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ANTECEDENTES

La intervencion de la ventilacion mecéanica en la década de 1960 cambid la
historia del manejo de neonatos con dificultad respiratoria’, marcando el inicio de la era
moderna en los cuidados intensivos neonatales?, resultado en aumento importante de la
supervivencia de esos pacientes. Sin embargo, también aumentd en numero de

complicaciones asociadas al modo de tratamiento®.

En 1967, Northway y cols describen por primera vez un grupo de 32 recién
nacidos (RN) de pretérmino con peso mayor de 1500 g al nacer que presentaron
dificultad respiratoria grave con necesidad de ventilacion mecéanica prolongada, altas
concentraciones de oxigeno (mayores del 80%) y presiones inspiratorias elevadas.
Tales parametros ventilatorios desarrollaron dafio pulmonar crénico caracterizado por
requerimientos prolongados de oxigeno y diversas alteraciones radioldgicas®; que
resultaban en inflamacion, fibrosis e hipertrofia de la musculatura lisa en la via aérea

pequefia’. A ese cuadro se le denominé “Displasia Broncopulmonar (DBP)".

La Displasia Broncopulmonar es la enfermedad pulmonar cronica que mas
frecuentemente ocurre en los recién nacidos prematuros de muy bajo peso, que han

necesitado ventilacion mecanica y oxigeno suplementario por un distrés respiratorio> °.

En 1979 Bancalari y cols definieron como la DBP al cuadro de insuficiencia
respiratoria prolongada en un neonato que, habiendo necesitado ventilacion mecéanica
por algunos dias iniciales, persiste con requerimientos de oxigeno y alteraciones
radiologicas a los 28 dias de la vida. Sin embargo con el aumento de la supervivencia
de los recién nacidos mas inmaduros, diversos autores notaron que la alteraciones
radiolégicas diferian de las previamente descritas y se cuestiond la importancia de los

requerimientos de oxigeno durante los primeros 28 dias de vida'.

En 1988 Shennan y su equipo introdujeron el concepto “dependencia de oxigeno

a las 36 semanas de edad posconcepcional” como definicion de DBP, pues esta



definicién tenia relacion mas estrecha con el prondstico®. No obstante, con esa
clasificacion los RN mayores de 32 semanas de edad de gestacion no quedaban bien
clasificados; por lo cual el Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos de América
(NICHD) efectuaron en el afio 2000 un taller sobre DBP?, luego de ese acontecimiento,
se publicé por consenso la nueva definicion de DBP que jerarquiza la edad de
gestacion de los RN en menor de 32 semanas y mayor o igual a 32 semanas, y clasifica
la DBP en leve, moderada o grave segun los requerimientos de oxigeno y apoyo

ventilatorio®.

Definicién de Displasia pulmonar. Criterios Diagndsticos (NICHD/NHLBI/ORD/WORSHOP, 2000)

Edad gestacional < 32 semanas = 32 semanas
Edad al diagndstico 36 semanas edad corregida o alta domiciliaria, = 28 dias, pero < 56 dias de vida o alta
lo que se cumpla primero domiciliaria, lo que se cumpla primero

Tratamiento con 0, > 21% por mas de 28 dias

DBP leve Respirando aire ambiental a las 36 semanas edad Respirando aire ambiental a los 56 dias de vida o
corregida o al alta, lo que se cumpla primero al alta, lo que se cumpla primero

DBP moderada MNecesidad de oxigeno = 30% a las 36 semanas Mecesidad de oxigeno < 30% a los 56 dias de
de edad corregida o al alta, lo que se cumpla vida o al alta, lo que se cumpla primero
primero

DBP severa MNecesidad de oxigeno = 30% y/o presion positiva Mecesidad de oxigeno = 30% y/o presion positiva
(CPAP o VM) a las 36 semanas edad corregida o (CPAP o VM) a los 56 dias de vida o al alta, lo
al alta, lo que se cumpla primero que se cumpla primero

Bancalari A. Actualizacibn en Presentacion y Patogénesis de la Displasia
Broncopulmonar. Rev. Chil Pediatr 2009; 80 (3): 213-224

Walsh y su equipo introdujeron el concepto de definicion fisiolégica de la DBP. Al
aplicar esa idea en un estudio prospectivo hecho en 17 centros estadounidenses, la
incidencia promedio de DBP se redujo en el 10% (35 — 25%). Tal definicion se basa en
reducir el oxigeno a los recién nacidos con diagnésticos de DBP a las 36 semanas de
edad postconcepcional que requiere el 30% de oxigeno o menos y mantenerlos por 30
minutos respirando aire ambiental con control de oximetria de pulso y frecuencia
cardiaca permanente. Los nifios que mantuvieran durante esa media hora saturaciones
sobre el 90%, se consideraban que no presentaban DBP. Esa definicion fisiol6gica
también significo minimizar las diferencias en el diagnéstico de DBP entre los diferentes

centros evaluados?.



Mientras que el surfactante es asociada a la disminucion de la mortalidad dada
por SDR, no ha mostrado que a afecte la incidencia de displasia pulmonar'®*. En los
ultimos 15 a 20 afios, con el progreso de la medicina perinatal (cortico esteroides
antenatales en partos prematuros) y el avance de las medidas postnatales (uso
profilactico o terapéutico de surfactante, nuevos modos de soporte ventilatorio® con
menos presiones en la ventilacion mecanica, la aceptacion de niveles moderados de

hipercapnia y la disminucién en el uso de altas concentraciones de oxigeno®

, manejo
intensivo del conducto arterioso, mejora de la nutricibn neonatal; la supervivencia de los
RN, en especial los de bajo peso extremo (400 — 1000g) ha mostrado notario

aumento®!!,

La incidencia de BDP parece ir en crecimiento con el incremento de sobrevida de
los recién nacidos de muy bajo peso que son tratados por SDR? % 134141516 "gjandg
inversamente proporcional a la edad de gestacioén y peso al nacimiento® % 1417518 /| a5
cifras reportadas varian mucho entre los diferentes centros, por diversas razones como
definiciones usadas, diferentes poblaciones analizadas, diferencias en el manejo pre y

postnatal entre los centros, supervivencia de los prematuros, etc'.

En los Estados Unidos al respecto de prematuros con peso al nacimiento entre
500 y 1500 g se han publicado incidencias tan variables que oscilan entre los 3 y 43%.
Se han reportado que casi 75% de los nifios afectados por DBP pesaron 1000 g al
nacer, y la incidencia puede llegar hasta el 85% de RN con peso al nacer entre 500 y
699 g.

En el hospital Guillermo Grant de Concepcién, Chile, entre 2000 y 2007 la
incidencia global de DBP en los RN de muy bajo peso a los 28 dias de vida fue de
26.4% y a las 36 semanas postconcenpcional 15.6%*. Variando con otros estudios a
nivel de Latinoamérica donde los reportes de NEOCOSUR de 2006™, del libro del V

congreso iberoamericano de Neonatologia 2006 y de Informe anual de NEOCOSUR



2008% que reportan una incidencia de displasia broncopulmonar del 24.4%", 26%" vy

27.2%° respectivamente.

La Displasia broncopulmonar clasica es la que se presenta en RN prematuros
supervivientes a dificultad respiratoria que requieren ventilacion mecanica con
parametros elevados (altas concentraciones de oxigeno, y presiones inspiratorias,
persistencia de sintomas y signos de dificultad respiratoria y dependencia de oxigeno
adicional por periodos prolongados) y muestran alteraciones radioldgicas crénicas,
como imagenes quisticas con hiperinsuflacion pulmonar y lineas intersticiales que
corresponden a fibrosis pulmonar. En estos nifios se puede observar dafio de la via
aérea, hipertrofia de glandulas mucosas y destruccién alveolar® > . La progresion
clinica de de algunos de estos pacientes puede mostrar franco deterioro de la funcion
pulmonar y de las imagenes radioldgicas, llegando a insuficiencia respiratoria crénica

con hipertensién pulmonar que puede desencadenar cor pulmonale® °.

Sin embargo, en las ultimas dos décadas la DBP clasica descrita anteriormente
ha sido reemplazada mayoritariamente por formas mas leves de injuria pulmonar
crénica, la denominada “Nueva Displasia Broncopulmonar”. Con la administracién de
cortico esteroides antenatales, el uso posnatal de surfactante exdgeno, los nuevos
modos de asistencia ventilatoria mecanica y estrategias ventilatorias mas
conservadores y gentiles, se ha visto aumento notorio en la supervivencia de los RN
prematuros, en especial los de extremo bajo peso (menor 1000 g) o menos de 28 a 30
semanas de gestacién. Con todo ello se observa una nueva presentaciéon de DBPY 1% °:
“‘Nueva Displasia Broncopulmonar”, la cual es especialmente observada en prematuros
menores de 26 semanas de gestacién, es caracterizada por el detenimiento del
desarrollo pulmonar®!; debido a la inmadurez del pulmén, cualquier exposicién minima
a una noxa (infeccion, persistencia del conducto arterioso, sobrecarga de liquidos, etc.)
afectara al proceso normal de crecimiento y al desarrollo tanto de los alvéolos como de
los vasos pulmonares'?. Se trata de neonatos por lo general de extremo bajo peso, con
dificultad respiratoria leve o ausente que mejora rapidamente con la administracién de

surfactante, y que luego de algunos dias o semanas, con o sin el apoyo de ventilacion



mecanica, sin oxigeno adicional® **

0 con minimos requerimientos (periodo “de luna de
miel”’), manifiestan de nueva cuenta dificultad respiratoria y aumento de los
requerimientos de oxigeno. Tal deterioro puede desencadenarse por una infeccion
sistémica o por la reapertura del conducto arterioso®’. Asi, estos nifios no son expuestos
a agresiva ventilaciobn o altas concentraciones de oxigeno que son los factores
tradicionalmente involucrados en la patogénesis de la displasia tipica'®.En este tipo de
DBP, los cambios radioldgicos suelen ser sutiles, con leve aumento de la densidad
pulmonar o infiltrados intersticiales bilaterales e hiperinsuflacion. Su evolucion es
arrastrada o benigna sin cambios significativos entre un dia y otro, con requerimientos
de oxigeno en general bajos. Lo que distingue a esta nueva DBP es la detencion del
desarrollo pulmonar y de la septacion alveolar, que dan como resultado alvéolos mas
grandes y en menor cantidad. También se ha observado detencion del desarrollo
vascular, con menos capilares pulmonares y menor compromiso de la via aérea. Luego
de producido el dafio pulmonar, algunos pacientes pueden requerir ventilacion

mecéanica y aumento de las concentraciones de oxigeno por varias semanas o meses"’.

El tratamiento de nifios con DBP representa comunmente frustracion y un gran
problema en neonatologia, neumologia pediatrica, pediatria general y cuidados criticos
pediatricos™’. Representando uno de los costos mas importantes de la sobrevivencia de
los recién nacidos de muy bajo peso al nacimiento?. El tratamiento tiene una
considerable demanda de los servicios de salud”?°. Siendo un desorden multisitemico
gue puede asociarse con numerosas condiciones. En consecuencia casi siempre
requieren un manejo multidisciplinario’; incluyendo la adecuada nutricién, cuidadoso
manejo de liquidos, farmacoterapia efectiva y segura, soporte respiratorio con el

objetivo de minimo dafio pulmonar?®.

En resumen, a la fecha; entre los medicamentos farmacoldgicos intravenosos, la
cafeina ha tenido el mejor costo beneficio®®, también se recomienda el tratamiento con
oxigenoterapia, apoyo nutricional, inmunizaciones® (vacunas contra pertussi,

neumococo e influenza, profilaxis contra virus sincitial respiratorio) **, uso restringido de



diuréticos, broncodilatadores y corticoides inhalatorios en un grupo seleccionado de

pacientes con DBP*.

Siendo un desorden multisistémico que puede asociarse con numerosas

condiciones’, la DBP requiere de cuidados intensivos en el periodo neonatal y requiere

de un seguimiento estricto durante la infancia. Tipicamente estos pacientes desarrollan

complicaciones a largo plazo pulmonares como resultado del dafio a la estructura de las

vias aéreas pulmonares que persisten hasta la adolescencia®, como:

Hipertensiéon pulmonar " % %2,

Los niflos con DBP pueden desarrollar
hipertension  pulmonar debido a la disrupcion estructural de la circulacion

pulmonar asociada a injuria pulmonar y/o periodos inadvertidos de hipoxemia®’.

Estridor/obstruccion de la via aérea superior, traqueitis. El paciente con DBP
frecuentemente requiere intubacion prolongada que causa injuria en la laringe
por hiperemia, congestion, pérdida de la mucosa, isquemia y ulceracion. La
magnitud de la injuria depende de la cantidad de dias de intubacién, nimero de
intubaciones, intubacion traumatica, intubacion oral, duracion de la ventilacion
mecénica, grado de prematurez del paciente y tamafio del tubo colocado. Se
observan estenosis, cicatrices traqueales, pélipos, siendo la estenosis subglética

yla traqueomalacia'’.

Sindrome de muerte subita del lactante (SMSL) La incidencia seria igual a la de
nifios recién nacidos prematuros no displasicos, aunque algunos reportes
refieren un riesgo adn mayor (Hack y cols. 1982, Gray y Rogers 1994,

Werthammer y cols. 1982, Jones y cols. 1995)*".

Hipertensién arterial La hipertension arterial sistémica es frecuente (5 a 40%) en
nifios con DBP. ElI mecanismo por el cual se produce es incierto y se asumen
involucradas las catecolaminas, angiotensina, la hormona antidiurética o una

alteracion neurohumoral®’.



Reflujo gastroesofagico / aspiracién crénica'’. Secundario a factores como
medicamentos, tos persistente, uso de sonda nasogastrica, alteraciones en la
deglucion, etc®. Los nifios con DBP suelen presentar trastornos en la deglucién
por disfuncién motora oral que afecta el adecuado crecimiento. El reflujo resulta
de la mecéanica pulmonar anormal que conduce a una alteracion en los
gradientes de presion entre el térax y el abdomen. Durante exacerbaciones
respiratorias el riesgo de reflujo se incrementa y a su vez, el reflujo con o sin

aspiracion causa episodios de sibilancias o hipoxia®’.

Alteraciones del crecimiento y desarrollo / estado nutricional. El efecto de la DBP
sobre el crecimiento a largo plazo es incierto. La hipoxemia parece ser
particularmente perjudicial, la adecuada oxigenacion es prerrequisito para un

buen crecimiento®”’.

Alteraciones del desarrollo neuromadurativo. Nifios con DBP severa presentan

17, 32

un riesgo aumentado de secuelas en el neurodesarrollo , tanto para el

rendimiento motor como el cognitivo®’.

La retinopatia del prematuro: Es de elevada prevalencia, llegando al 19% en los
menores de 1.000grs, ademas es muy elevado el nUmero de casos inusuales
(neonatos mayores de 1500grs y/o 32 semanas de edad gestacional)
representando el 24% del total. El 4% de los sobrevivientes de DBP presentan

ceguera por retinopatia del prematuro®’.

Audicion. No todos los estudios reportan la presencia de pérdida de la audiciéon
neurosensorial pero la prevalencia seria de alrededor del 4% en sobrevivientes
de displasia. La furosemida y ciertos antibidticos también pueden ser

responsables de compromiso auditivo®’.



La DBP requiere de cuidados intensivos en el periodo neonatal y requiere de un
seguimiento estricto durante la infancia. Tipicamente estos pacientes desarrollan
complicaciones a largo plazo®'. Entre las morbilidades asociadas mas frecuentes,
destacan la persistencia del conducto arterioso, sepsis nosocomial, reflujo
gastroesofagico (ERGE), y neumonias adquiridas en UCI, cuando se analizaron las
secuelas mas importantes, la retinopatia del prematuro ocupaba el primer lugar con el
28%.

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 duracién de la exposicién de los
pacientes al oxigeno y del soporte ventilatorio, que traduce la gravedad de la
enfermedad pulmonar®. Gross y cols observaron que, en los 2 primeros afios de vida,
el 53% de los nifios con DBP requirié hospitalizacion por causa respiratoria frente al

26% del grupo de prematuros sin DBP y al 3% de los controles nacidos a término™?.

Aunque seria previsible pensar que la prolongada dependencia de oxigeno
condicionaria un peor prondostico a largo plazo, no siempre ocurre asi, y la realidad es
que no existe ninglin marcador claro de dafio pulmonar crénico'?; tipicamente estos
pacientes desarrollan complicaciones a largo plazo pulmonares como resultado del
dafio a la estructura de la vias aéreas pulmonares que persisten hasta la

adolescencia®’.

De acuerdo con Smith y cols, se hospitalizé a 49% de los nifios con DBP frente al
23% de los pretérmino sin DBP y, después de analizar factores como la exposicion al
tabaco, la profilaxis frente al virus respiratorio sincitial (VRS), la lactancia materna y la
calidad del aire ambiental, concluyeron que la DBP fue el principal factor de riesgo para

la re hospitalizacién de nifios prematuros en ese primer afio de vida®?.

Pramana I, cols. en 2011 reportaron: Los prematuros son objeto de alta incidencia
de morbilidad respiratoria incluso después del alta hospitalaria siendo una carga

relevante la enfermedad para los pacientes, familiares y sistema de salud.



En los dltimos afios el prondstico de los RN con DBP ha mejorado, pero en general

esos pacientes tienen mas secuelas neuroldgicas®™ ® 3% 3

gue aquellos sin desarrollo de
DBP. Durante el desarrollo, los neonatos con DBP presentan mas problemas de
lenguaje, trastornos cognitivos, y paralisis cerebral en comparacion con los prematuros

de igual peso pero sin DBP?.

Se estima que la DBP contribuye con 15-20% a la mortalidad durante el primer afo
de vida®*. Los prematuros con DBP presentan una alta morbilidad en el primer afio de
vida con una elevada incidencia de reingresos hospitalarios durante los primeros 12
meses; siendo una carga relevante la enfermedad para los pacientes, familiares y

sistema de salud.* % 13 35

Ya que requiere un manejo multidisciplinario, y un
seguimiento estricto durante la infancia®; antes las multiples complicaciones. Desde el
punto de vista clinico, la identificacion de factores de riesgo puede ayudar para
promover la individualizacion de los tratamientos y prevenir secuelas a largo plazo. Los
factores de riesgo asociados a reingresos hospitalarios durante la infancia pueden ser
considerados como una parte importante del seguimiento de pacientes con displasia

pulmonar®’.
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I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En cuanto al riesgo de tener DBP en los recién nacidos esta en relacion indirecta
con la edad de gestaciéon y el peso al nacer, por lo que los nifios con mayor riesgo son
los de mayor prematuridad y los mas enfermos; es por eso que 95% de los casos
suelen tener menos de 34 semanas de gestacion y en éstos 75% son menores de 32
semanas Yy hay sélo el 5% entre los neonatos a término o cercanos al término de la

gestacion.

Cabe mencionar que desde hace tiempo se conoce el hecho de que la incidencia
puede variar de manera significativa entre diferentes UCIN y esta discrepancia
obedece a las diferencias en las précticas instituidas en el cuidado neonatal, tales
como el inicio y aplicacion de la ventilacion mecéanica (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. Por lo que es necesario saber que
a partir de los aflos noventa ha aumentado la incidencia de esta enfermedad, a la vez
qgue los casos han mejorado en el manejo de estos nifios, lo que explica la mayor
sobrevida de neonatos pretérmino y de ellos los de muy bajo peso al nacer, que son los
que se presentan con mas frecuencia, formas clinicas de menor severidad o como

algunos autores llaman la «<nueva DBP».

En lo concerniente a la incidencia de esta enfermedad el Instituto Nacional de
Perinatologia (InPer) informa que entre 1995-1997 una incidencia en nifios de < 1,500
g al nacer fue de 11.9% y en los de menos de 1,000 g de 28%, en tanto que en los

EUA se reporta una incidencia que varia entre 20 y 40% en los neonatos.
En México en 2011 se reportaron 2 152 821 nacidos vivos de los cuales 51 587 se

presentaron en el Estado de Hidalgo. sin embargo a nivel nacional ni local (Estado de

Hidalgo) no hay estadisticas que registren la displasia broncopulmonar.
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Se estima que la DBP contribuye con 15-20% a la mortalidad durante el primer afio
de vida. Los prematuros con DBP presentan una alta morbilidad en el primer afio de
vida con una elevada incidencia de reingresos hospitalarios durante los primeros 12
meses. Si consideramos que la medicina preventiva es la mas efectiva a la que
podemos aspirar, es necesario saber: ¢Cudles son los factores de riesgo asociados a
ingreso de pacientes con displasia broncopulmonar al servicio de pediatria del Hospital

General de Pachuca?3® 344 12.13,35.
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[I. JUSTIFICACION

De acuerdo con estadistica internacional se ha demostrado que la incidencia de BDP
parece ir en crecimiento con el incremento de sobrevida de los recién nacidos de muy

R 9121341415 16. 4 plicandose incidencias tan

bajo peso que son tratados por SD
variables que oscilan entre los 3 y 43%. A nivel latinoamericano los reportes de:
NEOCOSUR de 2006, del libro del V congreso iberoamericano de Neonatologia
2006 y de Informe anual de NEOCOSUR 2008%° reportan una incidencia de displasia
broncopulmonar del 24.4%", 26%'° y 27.2%* respectivamente. El Instituto Nacional
de Perinatologia (InPer) informa que entre 1995-1997 una incidencia en nifios de <
1,500 g al nacer fue de 11.9% y en los de menos de 1,000 g de 28%, en tanto que en
los EUA se reporta una incidencia que varia entre 20 y 40% en los neonatos. A nivel
estatal no hay estadisticas de displasia pulmonar. En el Hospital General de Pachuca
se reportaron en el 2011, 28 pacientes egresado de neonatologia con el diagnostico de
displasia pulmonar equivaliendo 9.2% del total de los 292 de los pacientes ingresados

a la UCIN durante dicho afio, aunque se desconocen los porcentajes por peso.

Se estima que la DBP contribuye con 15-20% a la mortalidad durante el primer afio de
vida®. Los prematuros con DBP presentan una alta morbilidad en el primer afio de vida
con una elevada incidencia de reingresos hospitalarios durante los primeros 12 meses;
siendo una carga relevante la enfermedad para los pacientes, familiares y sistema de

Salud4, 12,13, 35

. Ya que requiere un manejo multidisciplinario, y un seguimiento estricto
durante la infancia®; antes las multiples complicaciones como: Hipertensién pulmonar,
obstruccion e inflamacién de la via aérea superior, traqueitis, sindrome de muerte
subita del lactante (SMSL), hipertension arterial, reflujo gastroesofagico / aspiracion
cronica, alteraciones del crecimiento y desarrollo / estado nutricional, alteraciones del
desarrollo neuromadurativo. Nifios con DBP severa presentan un riesgo aumentado de

secuelas en el neurodesarrollo!” 32

, tanto para el rendimiento motor como el cognitivo,
retinopatia del prematuro, audicién. Desde el punto de vista clinico, la identificacion de
factores de riesgo puede ayudar para promover la individualizacion de los tratamientos

y prevenir secuelas a largo plazo. Los factores de riesgo asociados a reingresos

13



hospitalarios durante la infancia pueden ser considerados como una parte importante

del seguimiento de pacientes con displasia pulmonar®’.
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IV.  OBJETIVOS
Objetivo General
e |dentificar los principales factores de riesgo asociados a ingreso de pacientes
con displasia broncopulmonar al servicio de pediatria del Hospital General de
Pachuca.

Objetivos especificos:

1. Identificar los principales diagndsticos de ingreso de pacientes con displasia

broncopulmonar al servicio de pediatria del Hospital General de Pachuca.

2. Establecer las patologias asociadas a pacientes con displasia broncopulmonar

ingresados al servicio de pediatria del Hospital General de Pachuca.

3. Conocer el numero de pacientes con displasia broncopulmonar que requirieron

ingreso a la terapia intensiva del Hospital General de Pachuca.
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V. MATERIAL Y METODOS.

e Lugar donde se realizara la investigacion.

Se llevé a cabo en el Hospital General de Pachuca de 2° Nivel, en el area de
hospitalizacion del servicio de Pediatria.

e Disefio de estudio.

Se realiz6 un estudio descriptivo, analitico de casos y controles.

e Poblaciéon de estudio

e Criterios de inclusion.
e Grupo control:
o Que se encuentre entre los 28 dias y 2 afios de edad (lactante) con
antecedentes de prematurez (al nacimiento < 32semanas)
o Lactantes que ingresen al servicio de pediatria del Hospital General de
Pachuca, sin importar diagnéstico de ingreso.
e Grupo de casos.
o Que se encuentre entre los 28 dias y 2 afos de edad (lactante) con
antecedentes de prematurez (al nacimiento < 32semanas)
o Lactantes que ingresen al Hospital General de Pachuca que tengan
diagndstico de displasia broncopulmonar (dependencia de oxigeno a

las 36semanas corregidas), sin importar diagnéstico de ingreso.

e Criterios de exclusion.
e Grupo control:
o Pacientes que no se encuentren dentro del grupo etareo.
e Grupo de casos.

o Pacientes que no se encuentren dentro del grupo etareo.

16



.1 Criterios de eliminacién tanto para casos como controles.

e Pacientes ge soliciten alta voluntaria.

e Muestra

La muestra se formara con los pacientes que cumplan los criterios de inclusion,
constando de los pacientes que se encuentren en 12 meses, tomandose un control
por cada caso. Ya que la cantidad de pacientes con broncodisplasia pulmonar es un

pequefio porcentaje.

e Definicién de términos.

Displasia pulmonar: Paciente requiere o haya requerido oxigeno suplementario

posterior a los 28dias de via o 36semanas de gestacion corregidas.

Género. Caracteristicas fenotipicas que lo clasifican como femenino o masculino
Lactancia materna. Alimentado con leche materna por lo menos 3 meses.

Dias de oxigeno-dependencia. Requerimiento de oxigeno por mas de 120 dias

Uso continuo de beta 2-agonista. Uso de broncodilatadores de tipo B2 - agonistas

diariamente.

Diagnostico de ingreso. Causa principal al ingreso

Ingreso aterapia intensiva. Area del servicio de pediatria a la que ingresa
Reflujo gastroesofagico. Observacion de 3 6 mas regurgitaciones en un dia.
Alteraciones del crecimiento. Talla por debajo de la centila 5 para la edad
Alteraciones estado nutricional. Peso por debajo de 10% del peso para la edad.

Persistencia del conducto arterioso (PCA). Que fue detectado por cardidlogo

mediante exploracion fisica o ecocardiograma.
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e Descripcion del estudio.

Se llevo a cabo un estudio de casos y controles; donde se localizaran los expedientes
de los pacientes que hayan ingresado al servicio de pediatria del hospital General de
Pachuca que cumplan con los criterios de ingreso de acuerdo a los criterios descritos
previamente, ya sea, para el grupo control o para el grupo de estudio en un lapso de

12meses.

Se llend la tabla de recoleccién de datos por el tesista mediante la revision de los

expendientes de los pacientes seleccionados.

e Andlisis de informacién.

Una vez colectada la informacion en las en la tablas de recoleccién, se utiliz6 el
programa de estadisticas SPSS.19 para la medicion de la razon de momios (también
llamada razén de ventajas, de productos cruzados, de suertes, de oportunidad relativa).

para la identificacion de la fuerza de asociacion.
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VI. HALLAZGOS

Las graficas 1 y 2 se muestra la distribucion de género para los casos y los controles
respectivamente. El sexo masculino registré un 53.33 % (16), y el femenino 46.67 %
(14), para los casos mientras que para los controles fue de 63.33 % para el masculino,

y el femenino el 36.67 %,.

Grafica 1. CASOS: Lactantes con displasia broncopulmonar distribucion de género.

® MASCULINO
B FEMENINO

Fuente: Base de datos.
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Grafica2: CONTROL. Lactantes sin displasia pulmonar distribucion por sexo.

B MASCULINO
B FEMENINO

Fuente: Base de datos

En cuanto a la alimentacion a seno materno en los casos 14 si tuvieron fueron
alimentados con leche materna para un 46% mientras que 10 (33.3%) no recibieron y
de 6 se desconoce (grafica 3). En los controles el 93.33% (28 pacientes) si fueron
alimentos con seno materno mientras que solo 2 pacientes (6.6%) no la recibieron
(grafica 4)
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Grafica 3. CASOS: Lactantes con displasia broncopulmonar segun lactancia.

o

m S|
NO
B SIN REGISTRO

Fuente: Base de datos

Grafica 4: CONTROL: Lactantes sin displasia broncopulmonar segun lactancia materna.

mSl
ONO

Fuente: Base de datos.
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En cuanto al resto de los factores de riesgo ninguno de los pacientes que ingresaron
tuvieron dependencia de oxigeno por mas de 120dias ni tampoco recibian manejo con

beta — agonistas.

Todos los lactantes ingresaron para su atencién al area de hospitalizacion, tanto del

grupo “de casos” como el grupo de “control” (Grafica 5).

Grafica 5. CASOS Y CONTROLES: lactantes segun el area que ingresan para su

atencion.

Fuente: Base de datos

El cuadro 1 y la grafica 5 muestran el diagndéstico principal de ingreso para los casos,
observandose que la neumonia registrdo un 30.00 %, la apnea y la hernia inguinal se

ubicaron en segundo y tercer término con el 13.33 y 10.00 % respectivamente.
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Cuadro 1. CASOS: Lactantes con displasia broncopulmonar segun diagnostico al

ingreso.

DIAGNOSTICO AL INGRESO. NUMERO %
Gastroenteritis probablemente infecciosa 1 3.33
Bronquiolitis 0 0.0
Apnea 4 13.33
Hernia inguinal 3 10.00
Neumonia 9 30.00
Bronco espasmo 2 6.67
Crisis convulsivas 1 3.33
Aplicacion antiangiogénico 1 333

. L. , . 3.33

Disfuncion de valvula ventricular 1
o 3.33

Cardiopatia descompensada 1
3.33

Traqueo malasia 1
3.33

Hidrocefalia 1
3.33

Faringitis 1
13.33

Sin diagnostico en el expediente 4
TOTAL 30 100.0

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.
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Grafica 6: CASOS: Lactantes con displasia pulmonar distribucion por diagnostico de

ingreso.

- oo 3 & 2

=]
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o

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Los diagnosticos de ingreso para los controles se muestran en el cuadro 2 y la grafica 6
siendo el diagnostico mas frecuente bronquiolitis que registr6 un 23.34 %, la
gastroenteritis probablemente infecciosa y la apnea se ubicaron en segundo término
cada enfermedad registré el 20.00 %, la neumonia se ubicé como tercer motivo de

ingreso al tener un 10.00 %.
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Cuadro 2: CONTROLES: Lactantes sin displasia pulmonar distribucion por diagnostico

de ingreso.

DIAGNOSTICO AL INGRESO. NUMERO %
Gastroenteritis probablemente infecciosa 6 20.00
Bronquiolitis 7 23.34
Apnea 6 20.00
Hernia inguinal 1 3.33
Neumonia 3 10.00
Fiebre 1 3.33
Cistitis 1 3.33
Faringoamigdalitis 2 6.68
Suboclusion intestinal 1 3.33
Dermatitis 1 3.33
Bronco espasmo 1 3.33

TOTAL 30 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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Grafica 6: CONTROLES: Lactantes SIN displasia pulmonar distribucion por diagnostico

de ingreso.

7
6
5
4
3
P
1
0]

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Las alteraciones en el crecimiento y en el peso fueron las asociaciones mas frecuente
tanto en los displasicos como en los no displasicos, presentandose, alteraciones en el
crecimiento en el 83,3 (25pacientes) y en el 50% (15) respectivamente para casos Yy
controles mientras que las alteraciones en el peso se encontraron en 25 pacientes para
83% para los casos y en el 50% correspondiente a |5 pacientes para los controles. (RM
6.25y 5.47)

El reflujo gastroesofagico se presento en un 66.67 % de los pacientes con displasia
pulmonar (grafica 7) mientras que solo se presento en el 16.67% en los pacientes sin

displasia broncopulmonar para una razon de momios de 11.1 (grafica 8)
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Grafica 7. CASOS: lactantes con displasia broncopulmonar con reflujo gastroesoféagico

|3l
LI NO
i SIN REGISTRO

Fuente: base de datos

Grafica 8. CONTROLES: Lactantes sin displasia broncopulmonar con reflujo

gastroesofagico

=N

4 NO

Fuente: hoja de recoleccion de datos
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El 23.33 % (7pacientes) “si” presentd persistencia del conducto arterioso y el 73.34 %

‘no” lo presentd (Grafica 9) en los casos mientras que en los controles se presento

asociados a persitencia del conducto arterioso 4 pacientes para un 13.3% (grafica 10)

(RM 2.07)

Grafica 9: CASOS: Lactantes con displasia broncopulmonar segun persitencia de

conducto arterioso

NO

m Sin registro en el
expediente

Fuente: hoja de recoleccién de datos.
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Grafica 10: CONTROLES: Lactantes sin displasia broncopulmonar segun persitencia

de conducto arterioso

N
O NO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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VIl.  DISCUSION.

Los resultados de este trabajo difieren de Acufia y cols (2010) que en su estudio de
cohorte prospectiva multicéntrica a 116 prematuros en la ciudad de Bogota con
diagnostico de DBP, reportaron que dentro de los factores de riesgo que facilitaron
estas hospitalizaciones, se encontré que el género (sexo masculino), dias de oxigeno-
dependencia (mayor a 120 dias), no exposicion a leche materna, necesidad de uso
continuo de beta 2-agonista y la no administracion de palivizumab, estuvieron
asociados a un mayor nimero de ingresos hospitalarios'*; ya que en estudio no se
encontrgé diferencia entre sexos, ni leche materna, dependencia de oxigeno mayor a
120dias ni en el uso de betagosnistas de manera regular, y en el estudio no se pudo
valorar la exposicion al tabaco ni la aplicacion de profilaxis contra VSR. Méndez Et Al.

Seguimiento de 3afos a nifios con displasia broncopulmonar.

En cuanto a la dependencia de oxigeno coincidimos con Pérez G, (2010) que
concluye que aunque seria previsible pensar que la prolongada dependencia de
oxigeno condicionaria un peor pronéstico a largo plazo, no siempre ocurre asi.
Difiriendo con Méndez Et Al.(2004) que refiere el riesgo aumenta con la duracién de la
exposicion de los pacientes al oxigeno y del soporte ventilatorio, que traduce la

gravedad de la enfermedad pulmonar®*.

También coincidimos con Smith et al, que analizaron factores como la exposicién al
tabaco, la profilaxis frente al virus respiratorio sincitial (VRS), la lactancia materna y la
calidad del aire ambiental, concluyeron que la DBP fue el principal factor de riesgo para

la rehospitalizacién de nifios prematuros en ese primer afio de vida*?.
Aunque Pérez G reporta que gravedad de la infeccion también esta relacionada con

la menor edad gestacional y por supuesto, con la existencia de BDP; en este estudio no

se reporto ningln ingreso a terapia intensiva®*.
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Para los diagnosticos de ingreso se coincide con la bibiografia internacionalidad ya
gue la principales causas fueron de origen respiratorio como reporta Acuiia R en el
2010, Pérez G y Navarro M. Furman et al, observaron episodios de sibilancias, las
neumonias y las infecciones por VRS fueron los causantes del 65% de los ingresos en
el primer afo. Entre los pacientes como displasia pulmonar la plastia de hernia inguinal

le sigue en frecuencia a las causas respiratorias como reporta Et Al*.

Fernandez y Casal (2011) menionan que el efecto de la DBP sobre el crecimiento a
largo plazo es incierto. La hipoxemia parece ser particularmente perjudicial, la
adecuada oxigenacion es prerrequisito para un buen crecimiento. Y aunque no
analizamos el crecimiento a largo plazo las alteraciones en el crecimiento y en el estado
de nutricién son las comorbilidades més frecuentes®’. El reflujo gastroesofagico fue la
siguiente enfermedad asociada mas frecuente en especial en los pacientes con
displasia pulmonar ya documentado por Sanchez D, se ha descrito una elevada
incidencia de reflujo gastroesofagico en estos pacientes, secundario a factores como
medicamentos, tos persistente, uso de sonda nasogastrica, alteraciones en la
deglucién, etc. Ademas Méndez Et Al reportdé que el reflujo gastroesofagico, se
encontr6 que el 58% de los que habian sido diagnosticados con ERGE fueron
hospitalizados comparados con el 38% de los que no la padecian. El ERGE es un factor

de riesgo significativo en el numero de hospitalizaciones.
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VIIl. CONCLUSIONES.

No se encontraron relacion entre el género y la lactancia materna como factor de

riesgo para ingreso en pacientes con displasia pulmonar.

No se encontr6 mayor riesgo para ingreso a terapia intensiva en pacientes con

displasia broncopulmonar

Los padecimientos respiratorios son los diagndsticos mas comunes de ingreso
tanto en pacientes con displasia broncopulmonar como en pacientes con
antecedentes de prematurez sin displasia broncopulmonar. Posterior a la
afecciones respiratorias la presencia de apneas fue el siguiente diagnostico mas

frecuente en ambos grupos.

Las alteraciones en el crecimiento y en el peso fueron mas frecuentes en los
pacientes con displasia pulmonar, la siguiente patologia mas frecuente fue el

reflujo gastroesofagico.
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