva
i. Canula Nasal:

1. Tiempo de exposicién Dias
ii. Presion continua en via aérea (CPAP)
1. Tiempo de exposicién Dias

b. Ventilacion Mecanica Invasiva convencional
i. Tiempo de exposicidon Dias

c. Ventilacion de Alta frecuencia
i. Tiempo de exposicidn Dias
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5) Patologias Asociadas

a. Sepsis Neonatal:
i. Si
ii. No

b. Sepsis Nosocomial
i. Si
ii. No

c. Neumonia Neonatal
i. Si
ii. No

d. Neumonia Nosocomial
i. Si

ii. No

e. Otra patologia
i. Especifique:

6) Cultivos positivos
a. Cultivo de:

b. Positivo a:

7) Egreso
a. Si___
b. No__
c. Edad:
d. Con oxigeno:
i. Si___
ii. No___
8) Mortalidad:
a. Si_____
b. No__
c. Edad:
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