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ecién nacido de sexo femenino, pretérmino dempeoramiento radiolégico con la aparicion de alguna

27 semanas de edad gestacional, con peso de 680 g, quagen quistica bilateral con bandas lineales. Se realizan
ingresa por dificultad respiratoria. analisis y cultivos a fin de descartar infeccion nosocomial,

que no se confirma. Se logran disminuir progresivamente
Antecedentes obstétricosembarazo controlado con ana- los parametros de respirador luego de la administracion de
lisis y ecografia normal hasta las 27 semanas de gestacidaxametasona y diuréticos. A los 15 dias se retira la ven-
Se produce fiebre materna y dinamica uterina 72 horas atilacion mecanica, pero debe ser nuevamente intubada por
tes del parto. Se ingresa y se administran antibiéticos presentar agravamiento de su distrés respiratorio. A los 28
dosis de corticoides. Presenta ruptura prematura de medias se logra retirar definitivamente la asistencia ventila-
branas con aumento de la dinamica uterina y se procede@alia pero persisten las necesidades de oxigeno, el distrés
parto por cesarea. Nace prematuro vigoroso con apgar 7f@spiratorio moderado y opacidades pulmonares homogé-
Se administra surfactante en la sala de partos. Se trasladms. Se realiza el diagnéstico de displasia broncopulmo-
a cuidados intensivos neonatales. nar (DBP). Se le administra tratamiento con teofilina,

broncodilatadores y corticoides nebulizados. A los 40
Exploracion fisica: a su ingreso presenta polipnea de maslias de vida se realiza una tomografia computarizada (TC)
de 80 respiraciones por minuto, distrés respiratorio impoteracica que demuestra aireacion heterogénea alternando
tante con hipoxemia e hipercania, por lo que se decide irton zonas en vidrio deslustrado con engrosamiento de
ciar asistencia ventilatoria mecanica con presion positivaseptos intersticiales bilaterales (fig. 2).

Exploraciones complementarias:en laradiografia de A los cuatro meses de edad postnatal fue dada de alta y
térax presenta imagenes en vidrio esmerilado bilateral. S la envi6 a su domicilio con oxigenoterapia de 24 ho-
realiza el diagnostico de enfermedad de membrana hiatias/dia, que precisé hasta los nueve meses de edad. Ade-
na (EMH) (fig. 1). Se inicia alimentacion parenteral al dianas recibia corticoides y broncodilatadores nebulizados.
de vida. Durante los dos primeros afios de vida requirié dos in-

gresos por infecciones respiratorias y tres ingresos por
Evolucion: a los cinco dias de vida el recién nacido precuadros bronquiales obstructivos (fig. 3). En la actuali-
senta necesidad de aumento de los parametros respiradad tiene tres afios y presenta leves cuadros obstructivos
rios con empeoramiento de las imagenes radiolégicashbronquiales que requieren corticoides en aerosol a bajas
enfisema intersticial. Se diagnostica ductus arterioso pedosis como tratamiento de base y broncodilatadores du-
sistente por lo cual recibe indometacina, pudiendo reduante las exacerbaciones. En la TC de torax (fig. 4) de
cirse sus parametros de respirador. Se mantiene estabtstrol demuestra una franca mejoria de las alteraciones
hasta los 12 dias de vida, momento en el que presentagure presentaba en su inicio.
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Discusion: taba colonizada cobreaplasma urealyticunen el mo-
mento del nacimienfo
Northway et al. fueron los primeros que introdujeron en el
afio 1967 el término de displasia broncopulmonar (DBP)Inflamacion en los Ultimos afios se ha postulado que el
y la describieron como el dafio pulmonar crénico que rgroceso de inflamacion es un mecanismo importante pa-
sulta de la ventilacibn mecanica en prematuros con fall@ el desarrollo de dafio pulmonar. Se ha encontrado un
respiratorio grave En la actualidad hay diferentes crite-aumento significativo de células inflamatorias y varias
rios de definicién entre la DBP clasica y el concepto deitocinas en la via aérea de nifios que después desarro-
enfermedad pulmonar crénica (EPC). El término de DBMan DBF'. En las secreciones traqueobronquiales de es-
engloba a aquellos pacientes que presentan sintomas fes- niflos, los marcadores de inflamacion encontrados
piratorios, alteraciones en la radiografia de térax y necesn concentraciones altas incluyen los neutréfilos, ma-
dad suplementaria de oxigeno mas alla de los 28 dias cfagos, leucotrienos, PAF, IL-6, IL-8 y TNF. También
vida2, mientras que la EPC se refiere a la dependencia de ha asociado la presencia de ductus arterioso persis-
oxigeno a una edad postgestacional de 36 sefianas tente como factor que contribuiria en la patogénesis de
la DBP.
En estos ultimos afios el empleo de surfactante exdgeno,
el uso de los corticoides prenatales y las nuevas técnicgfnica: los prematuros con DBP clasica grave necesitan
de ventilacién mecanica han disminuido la incidencia d&entilacion mecanica y oxigeno durante muchos dias y se-
DBP, sin embargo, continGia siendo la complicacién ma&anas y tienen cambios radiolégicos crénicos tales como
frecuente de los recién nacidos de muy bajo peg'afiltrados reticulolineares, atelectasias y cambios quisticos.
(< 1.500 g). Se estima una incidencia de entre 10%-30%2 evolucién radiografica en cuatro estadios descrita por
Northway se ve con poca frecuencia en la actualidad. La
Patogénesistos factores patogénicos mas importantes en énayoria de los que sobreviven mejoran su cuadro funcional
desarrollo de la DBP son la inmadurez pulmonar, la toxicl radiografico en forma lenta pero progresiva y después de
dad de oxigeno, el barotrauma, la infeccion y la inflamaciorperiodos variables de tiempo se les puede retirar el ventila-
dor y el oxigeno.
 Inmadurez pulmonardurante las semanas 24 a 28 d

gestacion se produce el periodo de alveolarizacion con ;%/eesne?]'?oss r@#};?grorgajefrn?ﬁuebn;% vzrsgorrsgsherl‘rr\]err:a%?
diferenciacion celular y el desarrollo del lecho capilar. EnJ P y bajo p q

tre las células, se diferencian las alveolares tipo I, que pip_do tratamiento con esteroides en estadio prenatal y tra-

mitiran el intercambio gaseoso, y las células tipo II, qu amiento con surfactante.
produciran el agente tensoactivo. Estos procesos asegu
una adecuada relacion de ventilacién-perfusion, proces
que no se verifican correctamente en el pulmén inmadur

n_ . - . :
éagatamlento: la prevencion de la DBP esta basada en la eli-
gunacién de los factores predisponentes que conducen a la
prematuridad. En dtatamiento de la DBP se deben con-

« Toxicidad del oxigencel oxigeno a altas concentracio- siderar diferentes aspectos:

nes produce radicales libres, hiperplasia de las células i
po Il, destruccién de las de tipo | y proliferacion marcad
de neutréfilos, macréfagos y fibroblastos en el interstici
pulmonar.

Ventilacion mecanicadebe ser lo menos agresiva y
Yurante el menor tiempo posible para evitar el barotrau-
tha. Se debe reducir la concentracion inspirada de oxi-
geno tan pronto como sea posible, pero es importante

. .mantener la Pafa un nivel suficiente para una correc-
 Barotrauma el pulmoén inmaduro es sumamente sens

ble a | fect L. de | Hlacis >Ia oxigenacion de los tejidos y prevenir la hipertension
€ a l0s €lectos mecanicos de la ventiacion con présigmonay y elcor pulmonale En la actualidad muchos

pOSitiVa‘ Se produce una marcada qlistorsi()n o!el arbQle estos nifios son dados de alta con oxigeno a domici-
bronquial debido a la alzompliancea nivel bronquiolar i ge han utilizado diuréticos para el tratamiento del
y alveolar. Como resultado se forman areas hiperdisten 'd?ma pulmonér

das que se alternan con zonas de colapso que favorecen e
desarrollo de enfisema interticial, neumotérax y por o Broncodilatadoreslos beta-agonistas administrados por
tanto de mayor dafio pulmofar via inhalatoria han demostrado que pueden reducir la re-

sistencia de las vias aéreas y mejoran la distensibilidad
« Infeccion se han publicado trabajos que demostraron upulmonaf. También se utiliza la teofilina oral por sus
riesgo aumentado de DBP en hijos de madres con evidegfectos estimulantes respiratorios y su efecto diurético,
cia de corioamnionitks Otros trabajos sugieren que hayaunque debe usarse con precaucion debido a sus multiples
un riesgo aumentado de DBP en nifios cuya via aérea e$ectos secundarios.




« Corticoides actian modulando la respuesta inflamatoriaComplicaciones:se ha observado una alta incidencia de
Numerosos trabajos han demostrado la mejoria de la funciémfermedad obstructiva de la via aérea e hiperreactivi-
pulmonar después de la administracion de esteroides, lo qied bronquial que persiste durante varios afios en ado-
facilita la supresion de la ventilacion mecéanica. Pero alin Hescentes y adultos jéverd@sAlgunos estudios recien-

se ha establecido la dosis, edad de uso, régimen y duractés han correlacionado la funcién respiratoria con la
de su utilizacién. Se recomienda el empleo de esteroides gFesencia de atrapamiento aéreo y zonas de fibrosis en
lo después de las dos semanas de vida y en nifios que tieleel C de alta resolucién con cortes inspiratorios y espi-
evidencia clara de dafio pulmonar progrééivactualmen-  ratoriod3. Estudios a largo plazo sugieren que con el
te se dispone de los corticoides inhalados, que reducen sigecimiento la funcién respiratoria y las imagenes pul-
nificativamente los efectos secundarios. Aln no hay datemonares tienden a mejorar.

precisos sobre la dosis mas apropiada, los distintos tipos de

corticoides y el mejor método para su administraidPor  También presentan infecciones respiratorias recidivantes.
lo tanto, todavia no se recomienda de forma rutinaria. Se ha observado que al menos la mitad de los nifios con

« Nutricién: una nutricion adecuada es clave en el manejB?’P ingresan en un hospital du[ante IO,S dos primeros
del nifio con DBP. Un estado de mal nutricion producira u fios de vida. En general no se (iuslan germenes eSpE.EF'f"
retraso en el desarrollo tanto somatico como de alvéolG§S I_O que sugiere que Ia_ gtlologla sea viral. La infeccion
nuevos, mayor propensién a las infecciones y mayor sulQ" Virus respiratorio sincitial (VRS) es grave y en algu-

ceptibliidad a la toxicidad del oxigeno. Se deben adminid10S €asos puede ser mortal. En la actualidad se recomien-

trar vitaminas D, A y E, calcio, hierro y folatos. Hay que te-da la administracion de los anticuerpos monoclonales ya

ner presente el reflujo gastroesofagico que con frecuencia $e€ ha dgsmostrado ser eficaz en disminuir la gravedad de
observa en estos nifios y que puede contribuir al proceso Iaelnfecmon por el VRS.
inflamacién bronquial.

Se han descrito anomalias en las cuerdas vocales y altera-
* Infecciones se debe detectar cualquier signo temprangiones traqueobronquiales secundarias a la intubacién (es-
de infeccion por lo que se recomienda realizar cultivogenosis subgléticas o traqueales, traqueomalacia y granu-
traqueales de forma periodica. lomas traqueales o endobronquiales).
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' Fig. 2: Tomografia computarizada de térax de alta reso-

Fig. 1: Radiografia de térax: disminucién de la airea- 'UCION: pectum excavatumAireacion heterogeénea con
cién de ambos campos pulmonares. Patrén reticulogra-zonas hipodensas alternando con zonas en vidrio deslus-
nulado fino y difuso bilateral, con broncogramas aéreos. trado. Engrosamiento de los septos intersticiales. Imagen

densa en l6bulo inferior izquierdo.
i ‘ 3

Fig. 3: Radiografia de torax: hiperinsuflacion pulmonar bi- Fig. 4: Tomografia computarizada de torax: mejoria evi-
lateral con predominio en I6bulos inferiores. Mdltiples ima- dente con respecto a la exploracion efectuada tres afios
genes lineales que corresponderian a engrosamientos segntes, aunque persisten todavia trastornos de la airea-
tales. Aumento de densidad en I6bulo superior derecho. cion y discretos engrosamientos septales.
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