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RESUMEN

Introduccion: La Displasia Broncopulmonar (DBP) habitualmente se relaciona a
recién nacidos prematuros (RNPT), en este grupo de pacientes, las cardiopatias
congénitas (CC) como la persistencia del conducto arterioso (PCA) ha demostrado
ser un factor de riesgo predisponente para el desarrollo de DBP, sin embargo, en
paises en vias de desarrollo la DBP se presenta incluso en recién nacidos a término
(RNT). Ambas comorbilidades representan un alto costo en los servicios de salud.
Objetivo: Describir las caracteristicas de los pacientes con Displasia
broncopulmonar y cardiopatia congénita atendidos en el hospital Infantil de México
en el periodo comprendido entre el 2014 al 2018. Metodologia: Estudio descriptivo,
retrospectivo. Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes con DBP y CC
atendidos en la Consulta externa de Neumologia del Hospital Infantil de México
Federico Gomez entre enero del 2014 a diciembre del 2018. Datos analizados en
IBM SPSS Statistics V25.0. Resultados: Se estudiaron 386 pacientes con
diagnosticos de DBP, 78 (20.2%) cumplian con los criterios de inclusion. De ésta
muestra 40 (51.3%) eran hombres y 38 (48.7%) mujeres. El 80.7% fueron RNPT
con un restante 19.2% RNT. Habian 14 (17.9%) que cursaron con DBP leve, 37
(47.4%) con DBP moderada y 27 (34.6%) con DBP severa. El 35.8% eran nifios
menores de un afio cuando fueron captados en la consulta externa de neumologia
y de ellos el 15.3 % aun cursaba con una CC sin resolver a la edad de 2 afios.
Dentro de las cardiopatias descritas, la persistencia del conducto arterioso se
encontro en el 43.6% de los pacientes, siendo esta las mas frecuente, seguida por
la comunicacion interauricular en un 37.1 %. En los recién nacidos a término la
comunicacion interauricular represento la cardiopatia mas frecuente en un 60%.
Conclusiones: Los pacientes con DBP prematuros presentan como principal
cardiopatia congénita la persistencia de conducto arterioso, mientras que los recién
nacidos a término fue la comunicacion interauricular. La mayoria de ellos se
diagnosticaron antes del primer afio. Consideramos que es importante la realizacion
del ecocardiograma precoz ante la sospecha de malformacion cardiaca en este tipo

de pacientes vulnerables.



INTRODUCCION

La displasia broncopulmonar (DBP) es considerada una enfermedad pulmonar
cronica la cual caracteristicamente se asocia a recién nacidos prematuros, sin
embargo también puede producirse en recién nacidos a termino lo que la
convierte en una causa de mortalidad y comorbilidad importante en el primer afio
de vida, si bien su origen se presenta en la etapa neonatal, los efectos y
consecuencias de la misma pueden perdurar aun mucho tiempo después de esto,
por lo que su seguimiento y control no se encuentra limitado Unicamente a los
neonatélogos, si no mas bien a un equipo multidisciplinario liderado por los

neumologos pediatras, quienes continuaran su manejo.

Por si sola la DBP es un motivo frecuente de consulta y tanto su abordaje como
seguimiento posterior representa un alto costo para los servicios de salud, si a
esto le adicionamos otra causa importante de comorbilidad en el primer afio de
vida como lo son las cardiopatias congénitas, cabe esperar que su pronostico se
ensombrece y que los costos derivados de su atencion aumentan
exponencialmente. Sin embargo, a pesar de estar descrito que la persistencia del
ductus arterioso, comun en prematuros, es un factor importante de desarrollo de
DBP, son escasos los estudios que relacionen estas patologias y que describan
las caracteristicas de estos pacientes, por lo que con el presente estudio se

pretende contribuir con una visidbn mas amplia y significativa de estas entidades.



ANTECEDENTES

Northway y colaboradores describieron la displasia broncopulmonar en 1967 como
una lesion pulmonar mediada por la exposicion a oxigeno. Tooley sugirié en 1979
gue el oxigeno usado por mas de 28 dias podia ser mejor caracteristica para la
identificacion de la DBP(1). El aumento de la supervivencia de los lactantes muy
inmaduros ha contribuido al incremento del numero de aquellos que desarrollan
displasia broncopulmonar. Su incidencia referida en la literatura varia ampliamente
lo que dependera de su correcta identificacion. Las diferentes definiciones usadas
para describir la DBP hacen dificil evaluar la incidencia real. La mayoria de los casos
ocurren en bebes que nacen antes de las 30 semanas de edad gestacional y con
peso menor a 1,200 grs. De acuerdo al estudio Fanaroff et al. En la cohorte “inborn
infants” de 18,153 neonatos de muy bajo peso al nacer la incidencia de DBP de
acuerdo al peso fue: 42% en recién nacidos con peso de 501 — 750 grs, 25% con
peso de 751 — 1.000 grs, 11% con peso de 1.001 -1.250grs, y 5 % con peso de
1.251 - 1.500 grs (2). Hubo una amplia variabilidad en la incidencia de DBP en diez
regiones de Europa, lo que sugiere que diferentes practicas de atencion afectan la
incidencia de DBP(3). La incidencia de DBP en una cohorte realizado en Europa fue
del 25% en lactantes nacidos a <27 semanas de gestacion en Suecia, y del 20% en

lactantes nacidos a <28 semanas en Noruega.(4)

Estados unidos se presenta en aproximadamente 10.000 — 15.000 lactantes al afio
(5,6) con un porcentaje que varia entre el 3 y el 43%. Se ha indicado que
aproximadamente el 10% de los recién nacidos con muy bajo peso al nacer
presentaran DBP (7). En Chile se reporta una incidencia global de 33% en menores
de 32 semanas. (8) Asi mismo en Venezuela la incidencia en prematuros descrita
es del 30 al 40% y una mortalidad en el primer afio de vida que va del 20 al 30%
(9). En México no existe una base de datos nacional y los datos obtenidos por las
principales instituciones publicas de salud reflejan un subregistro de esta

enfermedad (2). No hay datos que reflejen una estadistica de los recién nacidos a



termino que cursaron con DBP, sin embargo se considera que la incidencia es

inversamente proporcional a la edad gestacional(4).

La DBP también ocurre en nifios con cardiopatias congénitas (CC) siendo estas la
causa mas comun de anormalidades congénitas y son responsables del 30 — 50%
de la mortalidad infantil por causas congénitas (10). En Brasil la incidencia es de
aproximadamente 8 — 10 por cada 1000 nacidos vivos a término y se considera que
podria ser diez veces mas en nifios pretérmino (11)

La incidencia reportada del conducto arterioso persistente en nifios pretérmino es
del 30 — 60%, esta ha sido asociada a mortalidad y mayor nimero de comorbilidades
como la DBP (12). En relacion a la estenosis pulmonar se estima una incidencia
anual de uno a dos casos por cada 100.000 niflos y es asociada con una alta tasa
de mortalidad (13). En cuanto a la incidencia de DBP y CC es bien sabido que los
nifos prematuros tienen un alto riesgo de cursar con ambas. De acuerdo a una
publicacion realizada en Japon, si la incidencia de CC es del 12.5 por cada 1000
nacimientos de nifilos prematuros y 2.5 por cada 1000 en nifios a término. El 16%
de todos los nifios con CC son pretérmino. Si 8 a 25% de los pretérmino cursan con
DBP, se estima que al menos el 1.2% a 4% de nifios con CC tienen
concomitantemente DBP, sin embargo es dificil estimar una incidencia precisa de

DBP con CC por la falta de data y la confusién en los factores clinicos (14,15).



MARCO TEORICO

DISPLASIA BRONCOPULMONAR

DEFINICION CLINICA

La displasia Broncopulmonar (DBP) es considerada una enfermedad crénica de
inicio neonatal muy comun en prematuros pero que también puede presentarse en
recién nacidos a termino y la cual puede dejar secuelas severas. Segun los criterios
actuales la DBP afecta a casi la mitad de los recién nacidos extremadamente
prematuros, a quienes puede predisponer a alteraciones en el neurodesarrollo y

afectacion en su salud cardiorespiratorio (1,16).

La BDP fue descrita por primera vez en 1967 por Northern quien la defini6 como
una lesién pulmonar crénica causada por un sindrome de dificultad respiratoria
grave(17). En el mismo afio, Northway informé que el DBP estaba estrechamente
relacionado con la hiperoxia, en una era en la que la mortalidad por sindrome de
distres respiratorio era mayor al 50%. Los recién nacidos que lograban sobrevivir
presentaban etapas de progresion de lesion pulmonar a lo que los autores llamaron
Displasia Broncopulmonar y que se caracterizaba por una “fase de curacion
prolongada’(18). La toxicidad del oxigeno, la ventilacion con presion positiva y la
entubacion endotraqueal fueron consideradas las causas que propiciaban el
desarrollo de DBP. (1,3,19) A pesar de los avances en el cuidado neonatal en los
ultimos 30 afios, la incidencia de DBP no parece disminuir y hay pocas terapias
basadas en evidencia utilizadas para prevenir su aparicion. (16) el primer criterio
diagnostico publicado para definir la DBP fue el uso de oxigeno continuo desde el
nacimiento y hasta los primeros 28 dias de vida (4,7,19) esta definicidbn permitio
hacer un marco de referencia para hacer el diagnostico pero no predecia los
resultados posteriores(16). Inicialmente los estudios incluian caracteristicas

radiologicas y hallazgos patologicos para definir la DBP (19) Shennan y
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colaboradores en 1988 enfatizaron en esta limitacion y demostraron que el uso de
oxigeno suplementario a las 36 semanas postmestrual era un mejor predictor de los
efectos adversos en la salud pulmonar en nifios. (6,16,19) Recientemente se ha
sugerido que el oxigeno / soporte respiratorio a las 40 semanas de gestacion podria
ser un mejor predictor de insuficiencia respiratoria crénica y morbilidad

neurosensorial que el uso tradicional de 36 semanas. (3,18)

Posteriormente para estratificar mejor esta enfermedad el National Institute of
Health (NIH) en el 2001 propuso una definicion categorica (Figural). Esta definicion
clasifica a la DBP en leve, moderada y severa de acuerdo a la administracién de
oxigeno suplementario (< 30% vrs > 30%) y el modo de soporte respiratorio
administrado a las 36 semanas de gestacion (1,16,19). Para aumentar la
variabilidad en el diagnostico de DBP, Walsh y sus colegas propusieron una
definicion fisioldgica a las 36 semanas PMA que implica una prueba de reduccién
de oxigeno con un diagnostico de DBP si el bebé no pudiera mantener O2 sat> 88%

en aire ambiente(6,17).

DBP leve: Sin
necesidad de 02

~

evaluacion alas 36 sg o DBP moderada:
<32 sem EEGG/ >32 sem alta / Evaluacion a los ——— Necesidad de < 30% de
56 dias de vida o alta. FiO2

J

N
DPB Severa: necesidad
de mas de 30% de FiO2

y/o apoyo ventilatorio
\ Vi

FIGURA 1. Definicion de DBP por la NIH del 2001(3)

Las definiciones NIH actuales de DBP se centran casi exclusivamente en cuestiones
relacionadas con la UCIN, con una discusion limitada sobre los resultados
respiratorios a largo plazo durante la infancia, la nifiez y la edad adulta (4), por lo

gue actualmente se estan estableciendo nuevas formas de definicién a fin de
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englobar todos los aspectos relevantes a la DBP. Abman y colaboradores proponen
una definicion que abarca los tipos leves, moderados y severos, sin embargo, estos
ultimos los clasifica en severos tipo 1 y severos tipo 2. Los tipo 1 son lo que tiene
un enfermedad respiratoria relativamente menos severa mientras que los tipos 2
son lo que persisten dependientes del ventilador y presentan complicaciones
severas mas frecuentemente, incluyendo hipertensién pulmonar, pobre ganancia de
peso y problemas en el neurodesarrollo (4). Por otro lado se propone los términos
Grado |, Grado Il y Grado Ill los cuales toman en cuenta el modo de soporte
respiratorio administrado a las 36 semanas de gestacion, en la que Grado Ill se

referiria a la forma mas severa de DBP (16,19)

DEFINICION PATOLOGICA

Segun Jobe "la lesidn que resulta en DBP probablemente comienza como un
desarrollo pulmonar alterado antes del parto en muchos bebés y puede iniciarse
mediante reanimacion al nacer y luego amplificarse por exposiciones postnatales".
El momento, el tipo y la duracion de las exposiciones, junto con las caracteristicas
genéticas del nifio, influyen en el patron de dafio pulmonar que puede ocurrir.(7).

La DBP como se describid inicialmente (es decir, la vieja DBP) se considero el
resultado de un enfoque agresivo de ventilador mecanico en términos de presiones
maximas y concentraciones de oxigeno en un surfactante con falta de pulmon
relativamente maduro(7). Esta "vieja DBP" se caracterizaba por cambios quisticos
y distension heterogénea en los pulmones afectados, mientras que la "Nueva DBP"
en la era de esteroides prenatales, surfactante y modos de soporte ventilatorio mas
gentil, se caracteriza por una insuflacion méas uniforme, menos fibrosis, y la ausencia

de metaplasia epitelial de las vias respiratorias y la hipertrofia del musculo liso.(3,6)
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Nueva Displasia Displasia clasica

FIGURA 2: Diferencias radioldgicas entre la nueva displasia y la clasica.

DBP clasica: lesiones en parche Nueva DBP: compromiso difuso
Fibrosis septal Menos uniones alveolares

Metaplasia escamosa Menos alvéolos, mas simples y distendidos
Inflamacion y fibrosis de la mucosa Calibre de via aérea reducido

Atelectasias Leve inflamacién y fibrosis

Pérdida de uniones alveolares, enfisema Lesiones epiteliales leves

Cambio vascular hipertensivo Vasculatura dismorfica

TABLA 1: Diferencias anatomopatolégicas entre la vieja Displasia y la nueva Displasia.

EPIDEMIOLOGIA
La DBP afecta a los recién nacidos prematuros de bajo peso al nacer que ocurre
con un poco mas de frecuencia en varones caucasicos, y la heredabilidad genética

juega un papel importante en su patogénesis (3)

FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR DBP

Ademas del parto prematuro, se han considerado otros factores desencadenantes

de DBP los cuales se han clasificado en antenatales, natales y postnatales.
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Dentro de los prenatales podemos mencionar

El tabaquismo: Muchos estudios han buscado si hay asociacién entre el
tabaquismo y el desarrollo de DBP. En estudios de cohorte basados en
poblacion hechos en ltalia, Alemania y Canada han demostrado que los bebés
prematuros nacidos de madres que fuman durante el embarazo tiene un mayor
riesgo de desarrollar DBP.(6)

La preeclampsia: Se postula un desequilibrio entre mediadores pro y
antiangiogénicos que favorecen la disminucidon de la angiogénesis para
interrumpir el desarrollo pulmonar en los trastornos hipertensivos inducidos por
el embarazo, incluida la hipertension gestacional, preeclampsia y eclampsia.

La corioamnionitis esta es la inflamacion del corion y el amnios, las membranas
gue rodean al feto. Generalmente es causado por una infeccion bacteriana. El
consenso sobre si la corioamnionitis aumenta las probabilidades de desarrollar
DBP sigue siendo controvertido porque los estudios no han podido mostrar una
asociacion constante entre corioamnionitis y DBP. Algunos estudios han
demostrado que la asociacion entre la secuela posterior de la corioamnionitis
como lo es la sepsis neonatal es lo que incrementa el riesgo de desarrollar DBP.
(6)

El nivel socioecondmico mas bajo (3)

La susceptibilidad genética en la cual se han realizado muchos trabajos para
identificar factores heredables que vinculan ciertos genes, vias y moléculas con
el desarrollo de DBP. Por ejemplo, se observé una sobre transmision del alelo A
de rs4351 en el gen de la enzima convertidora de angiotensina de los padres en
bebés con DBP. Ademas, se encontré que un marcador corriente abajo del gen
de la proteina D del agente tensioactivo, rs1923537, se transmite de padres a
recién nacidos prematuros que tenian un diagnostico de sindrome de dificultad
respiratoria, lo que aumenta el riesgo de desarrollar DBP. En un estudio de
asociacion de todo el genoma, el gen SPOCK?2 se asoci6 con DBP.(7) Las vias
moleculares como miR-219, una via involucrada en la resolucion de la
inflamacion aguda, y CD44, un receptor de la superficie celular del &acido

hialurénico involucrado en el trafico de leucocitos y la septacion alveolar, se
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asociaron con DBP. Sin embargo, en la actualidad, la aplicacion clinica de los
hallazgos de susceptibilidad genética es dificili de determinar con
certeza.(6,7,20)

En los factores natales se comenta:

El puntaje z de peso al nacer, utilizados como un marcador para la restriccion
del crecimiento fetal (3,6)

El papel del microbioma pulmonar en el desarrollo inmunitario del pulmén y
del huésped el cual es un campo emergente de interés. Ha quedado claro que
la disminucién de la diversidad del microbioma pulmonar, en particular, la
disminucion de la abundancia de lactobacilos, al momento del nacimiento en los
recién nacidos prematuros que nacen via abdominal, estd fuertemente

correlacionada con el desarrollo de DBP (3)

Finalmente en los factores postnatales remarcamos los siguientes:

Estrés oxidativo e hiperoxia: El estrés oxidativo, un desequilibrio que favorece
un prooxidante sobre un estado antioxidante, es uno de los principales factores
de riesgo implicados en el desarrollo de DBP. Es importante reconocer que la
hiperoxia no es el Unico factor que causa estrés oxidativo. Los bebés prematuros
tienen un alto riesgo de desarrollar estrés oxidativo debido a sus defensas
antioxidantes inmaduras, mayor susceptibilidad a infecciones e inflamacién y
exposicion a hierro libre. El estrés oxidativo conduce a un desarrollo pulmonar
interrumpido por mecanismos que implican interrupcion de la sefalizacion del
factor de crecimiento, ensamblaje de la matriz extracelular, proliferacion celular,
apoptosis y vasculogénesis (6,17)

Ventilacion Mecéanica: La patogenia de la lesion pulmonar inducida por el
ventilador (VILI) es compleja y esta determinada por las interacciones entre los
ajustes del ventilador y los factores relacionados con el paciente. Barotrauma,
volutrauma, atelectrauma y biotrauma son los principales determinantes de la
lesion producida por el ventilador. El barotrauma es una lesién pulmonar

causada por una presion excesiva en las vias respiratorias, mientras que el
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volutrauma es una lesién pulmonar causada por un volumen pulmonar excesivo
y distension(6).

Sepsis: Mdltiples estudios indican que la sepsis postnatal aumenta
independientemente la incidencia de DBP, de hecho, los estudios sugieren que
la infeccién postnatal es mejor predictor de DBP que la inflamacion prenatal. La
sepsis interrumpe el desarrollo pulmonar y conduce a DBP por mecanismos que
implican inflamacion, estrés oxidativo y lesién endotelial en los pulmones (6).
Persistencia del conducto arterioso: Por necesidad, el conducto arterioso
normalmente esta presente en un feto donde funciona para derivar sangre de la
arteria pulmonar a la aorta ascendente, evitando las altas resistencias
pulmonares. La ausencia o cierre del conducto arterioso en el feto impide la
descompresion del ventriculo derecho que resulta en hipertensién pulmonar y
falla cardiaca derecha. El conducto arterioso permeable (CAP) es una condicion
donde el conducto arterioso no se cierra después del nacimiento. Esta casi
universalmente presente en recién nacidos con extremadamente bajo peso al
nacer. Debido a que disminuye la resistencia vascular pulmonar y la resistencia
vascular sistémica aumenta después del nacimiento, la direccion del flujo
sanguineo cambia de derecha a izquierda visto en el feto a izquierda a derecha
después del nacimiento. Tedricamente, estos cambios pueden iniciar o
empeorar la lesion pulmonar y predisponer a los recién nacidos prematuros a
desarrollar DBP por varias razones. El aumento del flujo sanguineo pulmonar
puede elevar la presion hidrostatica vascular y causar edema pulmonar, asi
como una disminucion en la distensibilidad pulmonar lo que requerird mayor
soporte ventilatorio y esto finalmente condicionar a una lesion pulmonar inducida
por el ventilador. Adicionalmente, el aumento del flujo sanguineo pulmonar
puede causar migracion y activaciéon de neutrofilos y, por lo tanto, aumentar la
inflamacion pulmonar el cual es un factor de riesgo bien conocido para DBP.(6)
Hasta el dia de hoy la respuesta a si la CAP hemodindmicamente significativa
es un factor de riesgo para el desarrollo de DBP continua siendo ambiguo. Sin

embargo, esta claro que su cierre no necesariamente disminuye la incidencia de
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DBP y se ha considerado que su relacion es mas de tipo asociacién y no de

causalidad.

Factores Ambientales

Corioamnionitis

Hiperoxia

Tabaaquismo

Preeclampsia Ductus

Disminucidn del
Factor de
crecimiento
endotelial

Aumento de
citoquinas y
factores
inflamatorios

Disminucién del
factor de crecimiento
fibroblastico

Recién Nacido

Fase antioxidante Factores Genéticos

Pulmon en fase canalicular

Lecho vascular hipoplasico e
irregularmente distribuido.
Reducciodn en la alveolizacidn.

Figura 2: Factores aue intervienen en el desarrollo de Displasia Broncopulmonar.

DESARROLLO PULMONAR Y DBP

El desarrollo pulmonar incluye los estadios embrionarios, Pseudoglandular,
canalicular, sacular y alveolar. El crecimiento y diferenciacion alveolar continda
postnatalmente para los recién nacidos prematuros. Un parto extremadamente

prematuro puede afectar significativamente la Alveolarizacion y el crecimiento del
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pulmdén normal, incluso sin exposicidn suplementaria al oxigeno o ventilacion
mecénica. Respirar incluso aire ambiente da como resultado una exposicion al
oxigeno significativamente mayor al pulmén en desarrollo en comparacion con la
encontrada en el utero.(19)

Para lograr un intercambio de gases efectivo, es necesario tener una superficie
pulmonar aumentada, es decir, mayor numero de alvéolos y vasos sanguineos y
una delgada barrera alveolocapilar. Estos cambios ocurren en las ultimas etapas de
desarrollo sacular y alveolar en donde la septacion secundaria y la maduracion de
la microvasculatura pulmonar aumenta el area de superficie y minimiza la distancia
entre el aire inspirado y la sangre (3,6).

El parto prematuro trunca el desarrollo pulmonar en estas etapas y con frecuencia
se ve agravado por eventos prenatales como la restriccion del crecimiento
intrauterino (RCIU) y la exposicion a la inflamacion y eventos postnatales
relacionados con la reanimacion inicial, la administracion de oxigeno, la ventilacién
mecanica y las infecciones pulmonares y sistémicas, que pueden conducir a un
desarrollo vascular pulmonar y alveolar detenido. No esta claro si la prematuridad
en si misma causa DBP o si la exposiciébn crénica a oxigeno suplementario
desencadena los cambios observados en esta patologia (3,21).

Dado que en la patogénesis de DBP, se han descrito multiples eventos que afectan
los complejos procesos moleculares bien orquestados involucrados en el pulmén en

desarrollo, es poco probable que exista una base fisiopatoldgica Unica para DBP(3).
FENOTIPO DE LA DBP

Los pacientes con DBP pueden presentar una variedad de manifestaciones clinicas
o fenotipos, incluyendo enfermedad del parénquima pulmonar, enfermedad vascular

pulmonar y enfermedad de las vias respiratorias. Sin embargo, la mayoria de los

pacientes con DBP tienen una superposicion sustancial de estos tres fenotipos.(4,6)
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Enfermedad del Parénquima Pulmonar

Los pacientes con DBP pueden tener enfermedad parenquimatosa heterogénea
caracterizada por areas de atelectasia, distension y fibrosis. Estos cambios
patolégicos causan un aumento en el espacio muerto pulmonar, anormalidades
multifocales en la resistencia y el cumplimiento de los pulmones, desajuste de
ventilacion-perfusion (V / Q) y un aumento de los shunts intrapulmonares. La
capacidad de difusion del pulmén para el monéxido de carbono (DLCO) que es la
prueba de funciéon pulmonar mas utilizada para medir el intercambio pulmonar de
gases en los lactantes indican que los pacientes con DBP tienen una transferencia

de gas alveolar-capilar subOptima que persiste en la vida posterior.(6)

Enfermedad Pulmonar Vascular

La disminucion del crecimiento, la vasorreactividad alterada y la inflamacion
mediada por la disfuncion de las células endoteliales son las principales
anormalidades vasculares pulmonares vistos en pacientes con DBP. Estas
anormalidades causan un intercambio gaseoso subdptima. La Hipertension
pulmonar (HP) es la forma mas severa de este fenotipo y la busqueda constante de

HP es necesaria en pacientes con DBP.

Enfermedad de las vias Respiratorias

Los bebés prematuros en general y aquellos con DBP moderada a severa en
particular pueden presentar obstruccion de las vias respiratorias en las pruebas de
funcién pulmonar como lo demuestra la reduccion del volumen espiratorio forzado
en 1s (FEV1)y la disminucién de FEV1 / capacidad vital forzada. La remodelacion
de las vias respiratorias, la disminucién del crecimiento de las vias aéreas y alveolar,
y las complicaciones asociadas a la ventilacidbn mecanica, como la traqueomalacia,
la broncomalacia y la estenosis de glotis, subglotis y trdquea, contribuyen a las
anormalidades persistentes en las vias respiratorias en pacientes con DBP. Aunque
la capacidad pulmonar total (TLC) en estos bebés es normal, la obstruccion
subyacente del flujo de aire conduce a la retencion de aire y a los voliumenes

pulmonares anormales, como un aumento del volumen residual (RV) y RV / TLC.(6)
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En pacientes con DBP con ventilacion crénica, es importante tener en cuenta esta
fisiopatologia y no siempre atribuir los pulmones hiperexpandidos a la
sobreventilacion porque la disminucion de la presion media de las vias respiratorias

puede empeorar la oxigenacion y la ventilacion en estos pacientes.(6)

En 2003, La sociedad Americana del Térax publicé un consenso sobre el cuidado
de nifios con DBP haciendo hincapié en la necesidad de un enfoque
interdisciplinario para abordar las secuelas multiorganicas de los nifios con este
diagnostico. (4) Especificamente aquellos nifios con diagnostico de DBP severa tipo
2 los cuales tienen un riesgo aumentado de presentar comorbilidades adversas que
incluyen deterioro del desarrollo neuroldgico, hipertension pulmonar (HP),
Enfermedad por reflujo gastroesofagico, dificultades de alimentacion, enfermedad
de las vias respiratorias, retinopatia del prematuro e hipertension sistémica. Estas
comorbilidades con frecuencia complican el curso en DBP y requieren la
participacion de multiples subespecialistas y, cuando no se integran en el plan de
gestidon general, pueden exacerbar ain mas las brechas en la comunicacién y la

atencion(4).

PROBLEMAS CLINICOS

Re-Admision Hospitalaria

La DBP es un factor de riesgo para la rehospitalizacion. Varios estudios han
informado que los recién nacidos prematuros son hospitalizados con mas frecuencia
gue los recién nacidos a término. Sin embargo, la prevalencia de rehospitalizaciéon
es aun mayor en aquellos con DBP independientemente de la edad gestacional (7).
Los bebés con DBP tienen mas del doble de probabilidades de ser readmitidos en
el hospital durante el primer afio de vida, y el impacto sanitario y financiero de tener
DBP es profundo y se extienden mucho mas alla de la hospitalizacion inicial (22).
En un estudio realizado para evaluar los costos de hospitalizacion en pacientes con

DBP se evidencio que tenian un costo de hospitalizacién inicial de mas de $ 100,000
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sin tomar en cuenta tratamiento en casa, visitas medicas 0 equipo medico

necesario. (22)

Riesgo de infecciones respiratorias y sintomas similares al Asma.

En los recién nacidos con DBP, el riesgo de infecciones respiratorias es mayor que
en los recién nacidos sin DBP. Las infecciones pueden conducir a un dafio pulmonar
aun mayor, como lo demuestran varias evaluaciones epidemioldgicas y estudios en
animales. Ademads, las infecciones respiratorias comunes pueden causar
enfermedades respiratorias muy graves que conducen a la hospitalizacion en la
mayoria de los casos (7).

Con respecto a los signos y sintomas similares al asma, se ha descrito que los nifios
con DBP alos 11 afios de edad padecian asma clinicamente evidente en el 25% de
los casos y tenian espirometria anormal en mas del 50%. Sin embargo, a pesar de
caracteristicas clinicas similares, el asma alérgica y el asma después de DBP son
diferentes. Los pacientes con asma alérgica tienen una mayor prevalencia de atopia,
inflamacion eosinofilica y altos niveles de 6xido nitrico exhalado. Los nifios con DBP
tienen inflamacién neutrofilica de las vias aéreas y valores mas bajos de o6xido
nitrico exhalado y temperatura de la respiracion exhalada. La obstruccion de las
vias respiratorias es revertida parcialmente por los agonistas beta2, la respuesta a
los corticosteroides inhalados es mas pobre y las exacerbaciones agudas son
menores porque los pacientes con DBP sufren un estrechamiento fijo de las vias
respiratorias. (7)

Los nifios con antecedentes de DBP continlan teniendo anormalidades
significativas con limitacion del flujo de aire en las pruebas de funcion pulmona. En
general, multiples estudios muestran que el DBP no solo disminuye la funcion
pulmonar durante la infancia, sino que también tiene un impacto considerable en la
funcibn pulmonar més adelante en la infancia, ademas de aumentar las

posibilidades de desarrollar asma. (3)
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Hipertension pulmonar

Los bebés con DBP tienen un mayor riesgo de desarrollar hipertension pulmonar
(HP) y disfuncion cardiaca. Los pacientes con DBP y HP tienen una morbilidad y
mortalidad sustancialmente mas altas en comparacion con los pacientes con DBP
sin HP; por ejemplo, DBP con HP conlleva una mortalidad de hasta el 50%. Si bien
los lactantes con DBP y DBP con HP comparten factores de riesgo comunes, como
bajo peso al nacer, RCIU, preeclampsia materna, inflamacioén materna perinatal y
periodos prolongados de ventilacibn mecéanica y suplementos de oxigeno, estos
factores de riesgo no son exclusivos de DBP y DBP con PH. Solo unos pocos
estudios han evaluado la funcién cardiaca a largo plazo en lactantes con DBP, lo
gue sugiere que casi el 50% de los lactantes con TLP moderado / grave a las 36
semanas tienen una funcién ventricular derecha inferior en la ecocardiografia en
comparacién con los lactantes sin DBP leve / leve (3). La remodelacion vascular, la
reduccion de la superficie alveolar-capilar, la distribucion alterada de los vasos y el
tono vascular anormal y la reactividad dan como resultado un aumento de la
resistencia vascular pulmonar (RVP). El aumento de RVP conduce a un aumento
de la presion arterial pulmonar y, posteriormente, a la hipertrofia del ventriculo
derecho (VD) y a la falla del VD (23,24)

Si bien el estandar de oro para la medicion de la presion pulmonar es el cateterismo
cardiaco, se puede considerar la realizacién de un ecocardiograma Transtoracica
para su determinacidon ya que representa una medida mas accesible, menos
invasiva y costosa (24). Una medida ecocardiografica objetiva comunmente
utilizada para la determinacién de la HP es la estimacion de la presion sistélica del
ventriculo derecho (RVSP), que se deriva de la velocidad del jet de regurgitacion
tricuspideo (TRJV) y la ecuacion de Bernoulli modificada. El patrén de derivacién a
través de una comunicacion interventricular (CIA) o conducto arterioso permeable
(CAP) también proporciona una evaluacion semicuantitativa de la resistencia entre
los lechos vasculares pulmonar y sistémico. Los hallazgos cualitativos incluyen
aplanamiento de la pared septal, hipertrofia ventricular derecha (RVH), dilatacion de
la auricula derecha y dilatacion de RV, pero no son tan confiables para determinar

la gravedad de la HP, especialmente en ausencia de un TRJV medible. Ademas,
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los ecocardiogramas a menudo se realizan para evaluar las anomalias anatomicas
y la funcion cardiaca, lo que puede no indicar al cardi6logo intérprete que comente
cada signo de PVD. (25) En cuanto a la DBP sola, actualmente no existe un
tratamiento seguro y efectivo para BPD-PH, sin embargo, se coemntan algunas
alternativas usadas para el manejo de la DBP como los son los corticoesteroides,
los diuréticos, el surfactante, el oxido nitrico inhalado, el sildenafil y el Bosentan.
(24)

Neurodesarrollo

Dado el entorno extrauterino hostil para el desarrollo del cerebro, en comparacion
con el entorno natural dentro del Utero. Ademas de otros factores predeterminados,
la DBP afecta negativamente los resultados neuroldgicos de los bebés prematuros,
incluida la circunferencia de la cabeza inferior, la paralisis cerebral y las habilidades
cognitivas y del lenguaje inferiores. Se ha encontrado que el soporte ventilatorio de
presion positiva prolongada, la hemorragia intraventricular de grado 1lI-1V y el alta

a> 43 semanas son predictores de neurodesarrollo deteriorado.

CARDIOPATIAS CONGENITAS.

DEFINICION

Las cardiopatias congénitas (CC) constituyen defectos estructurales y/o funcionales
del corazén y los grandes vasos, como consecuencia de un error en la
embriogénesis de estas estructuras. Se producen como resultado de alteraciones
en el desarrollo embrionario del corazén, sobre todo entre la tercera y décima

semanas de gestacion.(26)

La cardiopatia congénita (CC) es la forma mas comun de defectos de nacimiento.
La incidencia de CC es de aproximadamente ocho a 10 por 1000 (0.8% —1%)
nacidos vivos, nacimientos a término, y podria ser 10 veces alta en prematuros. En

este contexto la supervivencia, atencion médica extensa y discapacidades del
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desarrollo dependera del momento del diagndstico, del retraso del tratamiento, y
sobre la gravedad de la CC. Por lo tanto, el diagnéstico fetal temprano ha

demostrado que reduce el riesgo de morbilidad y mortalidad perinatal. (11,27)

Se han descrito mas frecuentemente en pacientes del sexo masculino, el tipo de

parto mas frecuente es la cesarea, diagnosticado en el periodo prenatal. (28)

Periodo critico del desarrollo embrionario cardiaco

El proceso de formacién de las estructuras cardiacas definitivas es complejo. Se
inicia alrededor de la tercera semana de vida intrauterina y finaliza posteriormente
al nacimiento. El periodo vulnerable para el desarrollo de una malformacion del
corazon fetal, comienza a los 14 dias de la concepcion, y se puede extender hasta
los 60 dias.(26)

FISIOPATOLOGIA

La mayoria de las lesiones cardiacas congénitas son mas tolerables durante la vida
fetal. Cuando se elimina la circulacién maternay el sistema cardiovascular del recién
nacido se hace independiente, (con oxigenacion dependiente de los pulmones, y no
de la placenta) se pone de manifiesto el impacto de un trastorno anatdomico y
después hemodinamico. Algunas cardiopatias se manifiestan poco después de

nacer, otras, sin embargo, no se manifiestan hasta la edad adulta.(26)

Después de nacer, al excluir la placenta se inicia el cierre del ductus venoso. Al
expandir los pulmones, aumenta la circulacion de la arteria pulmonar disminuyendo
el flujo por el ductus arterioso (DAP), aumenta el retorno venoso pulmonar y la
presion en auricula izquierda cerrando el foramen oval (FO), hay mayor llegada de
sangre a ventriculo izquierdo aumentando el flujo de la aorta y se invierte el shunt

ductal de izquierda a derecha.(26)
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CUADRO CLINICO Y CLASIFICACION

No pocas veces, y tan precoz como en las primeras 24 horas de vida extrauterina,
una CC puede ponerse de manifiesto clinicamente con cianosis y/o insuficiencia
cardiaca congestiva (ICC) lo que evidencia un defecto grave con peligro inminente

para la vida. (26)

Muchos de los recién nacidos portadores de CC no presentan manifestaciones
clinicas durante los primeros dias de vida, otros pocos tienen sintomas poco
después de nacer, relacionados a menudo con el paso de la circulacion fetal a la

postnatal (29).

El soplo cardiaco y la cianosis son las formas de presentacion mas frecuentes en
las cardiopatias congénitas, hay que descartar por tanto que se trate de alteraciones
funcionales antes de pensar en ellas, las manifestaciones clinicas se agrupan en
pocos sindromes y algunos signos. Conocerlos bien es la mejor base para el

diagndstico exacto.(29)

El estudio inicial de una posible cardiopatia congénita lleva consigo una estrategia
sistematica con tres ejes principales. Primero, las cardiopatias congénitas deben
dividirse en dos grupos principales basados en la presencia, o no, de cianosis, que
puede determinarse por medio de la exploracion fisica con la ayuda de un
pulsioximetro. Segundo, estos dos grupos se pueden subdividir segun si la
radiografia de térax muestra signos de aumento o reduccion del flujo pulmonar o
flujo pulmonar normal. Por ultimo, el electrocardiograma puede utilizarse para
determinar si existe hipertrofia ventricular izquierda, derecha o biventricular. Las
caracteristicas de los ruidos cardiacos y la presencia y caracteristicas de cualquier
soplo permiten reducir todavia mas el diagndstico diferencial. La ecocardiografia, la

TC o la RM o el cateterismo confirman el diagnéstico final.(26)

Las cardiopatias congénitas aciandticas se pueden clasificar de acuerdo con la
sobrecarga fisiologica que imponen al corazon. Las cardiopatias mas frecuentes

son aquellas que producen una sobrecarga de volumen, y dentro de ellas las mas
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frecuentes son los cortocircuitos de izquierda a derecha. Las regurgitaciones de las
valvulas auriculoventriculares (AV) y algunas miocardiopatias son otras causas de

sobrecarga de volumen.(27)

El segundo tipo mas frecuente de cardiopatia son las que producen sobrecarga de
presion, que suelen estar producidas por la obstruccion del tracto de salida de los
ventriculos (p. €j., estenosis de las valvulas aortica o pulmonar) o estrechamiento
de uno de los grandes vasos (coartacion de la aorta). La radiografia de térax y el
electrocardiograma son herramientas utiles que permiten diferenciar entre estos
principales tipos de cardiopatias productoras de sobrecarga de volumen o de

presion.

Las cardiopatias congénitas cianéticas se puede subdividir a su vez en funcion de
la fisiopatologia: si el flujo sanguineo pulmonar se encuentra reducido (tetralogia de
Fallot, atresia pulmonar con tabique integro, atresia tricuspidea, retorno venoso
pulmonar andémalo total con obstruccién) o aumentado (transposicion de los
grandes vasos, ventriculo Unico, tronco arterioso, retorno venoso pulmonar anémalo
total sin obstruccién). La radiografia de térax es una valiosa herramienta para

realizar el diagndstico diferencial inicial entre estas dos categorias.(30)
Cardiopatias congénitas acianéticas
Con flujo pulmonar normal:

o Estenosis aortica

o Coartacion de la aorta.
Con flujo pulmonar disminuido:
o Estenosis Pulmonar.

La estenosis pulmonar es el tipo mas comun de obstruccion del tracto de salida del
ventriculo derecho (VD) y constituye del 7,5% al 9,0% de todas las enfermedades

coronarias (31). La estenosis de la vena pulmonar (PVS) es un estrechamiento de
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vena pulmonar en si o la union de la vena hacia la auricula izquierda, que puede
provocar congestion venosa, edema intersticial e incremento de la presion de la
arteria pulmonar. Su incidencia es de 1 a 2 casos por 100,000 bebés y es asociado
con una alta tasa de mortalidad. Se observa hipertrofia del ventriculo derecho en
proporcion al grado de obstruccién y dilatacién de la AP(31). Hasta hace poco, la
enfermedad se observé casi exclusivamente en lactantes después de correccién
guirdrgica de venas pulmonares andmalas y en otras lesiones cardiaca, sin embargo
se ha observado una asociacion con la DBP. Aungue los mecanismos responsables
de PVS siguen siendo desconocidos, muchos de los factores que predisponen al
desarrollo de DBP también pueden contribuir a PVS.(13,32,33)

Con flujo pulmonar aumentado:

o Comunicacion interventricular (CIV)

o Persistencia del conducto arterioso. (PCA)

o Defectos de septacion auriculoventricular. (DSAV)
o Comunicacion interauricular. (CIA)

o Ventana aortopulmonar.

o Drenaje andémalo parcial de venas pulmonares. (DAPVP)

El conducto arterioso persistente (CAP) tiene una alta prevalencia en los recién
nacidos prematuros con peso extremadamente bajo al nacer. Los estudios
epidemioldgicos han relacionado la presencia de PDA con el desarrollo de displasia
broncopulmonar (DBP).(12,34)

Cardiopatias Congénitas Cianoéticas
Con flujo pulmonar disminuido y corazén de tamafio normal:

« Tetralogia de Fallot.
» Atresia tricuspidea.

o Atresia de la valvula pulmonar.
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Con flujo pulmonar aumentado y cardiomegalia:

o Transposicion de las grandes arterias. (TGA)

« Drenaje anémalo total de venas pulmonares. (DATVP)

e Tronco comun tipos I, 11 Y III. (TC)

« Sindrome de hipoplasia del corazon izquierdo. (SHCI)

o Corazon hemodinamicamente univentricular si no se asocia estenosis de la

valvula pulmonar.
Con flujo pulmonar disminuido y cardiomegalia:

« Trilogia de Fallot. (estenosis pulmonar y comunicacion interauricular)
o Enfermedad de Ebstein.

« Insuficiencia tricuspidea congénita. (26)

ETIOLOGIA

Las cardiopatias congénitas tienen una génesis multifactorial en un 90 %.Existen
evidencias de que la herencia desempefia un papel decisivo en un 8% de los
afectados y los teratégenos estan involucrados en solo del uno al 2% de ellos; es
decir, existe una predisposicién hereditaria, dada por varios genes afectados mas
un desencadenador ambiental, que al actuar sobre un individuo susceptible

favorece la expresiéon del genoma dafiado.(26)

Se pueden enumerar las siguientes causas:
e Genéticas: Sd. De Down, Trisomia 18, Sd. De Turner, etc. (15)
e Ambientales: Edad avanzada de la madre y madre adolescente, edad
paterna avanzada, enfermedades maternas infecciosas en el primer trimestre
del embarazo, enfermedades maternas no infecciosas como diabetes

mellitus, incompatibilidad sanguinea materno-fetal, alteraciones de la
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tiroides, anemia, antecedentes de aborto, malnutricion materna e infertilidad.
(26)

e Quimicos: exposicion a sustancias quimicas o metales tdxicos y a drogas y
teratbgenos.

e Factores fisicos: radiaciones, hipertermia, gestacion mdultiple y dispositivo
intrauterino (DIU).

e Factores de riesgo por habitos toxicos: habito de fumar, ingestién de bebidas

alcohdlicas y habito de tomar café.(26,28,30)
DIAGNOSTICO

El método mas efectivo para su diagnostico es la ecocardiografia. El prondstico
perinatal de las formas criticas mejora, si su diagnéstico es efectuado durante el

periodo antenatal.

La deteccion de CC por ecocardiografia fetal cuando se refiere por sospecha de
anormalidad cardiaca en la ecografia obstétrica de rutina es de hasta 40% en
poblaciones de bajo riesgo. Sin embargo, los factores de riesgo se identifican en
solo el 10% de las enfermedades del corazon. En este escenario, el corazon debe
examinarse en detalle en una exploracion ecografica de rutina (11). El diagndstico
y el tratamiento de las cardiopatias congénitas ha evolucionado mucho desde que
se realizd el primer cierre del ductus arterioso persistente (DAP), en 1938,
posteriormente y gracias a la aparicién de la circulacion extracorpérea en 1953 se
desarrollaron técnicas que permitieron el avance quirurgico y la correcciéon o

paliacion de la mayoria de los defectos. (10,30)

Los avances y las novedades en el campo del diagnéstico por la imagen en las CC
se refieren, sobre todo, a la ecocardiografia tridimensional (3D), la resonancia
magnética nuclear y la tomografia axial computadorizada. Laresonancia magnética
tiene importantes ventajas para evaluar las CC pues no requiere radiacion ionizante
y la tomografia axial computadorizada por su rapida adquisicion de imagenes y la

capacidad de obtener gran volumen de datos. La ecocardiografia transesofagica,
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nos sirve para controlar la funcién ventricular de los pacientes en los procedimientos

quirargicos complejos, permitiendo valorar el resultado de la cirugia cardiaca.(26)
COMPLICACIONES

La hipertension pulmonar (HP) es una complicacion relativamente comun de la
cardiopatia congénita (CHD), que se observa en aproximadamente el 10% de los
casos de adultos. Se define como una presion arterial pulmonar media (PAPm) 225
mmHg medida durante el cateterismo cardiaco derecho en reposo. Dentro de sus
causas se incluyen las patologias pulmonares como la DBP e hipertensién pulmonar
tromboembdlica crénica(35). Los sintomas iniciales generalmente son inducidos
por el ejercicio y estan relacionados con la disfuncion progresiva del ventriculo
derecho. Se observa dificultad para respirar, fatiga, angina y sincope (35). La HAP
incluye pacientes con CC simple operable e inoperable, agrupados como aquellos
con fisiologia de Eisenmenger, aquellos con HAP y derivaciones de izquierda a
derecha, aquellos con HAP que se cree que son incidentales a su CC y aquellos
con defectos postoperatorios / cerrados. La HP transitoria después de la reparacion
de la cardiopatia congénita ocurre en 21,9 casos por milléon y es una de las formas
mas comunes de HAP en nifios, solo superada por la hipertension pulmonar

persistente del recién nacido. (36)

DBP Y PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO.

El desarrollo de DBP en recién nacidos es un proceso multifactorial que involucra
exposiciones tanto prenatales como postnatales. ElI conducto arterioso peristente
también ha sido reconocido como un factor de riesgo para desarrollar DBP,
especialmente en nifios que han sido sometidos a ventilacion mecéanica por mas de

48 hrs (34). El mecanismo fisiopatoldgico subyacente de esto podria ser que un
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PDA con derivaciéon significativa de izquierda a derecha da como resultado
hiperperfusion pulmonar e hipoperfusion sistémica (12). Aproximadamente mas del
70% de los prematuros con bajo peso al nacer lo tienen un CAP, lo que resulta en
derivacion de izquierda a derecha y un aumento del flujo sanguineo pulmonar. Este
aumento del flujo sanguineo puede contribuir al desarrollo de DBP al aumentar la
filtracion de liquido pulmonar alveolar e intersticial, lo que resulta en edema
pulmonar, alteracién de la mecanica respiratoria, disminucion de la distensibilidad
pulmonar, intercambio de gases deficiente y la necesidad de ventilacibn mecéanica
prolongada y uso de oxigeno suplementario.(37)

La evidencia sugiere una relacion causal entre el CAP y el desarrollo de DBP que
muestra que existe una correlacion dependiente de la dosis entre el flujo ductal y el
riesgo de DBP. La duracion de la exposicién a PDA también puede desempefar un

papel en el riesgo de DBP.(34)

DBP, CARDIOPATIA CONGENITA E HIPERTENSION PULMONAR.

Ya se ha descrito la relacion entre la DBP y el desarrollo de Hipertension pulmonar,
sin embargo en este apartado se har4 mencion a partir de la presencia de una
cardiopatia congénita. Los estudios anteriores informaron que los nifios con HP con
frecuencia tenia antecedentes de anomalias cardiacas menores y se sugirié que los
bebés con neumopatia crénica y lesion hemodinamica significativa tenian un riesgo
mayor de presentar hipertension pulmonar. Se ha visto que incluso aumentos
menores en los cortocircuitos de izquierda a derecha de la sangre a través de
defectos auriculares podrian propiciar una alteracion hemodinamica significativa y
esto a su vez agravar la HP por la area de superficie vascular reducida en los
pulmones de nifios con DBP (38). Ademas de esto se han documentado otros
factores de riesgo para el desarrollo de Hipertension pulmonar en este tipo de
pacientes como lo son el genero masculino, morbilidad materna como obesidad,
diabetes y asma, nacimiento por cesarea, corioamnionitis, infeccién perinatal,
asfixia perinatal, hipotermia, policitemia, trisomia 21, sepsis, oligohidramnios, entre
otras. (23,39)
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Reconocer estas patologias se ha convertido en un objetivo importante en la
practica clinica. La Asociacion Americana del Corazon recomienda la busqueda
ecocardiografica de cardiopatias congénitas e hipertensién pulmonar en todos los
nifios con DBP a fin de obtener diagndsticos oportunos y el inicio de las medidas

terapéuticas adecuadas.(40)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La DBP es una de las complicaciones respiratorias a evaluar en el recien nacido y
gue esta inmerso en diferentes comorbilidades, tanto respiratorias como sistemicas
gue impactan en su desarrollo a lo largo de su vida (2). Particularmente los recien
nacidos extremadamente prematuros tienen un mayor riesgo de alteraciones
motoras, del aprendizaje, de comportamiento y un deterioro cognitivo el cual se ha
reportado casi en el 70% de esta poblacion en particular (41). En paises de
medianos y bajos ingresos la DBP es mas frecuente y mas grave y se presenta
incluso en recién nacidos mas maduros. En México se estima una incidencia de
aproximadamente 120 mil prematuros al afio, de los cuales unos 40 mil
desarrollaran DBP (2). La DBP por si solo provoca aumentos de las tasa de
mortalidad infantil en el primer afio de vida, hospitalizaciones mas prolongadas,
incrementos en los gastos hospitalarios por causa respiratorias y diferentes grados
de deterior neurologico(2), por lo que no es una enfermedad que debe de tomarse

a la ligera.

Por otro lado las cardiopatias congenitas cosntituyen una de las primeras causas de
mortalidad infantil , siendo el tipo de anomalias anatdmicas mas frecuentes. Estas
sin diagndostico y tratamiento pueden alcanzarr una alta mortalidad en el primer afio
de vida (28). Al igual que la DBP, las CC se acompafian de muchas comorbilidades
las que propician ingresos hospitalarios mas frecuentes. Las cardiopatias
congeénitas como la persistencia del conducto arterioso es considerado un factor de

riesgo que predispone de manera contundente ala DBP (12).

Tanto la DBP como las CC son consideradas un importante problema de salud a
nivel mundial, puestos que representan al grupo de patologias neonatales, si bien
estudios previos a nivel internacional se han enfocado en el estudio de sus causas,

existe muy escasa estadistica que correlacione como tal .
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cuales son las caracteristicas de los pacientes que cursan con Displasia
broncopulmonar y cardiopatias congenitas en el Hospital Infantii de Mexico
“Federico Gomez” en el peiodo comprendido entre enero del 2014 y diciembre del
2018?
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JUSTIFICACION

El Displasia Broncopulmonar representa una enfermedad crénica importante en la
poblacion pediatrica ademas de ser un motivo frecuente de consulta. Hoy en dia,
con los avances médicos en relacion al manejo de los pacientes prematuros ha
propiciado un aumento en la sobrevida de los mismos, y esto a su vez a
condicionado que la incidencia de los pacientes con DBP este lejos de disminuir
(41). Su desarrollo se ha atribuido tanto a factores pre natales como perinatales los
cuales pueden propiciar en mayor o menor medida el progreso de esta patologia.
Como parte de esas comorbilidades se encuentran las cardiopatias congénitas
siendo un ejemplo claro de esta relacién la asociacion entre la persistencia del

ductus arterioso y la DBP.

Tanto la DBP como las CC cuentan con factores de riesgo similares asi mismo
presentar mayor riesgo de infecciones intra y extrahopitalarias, uso de oxigeno
suplementario por periodos mas prolongados, estancias hospitalarias mas largas, y
reingresos frecuentes a la UCI y sin embargo son escasos los estudios que las

correlacionan.

La caracterizacion de ambas patologias en conjunto posibilitara crear una base de
datos que nos permitan comprenderlas y asociarlas de una mejor manera, asi como
recopilar informacién relevante para su seguimiento y estudio, a fin de,
posteriormente, formular nuevas estrategias para reducir la incidencia, asi como
la busqueda de terapias e intervenciones orientadas a manejarlas sin

autoexcluirlas.
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OBJETIVOS

bieti |
m Describir las caracteristicas de los pacientes con DBP y diagnéstico de

cardiopatia congénita en el Hospital Infantil de México “Federico Gémez” en

el periodo comprendido entre enero del 2014 a diciembre 2018.

bieti i

m Identificar la incidencia de pacientes con DBP que cursan con una CC.

m Determinar las cardiopatia mas frecuentemente encontrada en pacientes
con DBP.

m Describir las caracteristicas generales de los pacientes con DBP vy

cardiopatia congénita.

m Identificar los factores de riesgo en comun de los pacientes con DBP y CC.
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HIPOTESIS

Al tratarse de un estudio descriptivo retrospectivo no tiene implicito la elaboracion

de una hipdtesis de investigacion.
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METODOS

DISENO METODOLOGICO:

m Cuantitativo, Descriptivo, retrospectivo.

POBLACION:

m Todo nifio con diagnostico de DBP y CC que acude a la consulta externa de

Neumologia de enero del 2104 a diciembre del 2018.

MUESTRA:

m Por conveniencia de casos consecutivos que cumplieran los criterios de

inclusion.

METODOLOGIA:

m Se revisaron todos los expedientes clinicos de pacientes en el area de
Archivo del Hospital Infantil de México “Federico Gomez” previa solicitud de
los registros a los pacientes y que contaran con el diagnostico de Displasia
Broncopulmonar y Cardiopatias congénitas que fueron atendidos en la CE
de neumologia desde enero del 2014 a diciembre del 2018, recopilandose

la informacién a través de un instrumento tipo cuestionario.

Criterios de inclusion:

m Todos los pacientes atendidos en el periodo de estudio.
m Todos los pacientes que cumplan los criterios de Bancalari para DBP.

m Todos los pacientes con Ecocardiograma que reporte cardiopatia congénita.
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Criterios de Exclusion:
m Fuera del periodo de evaluacion.
m  Que no tengan ECO o ECO sin alteraciones
m Que no cumplan criterios Bancalari

Criterios de Eliminacion:

e Paciente con DBP y CC que fallecieron.
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Se recolecto la informacion mediante un instrumento tipo cuestionario que constaba
de construido con el fin de abordar las variables correspondientes al tema de
investigacion, posteriormente se trasladan las respuestas a una base de datos,
posteriormente se analizd en el software IBM SPSS Statistics 25.0 mediante
estadistica descriptiva en las variables cualitativas frecuencias y porcentajes. Las
de caracter cuantitativo con medida de tendencia central (media, mediana) o

dispersion (desviacion estandar o rangos Inter cuartiles).
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DESCRIPCION DE VARIABLES

Variables Tipo de Definicion Dimensiones | Indicadores Item
Variable Conceptual

DBP Independiente | Necesidad de Diagnostico ¢,0xigeno Si
02 de DBP suplementario No
suplementario por mas de 28
por mas de 28 dias desde el
dias desde el nacimiento?
nacimiento

Cardiopatia independiente | Defecto Diagnostico Jtiene un defecto | Si

congenita estructural del de CC estructural en el No
corazon corazon desde el
presnete desde nacimiento?
el nacimiento

Clasificacion Dependiente | Metodo <32 SG <32 SG Leve

DBP utilizado por >32 SG Respira aire Moderado
Bancalari para ambiente a las Severo
definir la 36 SG o al alta.
gravedad de la FiO2 <30%

DBP Fi02>30%
>32 SG
Respira aire
ambiente a los
56 dias o alta
FiO2> 30%
Fi02<30%

Tipo de CC Dependiente | Clasificacion de | Cianotica ¢ Con cual CIA
acuerdo a su Acianitica cardiopatia CIv
fisiopatologia cursa? PCA

CoA

EP
Tetralogia
de Fallot
Anomalia
de Ebstein
Atresia
tricuspidea
TGV
SVAT
Tronco
arterioso
Ventriculo
unico

Hospital de Dependiente | Sitio de primera | Propio ¢ Fue referido? Si

Origen atencion Referido NO

Edad Dependiente | Duracion del Semanas Jengue semana | <28 SG

Gestacional embarazo gestacionales | de gestacion se 28-32 sg
calculada encuentra? 33-36 SG
desde el primer >37 SG
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dia de la ultima
mestruacion

Sexo Dependiente | Caracteristica Genero del ¢ Qué sexo es el | Femenino
fenotipica pacinte paicnte? Masculino
Peso al nacer Dependiente | Medida de la Gramos y ¢, Cudl es el peso | <750
propiedad de kilogramos al nacer? 759-999
los cuerpos or
1000-2500
or
>2500
gramos
Edad Dependiente | Tiempo que ha | Dias, meses, | ¢Cualesla <12m
vivido una afos. edad? 13-24m
persona 25-36 m
>36 m.
Corioamnionitis Dependiente | Infeccion del Infecciion ¢ Tuvo Si
liquido corioamnionitis No
amniotico y de durante el
las membranas embarazo?
que lo
contienen
Corticoide Dependiente | Medicamento Administracion | ¢ Se administro Si
prenatal administrado del corticoide No
durante el medicamento | prenatal?
embarazo para
acelerar el
desarrollo
pulmonar
Preeclampsia Dependiente | Aumento Patologia ¢, Curso con Si
patologico de la preeclampsia No
presion arterial durante el
durante el embarazo?
embarazo
Edad de la Dependiente | Tiempo Fecha ¢, Qué edad tiene | <20 afios
madre trasncurrido cronologica la madre 20-39
desde el afios
nacimiento >40 afos
Via de Dependiente | Forma en la Metodo de ¢ Por cual via Vaginal
nacimiento gue culmino el | nacimiento nacio? abdominal
embbarazo
Tabaquismo Dependiente | Adiccion al Uso de tabaco | ¢Fumo durante Si
tabaco fumado el embarazo? No
Ventilacion Dependiente | Metodo Procedimiento | ¢Recibio Si
Mecanica mecanico para | medico ventilacion No
administrar mecanica al
oxigeno nacimiento?
suplementario
Ecocardiograma | Dependiente | Tecnologia que | Estudio ¢Se realizo Si
utiliza diagnostico Ecocardiograma? | No

ultrasonido
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para producir

imagenes del
corazon

Numero de Dependiente | Valor nuemrico | Estudio ¢ Cuéntos Ninguno

ECOTT de estudios diagnostico ECOTTS se Uni
realizados hizo? Mas de

uno

TAC Dependiente | Tecnica Estudio ¢ Se realizo Si
exploratoria diagnostico TAC? NO
radiografica
que permite
obtener
imagenes de
una seccion del
cuerpo.

HAP Dependiente | Aumento de la | Patologia ¢ Tiene HAP? Si
presion No
vascular
pulmonar

Neumonias Dependiente | Infeccion del Patologia ¢, Tuvo Si
parenquima neumonias? No
pulmonar

Sd. Aspirativo Dependiente | Entrada de Patologia ¢ Tiene Sd. Si
alimentos a la Asporativo? No
via aerea

Alteracion Dependiente | Lesion a nivel Patologia ¢ Tiene Alteracion | Si

neurologica de cerebro que neurologica? No
impide un
adecuado
desarrollo

Hipotiroidismo Dependiente | Falta de Patologia ¢ Tiene Si
produccion de Hipotiroidismo? No
la hormona
tiroidea por la
gralndula
tiroides

Sd de Down Dependiente | Desorden Patologia ¢ Tiene Sd. De Si
genetico en los Down? No
cromosomas
del 21 par que
provoca retraso
intelectual

Numero de Dependinte Numero de Cuantitativo ¢, Cuantas veces | 1vez

neumonias veces que ha ha estado 2-3 veces
estado hospitalizado? >3 veces
hospitalizado

Hospitalizaciones | Dependiente | Estancia Tiempo ¢Ha estado Si
intrahospitalaria hospitalizado? No

por enfermedad
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RESULTADOS DEL ESTUDIO

Se estudiaron los pacientes que contaban con el diagnostico de Displasia
Broncopulmonar y cardiopatia congenita atendidos en el Hospital infantil de Mexico
“Federico Gomez” en el periodo comprendido entre enero del 2014 y diciembre del
2018, evaluandose un total de 386 expedientes clinicos con diagnostico de DBP, de
los cuales 78 cumplieron los criterios de Inclusion, lo que representa una incidencia

del 20% de pacientes cardiopatas.

Datos epidemiologicos

De los pacientes analizados 40 (51.3%) eran hombres y 38 (48.7%) mujeres. (ver
Grafico 1). El 39.7% de los pacientes eran menores de un afio de edad al momento
de la primera evaluacién por nuestro servicio (Tabla 1). Habian 14 (17.9%) que
cursaron con DBP leve, 37 (47.4%) con DBP moderada y 27 (34.6%) con DBP
severa (Grafico 2). De la clasificacién de la cardiopatia congénita el 93.5%(73) eran
acianoticas y el restante 6.4% (5) eran del tipo cianéticas. EL 92.3% (72) de los
pacientes fueron captados a través de la consulta externa de neumologia referidos
de otros hospitales, el restante 7.7% (6) fueron atendidos en la Unidad de Cuidados

Neonatales (UCIN) de nuestro hospital. (Grafico 3)

El 39.7% eran nifios menores de un afo cuando fueron captados en la consulta
externa de neumologia y de ellos el 15.3 % aun cursaba con una CC sin resolver a
la edad de 2 afios. Dentro de las cardiopatias descritas, la persistencia del conducto
arterioso se encontro en el 48.7 % de los pacientes, siendo esta las mas frecuente,
seguida por la comunicacion interauricular en un 33.3 %. En los recién nacidos a
término la comunicacion interauricular represento la cardiopatia mas frecuente en
un 60% (9). (Tabla 2).
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Factores de Riesgo para desarrollar DBPy CC

e Prenatales

De esta muestra El 80.7% (63) fueron recién nacidos prematuros, de estos, 13
(20.6%) fueron menores de 28 semanas de gestacion, 28 (44.4%) entre las 29 y 32
semanas de gestacion y 22 (34.9%) entre las 32 y 36 semanas de gestacion con un
restante 19.2% (15) que eran recién nacidos a termino (Tabla 3). Se encontré un
Unico paciente cuya madre curso con corioamnionitis durante el embarazo. Apenas
el 12.8% (10) de los pacientes recibio corticoide prenatal durante la gestacion. El
11.5% (9) de las madres cursaron con preeclampsia durante el embarazo. Se
encontré que 10.2% (8) de las madres fumaron durante el embarazo. El 8.9% (7) de
los nifios tenian Sindrome de Down. (Tabla 4)

En relacion a la edad materna, el 10.2 % (8) de las madres eran menores de 20
afnos, el 76.8% (60) estaban entre los 20 y 39 afios y el restante 12.8% (10) eran

mayores de 40 afos.

e Natales
El 29.4% (23) de los nifios nacieron por via vaginal mientras que el 70.5% (55) por
via abdominal (Grafico 5). En cuanto al peso el 3.8% (3) pesaban menos de 750
ars, el 24.3% (19) entre 750-999 grs, el 52.5% (41) entre 1000-2500grs y finalmente
el 19.2% (15) mas de 2500 grs (Tabla 5).

e Postnatales
El 89.7% de los nifios estuvieron sometidos a ventilacion mecénica posterior al
nacimiento (Grafico 6). De los pacientes con DBP y CC el 48.7% (38) de ellos
cursaban con un ductus arterioso persistente. (

Abordaje Diagnostico para DBP y CC.

De los 78 nifios con Displasia broncopulmonar y Cardiopatia congénita el 89.7%

(70) contaba con al menos un ecocardiograma Transtoracico registrado en su
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expediente, el restante 10.3% (8) no se encontro registrado. Apenas el 10.2% (8)

de los pacientes contaban con una Tomografia de Térax.

Comorbilidades asociadas

Durante la primera evaluacion de Neumologia se registraron 53.8% de pacientes
gue cursaron con Hipertension pulmonar, siendo la leve las mas frecuente con un
porcentaje de 24.3%. (Grafico 7) El 3.8% (3) de los pacientes cursaron con
Sindrome Aspirativo. El 21.7% con alteracién neurolégica. ElI 12.8% (10) de los
nifios cursaban con diagnostico de hipotiroidismo (Tabla 6) La mitad. de los nifios
(39) contaban con el antecedente de al menos una hospitalizacion por neumonia
(Grafico 8).
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DISCUSION

La DBP y las CC siguen siendo la patologia mas frecuente relacionada con recién
nacidos prematuros y de muy bajo peso al nacer, tal como lo comenta la literatura,
y a pesar de los nuevos avances en su manejo no ha habido un descenso en la
incidencia. (9). Los pacientes del genero masculino fueron los principalmente
afectados por estas patologias, con una razén hombre/mujer de 1.05, no muy
diferente a la descrita por Pérez et Al en el 2018 (27) lo cual coincide con lo descrito
cuando se evaltan por separado, lo que daria hincapié a presumir que son los
hombres quienes presentan un mayor riego de desarrollar en conjunto DBP/CC
(4,29).

Durante el estudio se observd con mayor frecuencia la presencia de un conducto
arterioso persistente, diferente a lo descrito en estudios de prevalencia,(27) en
donde la comunicacion interauricular es la cardiopatia congénita mas frecuente,
esto puede explicarse quizas por el hecho de que nuestra poblacién en estudio es
basicamente prematura, en la cual si esta descrito la CAP como principal
cardiopatia, tal como lo reportado por Kumar en el 2018. Este autor comenta que la
probabilidad de desarrollar DBP en lactantes con CAP esta mas ligada a la edad

gestacional que a la severidad de la misma (37)

Por otro lado La tetralogia de Fallot, supone, de acuerdo a estudios clasicos, la CC
cianozante mas frecuente, sin embargo en nuestro estudio se presentdé en una

frecuencia igual a la transposicién de grandes vasos. (27)

En cuantos a los factores de riesgo prenatales descritos tanto para la DBP como
para la CC en la literatura, encontramos algunos puntos en comun como el
tabaquismo, la corioamnionitis, la preeclampsia, la edad materna y anormalidades
genéticas como el Sd. de Down,(6,15) dichos factores de riesgo se presentaron en

un frecuencia muy baja en nuestro estudio.
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La relacion entre el desarrollo de DBP y el uso de ventilacibn mecanica es uno de
los factores de riesgo mas estudiados en la literatura(9) demostrando con nuestro

estudio que también es un factor presente importante en pacientes con cardiopatias.

El ecocardiograma sigue siendo el método de eleccion para la busqueda de
cardiopatias congénitas, el cual se encontré registrado en el expediente clinico en
70 de nuestros pacientes, se considero que los ausentes quizas se realizaron de
forma extra hospitalaria ya que para el diagnostico de CC debe de contar con al
menos un rastreo eco cardiografico, siendo este un método no invasivo y de facil
acceso (39), sin embargo, si bien esta descrito que la Tomografia axial
computarizada también resulta un método util sobre todo en aquellas cardiopatias
complejas 0 en pacientes que cuentan con mas de una comorbilidad, como lo son
los evaluados en nuestro estudio, apenas un pequefio porcentaje se la habian

realizado.

Nosotros presentamos pacientes con DBP cuya CC mas frecuente fue el Ductus
arterioso el cual al tratarse de un corto circuito de izquierda a derecha es un factor
de riesgo importante para presentar HP ademas de la DBP por si misma, en nuestro
estudio esto quedo evidenciado, ya que mas de la mitad de nuestros pacientes
cursaron en algun momento con HP de los cuales en su mayoria eran del tipo leve,
similar a lo que comenta Muneuchi et Al en el 2015, quienes sugieren una alta
prevalencia en pacientes con DBP y CC (14), por lo que es importante el diagnostico
oportuno y las intervenciones adecuadas, ya que segun este mismo autor, la
aparicion de HP progresa gradualmente a través del tiempo y sobre todo si no se
ha hecho el diagnostico precoz. Otro dato relevante en relacion a esto es que a
nuestra poblacién en su mayoria cursaban con DBP moderada y severa lo que

parecio repercutir en el desarrollo de HP. (38)
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CONCLUSION

Se encontro que de los pacientes con displasia broncopulmonar estudiados

a lo largo de 5 afios, el 20% cursaba con una cardiopatia congénita.

De los pacientes con DBP y CC la anomalia cardiaca mas frecuente fue el
conducto arterioso persistente seguido por la comunicacion interauricular,

siendo esta la mas frecuente en recién nacidos a termino.

El servicio de neumologia pediatrica representa un importante centro de
referencia para el diagnéstico y seguimiento de los pacientes que cuentan
con DBP y CC.

La DBP como las CC cuentan con factores de riesgo en comun que pueden
propiciar el desarrollo o exacerbacion de ambas patologias como ser la

prematuridad, el bajo peso al nacer y la ventilacion mecanica.

La busqueda de alternativas para realizar diagnostico precoces prenatales
asi como el abordaje oportuno en relacion a las CC puede contribuir a la

disminucion del desarrollo de DBP y a sus secuelas.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ACTIVIDAD
Planteamiento del problema
Busqueda de informacidon
Realizacion del protocolo
Presentacion de pregunta de
investigacion
Estructuracion del proyecto de tesis
Planteamiento de los objetivos
Seleccion de variables y metodologia
Revision de expedientes clinicos
Captura de la informacion
Angdlisis de la informacion
Estructuracion final de tesis

Entrega final de tesis

FECHA
Mayo 2019
Junio 2019
Julio 2019

Agosto 2019

Septiembre 2019
Octubre 2019
Octubre 2019

Noviembre — Diciembre 2019
Enero 2019
Febrero 2019
Marzo — Abril 2019
Mayo 2020
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LIMITACION DEL ESTUDIO

» Se pueden comentar diferencias en el conjunto minimo de datos basicos
recolectados, debido a las diferencias en el llenado de los expedientes
clinicos y a la exhaustividad con la que se halla recopilado la informacion, asi

como la correcta cumplimentacion de las variables estudiadas.

» Esisten otra limitaciones como la pérdida de los expedientes clinicos, bien
por defunciones, traslados a otros hospitales, o ausencia de los mismos en

el registro.
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ANEXOS

ANEXO 1. FICHA DE RECOLECCION.
No. De Encuesta

Caracterizacion de los pacientes con displasia broncopulmonar y
cardiopatia congénita atendidos en el Hospital infantil de México
Federico Gémez. Periodo 2014 -2018

Nombre:
Registro: Edad: Sexo: F M
Edad Gestacional:

-Tiene DBP: Si No

-Tipo de DBP: Leve Moderada Severa

-Tiene Cardiopatia Congénita: Si

No Cual:

-Referido este Hospital: Si No

-Edad de la madre durante el embarazo: <20 afios: 20-39 afos >40
afos_

-Via de Nacimiento: Vaginal Cesérea:

-Tabaquismo durante el embarazo: Si No:

-Corioamnionitis durante el embarazo: Si NO

-Recibi6 Corticoide prenatal durante el embarazo: Si No

-Tuvo preeclampsia durante el embarazo: Si No

-Peso al Nacimiento: <750grs 759-999 gr 1000-2500 gr >2500
ar

-Recibi6 Ventilacidbn mecanica al nacimiento: Si No Por cuanto
tiempo:
-Se hizo Ecocardiograma: Si No A que

edad:

-No. De ECOTT: < de 1: >de 1:

-Tiene Hipertension pulmonar: Si: No: Leve:
Moderada: Severa:_

-Se realizo TAC: Si: No:

-Ha tenido neumonias: Si: No: Cuantas:
-Hospitalizaciones por neumonia: Si: No: Cuantas:
-Tiene Sd. Aspirativo: Si: No:

-Tiene alteracién neuroldgica: Si: No:

-Otras comorbilidades: Si: No: -

Especifique:
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ANEXOS 2. TABLAS

Tabla 1. Edad en meses de los pacientes con DBP y CC.

Edad en meses
<12 meses
13-24 meses
25- 36 meses
> 37meses

No (%)

31 (39.7)
14 (17,9)
12 (15,3)
21 (26,9)

Tabla 2. Clasificacion de Cardiopatia congenita40

Acianoticas No. (%)
Conducto aretrioso 38 (48,7)
persistente

Cominucacion 26 (33,3)
interauricular
Comunicacion 5(6,4)

Interventricular

Coartacion Aortica 2 (2.5))
Estenosis Pulmonar 2 (2,5)
Total 73 (93.5)

Tabla 3. Edad gestacional

Edad Gestacional
<28 SG

28-32 sg

33-36 SG

>37 SG

Total

Cianoticas
Tetralogia de Fallot

Transposicion de
grandes Vasos
Insuficiencia
Tricuspidea

No (%)

31 (39.7)
14 (17,9)
12 (15,3)
21 (26,9)
78 (100)

Tabla 4. Factores de riesgo asociados para DBP y CC

Factor de Riesgo prenatales para

desarrollo de DBP y CC
Corioamnionitis
Corticoide prenatal
Preeclampsia
Tabaquismo

Si (%)

1(1,28)
10 (7,8)
9(11,5)
8(10.2)

Sd. De Down

7(8.9)

No. (%)
2(2,5)

2(2,5)

1(1,3)

5 (6.4)

No (%)

77 (98,72)
68 (92,2)
69 (88,5)
70 (89,8)
71(91,1)
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Tabla 5. Peso al nacimiento de los pacientes con DBP y CC.

Peso al nacimiento No (%)
<750 grs 3 (3,8)
759 — 999 grs 19 (24,3)
1000 - 2500 grs 41 (52,5)
>2500 grs. 15 (19,2)

Tabla 6. Comorbilidades Asociadas

Comorbilidad Numero (%)
Atresia Esofagica 2 (2,5)
Cutis Laxa 1 (1,28)
Deficit de G6P 1 (1,28)
Desnutricion 1 (1,28)
Epilepsia 1 (1,28)
Hipotiroidismo 10 (12,8)
Laringomalacia 1 (1,28)
Traqueomalacia 1 (1,28)
Alteracion neurologica 17 (21,7)
Rinitis alergica 1 (1,28)
Sindrome dismorfico 1 (1,28)
Asma 1 (1,28)
Sindrome colestasico 1 (1,28)
Sd. Pierre. Robins 2 (2,5)
Deficit de atension e hiperreactividad 1 (1,28)
Estenosis Subglotica 1 (1,28)
Hernia Inguinal 1 (1,28)
Hipospadias 1 (1,28)
Total 45 (57.6)
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ANEXOS 3. GRAFICOS

DBP Y CARDIOPATIA

m HOMBRE
= MUJER

Grafico 1. Sexo en los pacientes con DBP y CC.

Tipo de Displasia Broncopulmonar

N Leve
B Moderada

W Severa

Grafico 2. Tipo de Displasia Broncopulmonar en pacientes con cardiopatia congénita.
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Grafico 3. Procedencia de los pacientes con DBP y CC.

b
PROCEDENCIA DELOSRN CONDBPY
CC
B UCIN HIMFG
M Referidos
L d
Grafico 4. Edad de las madres durante el embarazo.
1
Edad de las madres durante el
embarazo
MAYORES DE 40 ANOS 10
|
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Grafico 5. Forma de nacimiento de pacientes con DBP y CC

Via de Nacimiento

M Via Vaginal

B Via Abdominal

Grafico 6. Uso de ventilacion mecdnica en pacientes con DBP y CC

Usos de ventilacion Mecanica

ESi ®mNo
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Grafico 7. Tipo de Hipertension pulmonar en paciente con DBP y CC.

Tipo de Hipertension Pulmonar

M Leve (PSVD 35-45 mmH)

B Moderada (PSVD 45-55
mmH)

m Severa(PSVD >55 mmH)

Grafico 8. Numero de Hospitalizaciones por Neumonia en pacientes con DBP y CC.

Numero de Hospitalizaciones por Neumonia
en pacientes con DBP y CC

0 1 2 3 4 5 6 7

Numero de Hospitalizaciones por neumonia
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