Displasia broncopulmonar:
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La displasia broncopulmonar (DBP) es la
enfermedad pulmonar con evolucion cronica
mas frecuente que tiene su inicio en la etapa
neonatal. Se presenta en recién nacidos pre-
término con dificultad respiratoria que han
requerido oxigeno a altas concentraciones,
ventilacion mecanica prolongada y/o presion
positiva elevada en la via aérea.

En Argentina alrededor del 8% de todos
los recién nacidos son prematuros, 91% pe-
saria menos de 2.500 g y 15% menos de
1.500 g."

El grupo de riesgo ha incrementado, de-
bido a una mayor sobrevida de lactantes ex-
tremadamente prematuros (24 semanas con
peso menor de 1000 g). Se refiere una inci-
dencia de DBP de 75 a 85% en RN con peso
de nacimiento entre 600 y 800 g, de 36% en
el grupo entre 1000 y 1250 g y de 3,5% en el
grupo entre 1500 y 2000 g."2

La DBP con el uso generalizado del cor-
ticoide prenatal y del agente tensioactivo
postnatal, es una entidad que se observa en
neonatos nacidos pretérmino, muchos sin en-
fermedad pulmonar al nacer o minima pero
con desarrollo de insuficiencia respiratoria en
las primeras semanas de vida.

La definicion est4 en revisidén continua
desde la original en 1967.34% En el afio 2001,
Jove y Bancalari presentaron la definicion
actual, que relaciona edad gestacional, re-
querimiento de oxigeno y apoyo ventilatorio,
clasificando la DBP en leve, moderada y se-
vera.(ver Tabla 1) 878
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La Guia de Seguimiento del Recién Na-
cido de Riesgo sugiere los siguientes crite-
rios propuestos por el Bureau of Maternal and
Child Health and Resources Development:'
1. Ventilacion con presién positiva durante

las 2 primeras semanas de vida con un

minimo de 3 dias.

2. Signos clinicos de dificultad respiratoria
persistentes, mas alla de los 28 dias de
vida y/o 36 semanas postconcepcionales.

3. Requerimiento de oxigeno suplementario
mas alla de los 28 dias de vida y/o 36 se-
manas postconcepcionales para mantener
una PaO, mayor a 50 mmHg.

4. Cambios radiol6gicos caracteristicos de
DBP. (Ver mas adelante)

Los factores que contribuyen al desarro-
llo de la DBP son: la inmadurez pulmonar, la
respuesta inflamatoria pulmonar (exposicién a
citoquinas intrauterinas, infecciéon postnatal),
la injuria pulmonar (ventilacién mecanica, dis-
balances hidroelectroliticos), la inhibicion de
la alveolizacidn (desnutricion, déficit vitamini-
cos, glucocorticoides, oxigeno), la reparacion
inadecuada (desnutricién, déficit vitaminicos,
glucocorticoides, oxigeno) y la predisposicion
genética.'212

SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS
A CONSIDERAR PARA EL
SEGUIMIENTO AMBULATORIO

El examen fisico es variable segun la gra-
vedad de la enfermedad (Tabla 2). Los nifios
usualmente estan taquipneicos, presentan re-
tracciones leves a severas, dependiendo de
la extension del edema pulmonar y/o atelec-
tasia, rales diseminados y/o sibilancias espi-
ratorias intermitentes. La exploracién del térax
muestra el diametro anteroposterior aumenta-
do que sugiere atrapamiento aéreo.
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Los pacientes con formas moderadas a
severas presentan irritabilidad, dificultad para
alimentarse, un patrén de sueno irregular o in-
terrumpido, fallo en el crecimiento, hipocratis-
mo digital y episodios de cianosis recurrentes
causados por obstruccion laringotraqueal. En
ocasiones, se observa una hernia inguinal re-
flejo de la presion abdominal aumentada por
la alta resistencia pulmonar y a la utilizacion
de musculos accesorios.>'?

Imagenes pulmonares

Las imagenes pulmonares caracteristicas
son provocadas por la alteracion en la venti-
lacion y la reparacion inadecuada de la via

En la radiografia de torax se observa
compromiso difuso del parénquima que re-
fleja inflamacion y/o edema pulmonar.

La manifestacion radiolégica mas fre-
cuente es la presencia de infiltrados finos y
difusos sin enfisema. Se evidencian areas de
atelectasias que alternan con otras de atra-
pamiento aéreo provocado por obstruccion
bronquial por secreciones y/o detritus. Den-
sidades lineales o areas quisticas se corres-
ponden con cambios fibréticos.

La radiografia de térax de pacientes con
compromiso severo revela hiperinsuflacion.
Durante la exacerbacion de las crisis agudas
se observa edema pulmonar.?

aérea pequefia.

Tabla 1: Criterios desarrollados por el National Institute of Child Health and Human Development
(NICHD) basados en la edad gestacional y severidad de la enfermedad. °'°

Edad gestacional

< 32 semanas

>32 semanas

Momento de
la evaluacion

DBP leve
DBP moderada
DBP severa

36 semanas (desde FUM)
o al alta, lo que ocurra primero

Entre los 28 y 56 dias de vida
o al alta, lo que ocurra primero

Tratamiento con oxigeno > 21% por al menos 28 dias, mas

Respira aire ambiental
Necesidad de oxigeno < 30%
Necesidad de oxigeno = 30%
y/o presion positiva

(VPP o CPAP nasal)

Respira aire ambiental
Necesidad de oxigeno < 30%
Necesidad de O2 =30 %

y/o presion positiva

(VPP o CPAP nasal)

Copyright 2001 American Thoracic Society.

Tabla 2: Clasificacién de la DBP segun su severidad

Severidad Leve Moderado Grave

Requerimiento de O, No requiere Suplemento menor Suplemento mayor a 0,5 I/min
suplementario para oigual a 0,5 I/min por canula nasal. ARM
saturacion > a 92% por canula nasal

PaCO, <45 mmHg 45-60 mHg =60 mmHg

Bicarbonato sérico < 30 mEqg/dI 30-35 mEq/dl > 35 mEq/dl

Requerimiento nutricional
para un progreso ponderal
de = 15 g/dia de peso

Requerimiento de
SNG-SND o gastrostomia
Traqueostomia

Cor pulmonar

Férmula lactea
> 71 cal% por succion

Formula lactea de
71 cal% por succion

0 gavage
No requiere Puede requerir
No No

No Puede presentar

Alimentacién parenteral
y/o gastroclisis continua
con férmula > 71 cal%

Necesaria

Si
Si, requiere tratamiento

Bureau of Maternal and Child Health and Resources Development. Ped Pulmonol 1989, Sup 3:3.
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Figura 1. Areas hiperlicidas redondeadas que
alternan con imagenes delgadas radioopacas
e hiperinsuflacion bilateral

Alteraciones en la funcién pulmonar

Las anormalidades en la funcién pulmonar
se deben al estrechamiento focal de la via aé-
rea pequefa debido a edema, fibrosis e hiper-
trofia del musculo liso.

La funcién pulmonar se caracteriza por
presentar: 212
1. Resistencia respiratoria total (RRT) au-

mentada.

2. Disminucion del flujo espiratorio forzado

(FEF).

3. Aumento de la capacidad residual funcio-

nal (CRF).

Aumento del volumen residual (VR).

5. Aumento de la relacién volumen residual/

capacidad pulmonar total (VR/CPT).

Volumen pulmonar normal o bajo.

7. Disminucion de la compliance pulmonar
dinamica.

Nifios con DBP pueden presentar una fun-
cion pulmonar anormal por muchos afnos aun
siendo clinicamente asintomaticos. Algunos,
sobre todo los que han tenido enfermedad
pulmonar leve y lograron adquirir desarrollo
alveolar nuevo, pueden tener funcion pulmo-
nar normal.'3'4

B

S

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

La fisiopatologia de la DBP es compleja
y aun no bien conocida, pero el factor clave
para el desarrollo de la enfermedad es la fa-

lla respiratoria en un nifio con pulmones in-
maduros.

El oxigeno causa injuria pulmonar porque
acelera la produccion de factores oxidantes
que no alcanzan a ser contrarrestados por
las defensas antioxidantes. Esto genera al-
teracion de la permeabilidad microvascular
pulmonar y edema, disrupcion del desarro-
llo pulmonar, interferencia en la produccién
del surfactante, alteracion de la motilidad ci-
liar e inactivacion de las células antioxidan-
tes. A su vez, el tratamiento con oxigeno a
largo plazo genera activacion de neutrofi-
los y macrofagos pulmonares que causan
necrosis del epitelio bronquiolar y marcada
proliferaciéon de fibroblastos en el intersticio
pulmonar.

En resumen, se producen alveolarizacion
y desarrollo capilar anormales.

Ademas del dafio causado por el oxige-
no, la ventilaciébn mecanica puede causar is-
quemia y necrosis que conducen a enfisema
intersticial y neumotoérax. La infeccion gatilla
el proceso inflamatorio que conduce a libera-
cién de células como macrofagos, linfocitos y
neutréfilos que liberan sustancias oxidantes y
proteasas que reducen e inactivan las defen-
sas antioxidantes y antiproteasas.

Finalmente, se constituye un pulmén re-
parado con unidades pulmonares normales
otras fibréticas y otras hiperinsufladas, que
conducen a importantes trastornos en la re-
lacion ventilacion-perfusion. 213

Figura 2. Patron intersticial bilateral
con multiples areas de hiperinsuflacion
y atelectasia
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Su tratamiento deriva de la analogia con
otras enfermedades pulmonares croénicas ta-
les como asma, falla cardiaca congestiva y
enfermedad pulmonar obstructiva crénica.?

Manifestaciones clinicas crénicas

Las sibilancias cronicas o recurrentes, la
bronquitis crénica y las atelectasias son fre-
cuentes.

Los episodios de obstruccion bronquial
aguda en pacientes con DBP deben ser tra-
tados precozmente. Se recomienda el ma-
nejo de acuerdo a las guias para pacientes
con asma.

Al iniciar el tratamiento con salbutamol y
en caso de no observarse adecuada respues-
ta, se adiciona bromuro de ipratropio.

De no presentar mejoria es necesario
agregar un curso corto de corticoides via oral
o parenteral. Si el episodio ocurre en un pa-
ciente en tratamiento con corticoides inhala-
dos es aconsejable duplicar su dosis por 7 a
14 dias.?

Las infecciones respiratorias agudas sue-
len asociarse a etiologia viral (alrededor del
60% virus sincicial respiratorio, VSR), mien-
tras que las infecciones bacterianas son in-
frecuentes.

Los cambios radiol6gicos en el parénqui-
ma pulmonar se controlan con la Rx de térax.

Si se presentan cambios en la calidad o
volumen de las secreciones respiratorias es
necesario cultivar las secreciones e iniciar el
tratamiento antibidtico acorde a los antece-
dentes (antibidticos previos, internacién re-
ciente, etc.).21®

Complicaciones en el curso de
la enfermedad
1. Hipertension pulmonar

Los nifios con DBP pueden desarrollar hi-
pertension pulmonar debido a la disrupcién
estructural de la circulacion pulmonar asocia-
da a injuria pulmonar y/o periodos inadverti-
dos de hipoxemia. 21216

El electrocardiograma puede ser normal
en pacientes con hipertension pulmonar y dis-
funcion severa del ventriculo derecho. Por lo
tanto, aporta pocos datos para el monitoreo
del estado cardiopulmonar y la evaluacion de
la presidn de la arteria pulmonar en nifios con
DBP moderada o severa.

El ecocardiograma es el procedimien-
to, no invasivo, de utilizacion mas habitual
para la medicion de la presion de la arteria
pulmonar. Deberia realizarse cada tres me-
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ses en pacientes con enfermedad modera-
da a severa.

El cateterismo cardiaco es el gold estan-
dar para detectar y determinar su severidad.
Se trata de un procedimiento invasivo con
riesgo elevado en este tipo de pacientes.

2. Estridor/obstruccion de la VAS, traqueitis

El paciente con DBP frecuentemente re-
quiere intubacién prolongada que causa in-
juria en la laringe por hiperemia, congestion,
pérdida de la mucosa, isquemia y ulceracion.
La magnitud de la injuria depende de la can-
tidad de dias de intubaciéon, nUmero de intu-
baciones, intubacion traumatica, intubacién
oral, duracion de la ventilaciébn mecanica, gra-
do de prematurez del paciente y tamafio del
tubo colocado.

En pacientes con dificultad respiratoria no
correlacionada con el requerimiento de oxige-
no debe evaluarse la via aérea superior. Se
observan estenosis, cicatrices traqueales, po-
lipos, siendo la estenosis subglética y la tra-
queomalacia las entidades mas frecuentes en
estos nifos que pueden empeorar o causar
hipertension pulmonar.

Si la injuria es severa el estridor apare-
ce dentro de las 48 horas de extubacion. La
complicacion tardia mas grave de nifios con
DBP severa es el desarrollo de repisodios
recurrentes de cianosis, motivados por esta
patologia. En ocasiones requieren traqueos-
tomia o cricoideotomia.'?17:18

3. Sindrome de muerte subita del lactante
(SMSL)

La incidencia seria igual a la de nifos re-
cién nacidos prematuros no displasicos,121°
aunque algunos reportes refieren un riesgo
aun mayor (Hack y col. 1982, Gray y Rogers
1994, Werthammer y col. 1982, Jones y col.
1995).

4. Hipertension arterial

La hipertensién arterial sistémica es fre-
cuente (5 a 40%) en nifios con DBP. El me-
canismo por el cual se produce es incierto y
se asumen involucradas las catecolaminas,
angiotensina, la hormona antidiurética o una
alteracion neurohumoral.

Asimismo el tratamiento con corticoides
se asocia a hipertension arterial. Los contro-
les de tension arterial deben realizarse perio-
dicamente en la evaluacion ambulatoria y en
caso de mantenerse elevada descartar otras
causas posibles.6:20.21




Displasia broncopulmonar: enfoque pediatrico

5. RGE / aspiracion cronica

Los nifios con DBP suelen presentar tras-
tornos en la deglucién por disfuncién motora
oral que afecta el adecuado crecimiento.

El reflujo resulta de la mecanica pulmonar
anormal que conduce a una alteracion en los
gradientes de presion entre el térax y el ab-
domen. 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.

Los pacientes que no responden al trata-
miento convencional de DBP y aquellos con
exacerbaciones frecuentes sin claro desenca-
denante deben ser estudiados: esofagogra-
ma, pHmetria, estudio de microaspiraciones.

El tratamiento coadyuvante con antiacidos
y proquinéticos debe mantenerse por tiempo
prolongado. Aquellos casos que no respon-
den al tratamiento médico deben someterse
al tratamiento quirdrgico. 22

6. Crecimiento y desarrollo/estado nutricional

El efecto de la DBP sobre el crecimiento
a largo plazo es incierto. La hipoxemia pare-
ce ser particularmente perjudicial, la adecua-
da oxigenacion es prerrequisito para un buen
crecimiento. Se ha observado que nifios en
percentilos de peso y talla entre 3y 10 a los
2 afos se han recuperado alrededor de los 8
a 10 anos. Estos pacientes sufren ademas la
influencia de multiples factores no respirato-
rios, vinculados al bajo peso al nacer tales co-
mo dificultad para alimentarse correctamente
e infecciones recurrentes.??23

7. Desarrollo neuromadurativo

Nifilos con DBP severa presentan un ries-
go aumentado de secuelas en el neurodesa-
rrollo, tanto para el rendimiento motor como
el cognitivo. Las anormalidades neurologicas
observadas incluyen signos neurolégicos mi-
nimos, alteraciones en la motricidad fina y
gruesa y otros tales como pardlisis cerebral,
microcefalia, trastornos de conducta.

8. Vision

En Argentina la retinopatia del prematuro
es de elevada prevalencia, llegando al 19%
en los menores de 1.000 g, ademas es muy
elevado el nUmero de casos inusuales (neo-
natos mayores de 1500 g y/o 32 semanas de
edad gestacional) representando el 24% del
total.?*

El 4% de los sobrevivientes de DBP pre-
sentan ceguera por retinopatia del prema-

turo.?® De alli la importancia de realizar los
estudios correspondientes para detectar el
compromiso a todo nifio con peso al naci-
miento menor a 1500 g o edad gestacional
menor a 30 semanas, a los pacientes con pe-
so de nacimiento entre 1500 y 2000 g o edad
gestacional mayor de 30 semanas en caso de
presentar factores de riesgo.?® Los controles
oftalmoldgicos se iniciaran a partir de las 4 a
6 semanas postparto y luego semanalmente
0 cada 3 semanas hasta que los vasos reti-
nianos finalizan su crecimiento.

Por otro lado los nifos son mas suscep-
tibles al desarrollo de cataratas frente al tra-
tamiento prolongado con corticoides. Suelen
ser bilaterales, de evolucion lenta y se esta-
bilizan ante el descenso de la dosis de cor-
ticoides.?”

9. Audicién

No todos los estudios reportan la presen-
cia de pérdida de la audicién neurosensorial
pero la prevalencia seria de alrededor del 4%
en sobrevivientes de displasia.®

La furosemida y ciertos antibiéticos tam-
bién pueden ser responsables de compromi-
so auditivo.

SOPORTE PEDIATRICO / MONITOREO

Los nifios con DBP presentan una mejoria
gradual si se logra un adecuado crecimiento
pulmonar. El seguimiento se orienta a evitar
nuevas injurias y a nutrir al paciente adecua-
damente para lograr la recuperacion y creci-
miento 6ptimo.

Crecimiento y desarrollo / estado
nutricional

El aporte nutricional debe considerar la ne-
cesidad de recuperacion a lo que se le agrega
un gasto energético elevado por el excesivo
trabajo respiratorio.

El aporte necesario para estos nifos se
calcula en 110 a 150 calorias/kg/dia para
lograr un aumento de 15 a 30 g/dia; por lo
tanto, las leches maternizadas deben suple-
mentarse para cubrir las necesidades cal6ri-
cas y nutricionales con restriccion del ingreso
de liquidos.

El crecimiento debe monitorearse inicial-
mente una vez por semana y semanalmente
se calcularan:

1. Calorias (1 cal/ml para los pacientes se-
veramente restringidos en liquidos). Ob-
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servar que el exceso de carbohidratos en
la dieta puede provocar una sobrecarga
de volumen, diarrea osmética y empeo-
rar la dificultad respiratoria por aumento
de la concentracion de CO, (Pereira y col.
1994).

2. Proteinas (3,5 g/kg/dia).

3. Minerales (Na, K, Cl, Ca, Fe): Pacientes
que reciben diuréticos generalmente se
suplementan con cloruro de sodio (2 - 4
meg/kg/dia), cloruro de potasio (2 meqg/kg/
dia), cloro y/o calcio.

4. Vitaminas.

Al comienzo de la enfermedad los con-
troles se realizaran semanalmente y cada 2
semanas se deben realizarse controles de la-
boratorio para monitorear el metabolismo fos-
focalcico y el estado nutricional.212

La terapia con corticoides puede repercu-
tir sobre el crecimiento en forma temporaria.
El efecto de los corticoides inhalados a largo
plazo ha sido descripto en tres estudios cla-
sicos: CAMP2, START® y en el de Agertoft
y Pedersen®. Al igual que un metaandlisis®'
realizado al respecto describen una disminu-
cion significativa en la velocidad de crecimien-
to longitudinal de los nifios tratados por mas
de 3 meses con corticoides inhalados. Sin
embargo, no describen un compromiso signi-
ficativo de la talla final del adulto.

Aporte de liquidos

Debe ser restringido para evitar el edema
pulmonar y ofrecer las calorias necesarias pa-
ra una adecuada nutricién. La mayoria de los
pacientes puede mantenerse con 140 a 150
ml/kg/dia. Pacientes severamente afectados
son restringidos a 110 o 120 mi/kg/dia. Para
la alimentacién de estos pacientes se utiliza
una férmula lactea que contenga las necesi-
dades caléricas y proteicas adicionales ne-
cesarias.

Oxigeno

El oxigeno suplementario asegura una
adecuada oxigenacién tisular y evita el au-
mento de la resistencia vascular pulmonar
asociada a hipoxemia que deriva en el desa-
rrollo del cor pulmonar.

Durante la terapia domiciliaria el oxigeno
sera provisto mediante canula nasal y con-
centrador de oxigeno con medidor de flujo.
Para pacientes con traqueomalacia puede
ser necesario el CPAP nasal para mantener
un intercambio gaseoso estable.?
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La presion arterial de oxigeno debe mante-
nerse mayor a 50-55 mmHg, que equivale por
saturometria de pulso a 92-95%. El monitoreo
de oxigeno en pacientes no ventilados se rea-
liza mediante la saturometria de pulso. Es pro-
bable que sea necesario aumentar el flujo de
oxigeno durante la alimentacion y/o el suefio.

Unicamente el 10% de los pacientes en
tratamiento ambulatorio con oxigeno requiere
de suplemento a partir del afio de vida.2

Diuréticos

Durante exacerbaciones respiratorias o0 en
caso de ganancia repentina de peso estos pa-
cientes son tratados con furosemida. Actual-
mente se observa que los beneficios de esta
medicacién sobre el pulmén podrian no estar
relacionados solamente con su efecto diuréti-
co. No se recomienda su uso crénico, aunque
se recomendaria para enfermos con DBP se-
vera en dias alternos.'? 32

La alcalosis hipoclorémica es una com-
plicacién frecuente por la cual suele ser ne-
cesario el suplemento con sodio y cloruro de
potasio. En pacientes con tratamiento pro-
longado, esta droga aumenta la excrecion de
calcio y puede provocar nefrolitiasis o nefro-
calcinosis. La furosemida es potencialmente
ototoxica, principalmente en caso de adminis-
tracion endovenosa rapida.

Broncodilatadores

Salbutamol: La eficacia de los broncodila-
tadores beta 2 agonistas en estos pacientes
es muy discutida; se utilizan principalmente
ante las reagudizaciones y deben ser ajusta-
dos a cada paciente en forma particular.

Bromuro de ipratropio: la administracion
de este broncodilatador anticolinérgico pro-
voca un efecto sinergizante cuando se indica
combinado con salbutamol y es sugerido para
exacerbaciones.

Un pequeno grupo de pacientes con DBP
que presenta traqueomalacia puede empeo-
rar su funcién pulmonar con la terapia bonco-
dilatadora porque aumenta la inestabilidad de
la via aérea grande.?'?

Corticoides

La American Academy of Pediatrics and
the Canadian Pediatric Society (AAP/CPS)3?
recomienda no utilizar de manera rutinaria los
corticoides endovenosos durante la etapa pe-
rinatal. Sin embargo, ante pacientes con DBP
severa que no pueden ser extubados, suelen
ser utilizados.
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Los posibles efectos adversos en neo-
natos tratados con corticoides sistémicos
(paralisis cerebral, anormalidades en la coor-
dinacién, alteraciones motoras visuales, coefi-
ciente intelectual bajo, ceguera) requieren de
alerta en el seguimiento.

Para nifios con DBP los corticoides inhala-
dos podrian ser beneficiosos, aunque existe
poca evidencia al respecto. Se indican bude-
sonide o fluticasona en aerosol mediante ae-
rocamara con doble sistema valvular.'?

Vacunas
Se indica el esquema de acuerdo al plan

de vacunacion nacional segun edad crono-

I6gica, independientemente del peso (salvo

vacuna BCGQG).

* Vacuna antigripal anual a partir de los 6
meses de vida.

+ Vacuna antineumocoéccica conjugada 3
dosis y un refuerzo luego del afio de vida.

+ Vacuna antineumocéccica polisacarida a
los 2 afios de edad.

+ Vacuna palivizumab (anticuerpos mono-
clonales contra VSR) para nifios menores
de 2 afos que requirieron tratamiento por
DBP en los ultimos 6 meses previos a la
temporada de virus sincicial respiratorio
(VSR). Se aplica mensualmente durante
la época de mayor incidencia, de abril a
septiembre.

» Vacuna DPT acelular para nifios mayores
y adultos convivientes.

CONTROL MEDIOAMBIENTAL

Es importante que el ambiente que rodea
al RNPT y al nifo enfermo con DBP no inclu-
ya mascotas y fumadores. Se recomienda:
evitar la calefaccion a lefia o kerosene, limpiar
frecuentemente los filtros de la calefacciéon o
aire acondicionado, la higiene prolija antes y
después de atender al paciente, evitar reunio-
nes con mucha gente y las visitas de perso-
nas con sintomas respiratorios asi como de
ninos en edad escolar.?'?

PRONOSTICO

El pronéstico para los lactantes con DBP
es generalmente bueno. Los pacientes con
DBP severa tienen un riesgo de muerte ma-
yor asociada a insuficiencia respiratoria, con
hipertension pulmonar, cor pulmonar o sepsis.

El 50% de los nifos recién nacidos pre-
maturos que han recibido tratamiento con
oxigeno y/o ventilacion mecéanica presentara
infiltrados pulmonares sintomaticos mas alla
de los 6 meses de vida.

La patologia respiratoria motiva frecuen-
tes internaciones especialmente durante el
primer afio. En los primeros afios de vida son
frecuentes los episodios de sibilancias por
compromiso bronquial.

Los nifios mayores con DBP severa sue-
len presentar asma inducida por el ejercicio.

La mayoria de los adultos con DBP grave
presenta algun grado de disfuncion pulmo-
nar que incluye hiperinsuflacién, obstruccion
de la via aérea e hiperreactividad bronquial.
La funcion pulmonar tiende a mejorar con la
edad_ 2,12,17

CONSEJO GENETICO

Diversos estudios coinciden en que exis-
tiria una predisposicion genética para el de-
sarrollo de DBP, ademas se han determinado
factores de riesgo independientes de la raza
blanca y el sexo masculino.?3

Finalmente, se recomienda el seguimien-
to por un equipo multidisciplinario coordinado
por el pediatra y conformado por: neumono-
logo, endoscopista, nutricionista, cardiologo,
oftalméblogo, gastroenterdlogo, kinesiélogo,
estimulaciéon temprana y sostén psicologico.
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