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ANTECEDENTES

La displasia broncopulmonar (DBP) ¢s la enfermedad pulmonar crénica de los
lactantes que se produce después del tratamiento de la insuficiencia respiratoria
neonatal con asistencia mecdnica ventilatoria (AMV), presion positiva y oxigeno
suplementario (1-5). Es una de las secuelas de mayor trascendencia de los
cuidados intensivos neonatales, su incidencia cn los Estados Unidos de
Norteamérica varfa entre 3000 a 7000 casos al affo (2), mientras que en miestro
pais su incidencia se desconoce. Actualmente es considerada la causa mds
frecuente de la enfermedad pulmonar cronica (EPC) en los lactantes y se informa
hasta en un 20% de los neonatos sometidos a asistencia mecdnica ventilatoria (2),
La DBP fue descrita por primera vez por Northway en 1967, en pacientes recién
nacidos prematuros con Sindrome de Dificultad Respiratoria ( SDR) grave,
tratados con AMV, presion positiva intermitente y altas concentraciones de
oxigeno suplementario, en quicnes se apreci el desarrollo subsecuente de un
nuevo tipo de enfermedad pulmonar crénica (3).

El nombre descriptivo de la DBP se sugind por los hallazgos patoldgicos
pulmonares progresivos. Estos cambios incluyen anormalidades en el epitelio
bronquial, bronquioalveolar, con dafio ciliar y evidencia de regeneracién epitelial y
cambios metaplisicos con proliferacion fibroblastica (4).

Diferentes investigadores han pennitido precisar que los cuatro factores de riesgo
de mayor importancia reconocidos para desarollar DBP son: 1. Prematurez, 2.
Lesion pulmonar primaria (SDR, infeccion neonatal, barotrauma, edema pulmonar,
sindromne de aspiracion de meconio, hemia hiatal etc). 3, Ventilacion con presion
positiva intermitente y 4. Oxigeno suplementario a dltas concentraciones (1-7); de
ahi que la patogénesis de la DBP sea compleja, multifactorial ¢ incompletamente
comprendida. En general s¢ acepta que la combinacién de inmadurez pulinonar,
lesion pulinonar grave inicial, exposicion a concentraciones altas de oxigeno
inspirado, presion media de la via aérea clevada, barotrauma, inflamacion,
infeccion y exposicion a radicales libres, detenminan una regeneracion pulimonar
anormal dando lugar a la DBP (5-6,8-9).



Las nuevas modalidades terapéuticas y la calidad de atencion en las unidades de
cuidados intensivos neonatales han permitido un incremento cn fa sobrevida de
estos pacientes determinando una evolucion crdnica, con complicaciones miltiples
entre cllas: desnutricion , patologia neurologica, digestiva, metabolica y
particulanmente cardiopulmonar (1-5,10).

En relacion a fa patologia pulmonar los reportes son bastos en lo que respecta a su
causalidad, manifestaciones ~ clinico-imagenologicas, medidas terapéuticas,
histologfa, alteracion funcional pulmonar ete. (10-13). De ellos podemos precisar
que: a) existen alteraciones tempranas de la estructura pulmonar propiciando
transtornos en su crecimiento y desarrollo y  b) una vez pasado el estimulo del
dafio primario, se iniciard una remodelacion anormal de la via aérea, del
parénquima y de los vasos sanguincos pulinonares (9,12,14,16). Todas estas
alteraciones seran responsables de las miltiples manifestaciones clinicas que sc
prescntaran como episodios repetidos de dificultad respiratoria, cianosis recurrente,
hiperreactividad bronquial, estridor, tos cronica cte. Estas manifestaciones pueden
corresponder a la propia entidad, sin embargo no se descarta su asociacién con
otras anormalidades de la via aérea (7,14,17).

En relacion especifica de las lesiones de la via aérea existe gran controversia, ya
que algunos autores las consideran como componentes que participan de la misma
fisiopatogenia de la DBP (1,7,14,22) y por lo tanto, como parte de la misma
enfermedad, mientras que otros a su vez, las consideran como entidades asociadas
y probablemente independientes que comparten los mismos factores de riesgo para
su desarrollo (17,19,21); o bien entidades asociadas a la terapéutica empleada y
sus coinplicaciones (9,12-23).

La incidencia de las lesiones laringotraqucobronquiales en pacientes con DBP es
desconocida, ya que a este respecto la literatura universal es pobre (1),
ignorandose igualmente la especifica participacion de factores de riesgo conocidos
como la intubacién traqueal repetida o prolongada, aspiracion enérgica, ventilacion
con presion positiva prolongada o lesion isquemica, en Ia etiologia de las mismas,
Otro punto relevante es que se conoce poco acerea de la evolucion natural de estas
lesiones (13).

El dafio producido a lo largo de la via aérea podrd manifestarse de acuerdo a la
estructura involucrada, como puede ser dafio a las cuerdas vocales, fonmacion de
polipos y granulomas, estenosis subglotiea, traqueal y bronquial, laringo, traqueo y
broncoinalacia (5,22). Asi mismo puede haber hiperplasia del epitelio bronquial
con aumento en la produceion de moco, inflamacion ¢ infeccion localizada, edema
de la mucosa y lesiones obstructivas dinamicas desde la laringe hasta los
bronquiolos terminales (1).



Tom (17), Rather (18), Mac Mahon (20) y Stephen (21) y colaboradores han
ettpleado a la endoscopia de via aérea como un método diagndstico. Es una
lierramienta que ha demostrado ser una de las de mayor utilidad en el diagnostico
de estas lesiones (7,12,14,). Dado ef tamafio pequeiio de las vias dcreas de estos
pacientes, asf como las dificultades téenicas subsecuentes, su uso no habia sido
populatizado en wuestro medio, pero en la actualidad se ha demostrado que en
manos expertas y con ¢l equipo adecuado Ia utifidad de este procedimiento es alta
y sus complicaciones minimas. El procedimiento permite determinar si este tipo de
lesiones son la causa de que la sintomatologia respiratoria se perpetiic; precisando
la alteracion anatomica o funcional. En muchas ocasiones proporciona fa
ferapéutica inmediata como sucede en la resolucion de atelectasias por tapones
mucosos, o bien dilataciones de la via aérca en casos de estenosis; ciy otras
proporciona la complementacion diagnostica y ¢l plan terapéutico. (14,15,18,19).

Por lo anterior fa finalidad de este estudio es la de conocer los hallazgos
laringotraqueobronquiales en los nitos con DBP que en algin momento de su
evolucion requirieron la realizacion de endoscopia de la via aérea. Esta
informacién es trascendental y basica.. Representard el fundamento para una serie
de cstudios prospectivos que permitiran conocer un poco mas a cerca de su
ctiologia, factores de riesgo y fa historia natural de estas lesiones.



OBJETIVO.

Conocer el tipo de lesiones laringotraqueobronquiales que presentan los niftos

con displasia broncopulmonar.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Las lesiones laringotraqueobronquiales en  los paeientes con  displasia
broncopulmonar, contribuyen a la persistencia 0 exacerbacion de sintomas
respiratorios. La incidencia y caracteristicas de estas lesiones no se eonoeen en
nuestra poblacion. Aunque se describen en la literatura universal, no han sido bien
earacterizadas.

De ahi la pregunta a contestar es: ;Cuiles son las lesiones
faringotraqueobronquiales encontradas a través de endoscopia de la via aérea en
los pacientes eon displasia broncopulmonar atendidos en el Hospital de Pediatria
del Centro Médico Naeional Siglo XXI, que tipo y cual es su frecueneia?



JUSTIFICACION,

La displasia broncopulmonar es considerada la enfermedad pulmonar crénica mas
frecuente en los lactantes y un problema grave en las terapias intensivas
neonatales. Su presentacion se ha incrementado paralclamente a los avances
médicos y tecnologicos. ,

Sin embargo a pesar de que ha sido motivo de estudio de muchos investigadores,
hay algunos puntos que permanecen obscuros, como es el caso de su asociacion
con lesiones o anormalidades laringotragueobronquiales, que si bien pueden no ser
la causa, inciden en la morbimortalidad de estos pacientes.

Tanto e ¢l mancjo agudo como en la ctapa crénica, estas lesiones pueden impedir
la adecuada evolucion de los pacientes, propiciando mas y mayores
complicaciones, aumento de la morbimortalidad, asi como un tiempo mayor de
hospitalizacion y seguitniento prolongado en la consulta extera.



MATERIAL Y METODOS.

Se realizd un estudio retrospectivo, observacional, transversal y descriptivo en el
Hospital de Pediatria CMN "Siglo XXI", el cudl es un centro de referencia de
tercer nivel de atencion médica. Se incluyeron todos aquellos expedientes de
pacientes con diagnostico de displasia broncopulmonar de ambos sexos y de
cualquier edad  que por algin motivo fueron explorados ediante endoscopia de
la via aérea durante un periodo comprendido de agosto 1994 a diciembre de 1995
y que contaran con el reporte escrito de la descripcion de los hallazgos
endoscopicos. Todos los datos se obtuvieron de los expedientes clinicos.

Los nifios fueron evaluados por neumdlogos pediatras de nuestro hospital quienes
indicaron el procedimiento endoscopico. Se analizaron las caracteristicas clinicas,
edad gestacional, sexo, peso al nacer, causa de la AMV, criterios diagnosticos
para DBP, asf como el dia en que se establecio su diagndstico, indicacion de la
endoscopia, niunero de endoscopias realizadas, tipo de endoscopla, tipo de
anestesia empleada durante el procedimiento y los hallazgos.

ANALISIS ESTADISTICO.

Los resultados se presentan como  frecuencias simples, porcentajes y
proporciones.



RESULTADOS.

Se encontraron 35 expedientes de pacientes con diagndstico de DBP, 15 de
ellos fuieron sometidos a procedimientos endoscopios de Ia via aérea en por lo
menos una ocasion, De los 15 pacientes 11 fueron del sexo masculino y 4 del
femenino; 5 de ellos (33.3%) de 30 semanas de edad gestacional (SEG) o menos, 7
(46.7%) de entre 31 y 35 SEG y 3 (20%) mayores de 36 SEG. EI peso al nacer
fue de 1000 g o menor en 3 (20%), entre 1001 y 2000 g, 11 (73.3%) y sélo uno de
ellos se reportd con un peso mayor a 2000 g ( 6.7).

En Ia tabla 1 pueden apreciarse algunas de las caracteristicas de la poblacion
estudiada, asi como las enfenmedades principales que detenminaron la AMV de
estos pacieutes,

El diagnostico de DBP sc llevd a cabo en | paciente (6.7%) con el antecedente de
mas de 7 dias de AMV y inds de 28 dias de oxigeno suplementario para poder
mantener una saturacion mayor de 90%, en 7 nifios (46.7%), ademés del criterio
clinico se agregé diagndstico radioldgico y los 7 restantes (46.7% ) contaban con
diagndstico clinico, radiolégico y citologico.

El rango en la oportunidad del diagndstico fue muy amplio. El mds temprano
ocurri6 el dia 16 por busqueda citoldgica intensionada de células displasicas y el
mas tardio tue a los 420 dias, con una mediana de 53.3,

El mimero total de endoscopias realizadas fue de 24, a nueve de cllos (60%) se les
realizo solo una exploracion , 2 en 4 pacientes (26.7%), 3 en uno (6.7%) y 4 en un
paciente mas (6.7%). Las indicaciones fucron muy diversas, siendo las causas
mds frecuentes atelectasia persistente o recurrente en 6 procedimientos (40%), en 6
mas, intubacién prolongada y extubacion fallida (40%) y  sobredistension
pulmonar persistente en 5 (33.3%),. El tipo de endoscopio utilizado fue flexible
(Pentax X10) en 19 casos (79.1%) y rigido (Wolf 3 x 25) en 5 procedimicntos
(20.8%). E! tipo de anestesia fue local en 17 (70.8%)y general en 7 (29.16%).
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TABLA |

HALLAZGOS LARINGOTRAQUEOBRONQUIALES EN PACIENTES CON

DISPLASIA BRONCOPULMONAR

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION ESTUDIADA

PACIENTE SEXO EDAD PESO AL ENFERMEDAD
GESTACIONAL NACER PRINCIPAL Y
AGREGADAS,

1 Femeninoe 29 sem 960 g SDR, Infeccién por CMV, ECN,
Sepis,

2 Femenina 33 sem 12158 Sd. dismorfico, Neumonia
intrahospitatarin

3 Masenlino 26 sem 860 g SDR, Hemorrugin
intracraneann,

4 Masculino 35 sem 15008 SDR, ECN, Desnutsicion .

5 Masculino 33 sem 1500 SDR, Sepsis , asfixio moderada.

6 Masculino 30 sem 1000g Sepsis, 1XCN.

7 Musculino 38 sem 2700 g Sepsis, asfixia moderada,

8 Masculino 33 sem 1750 g Sd. dismdrfico, Sepsis.

] Masculing 31 sem 1300 g SDR, Aft. de ln mee. de
deglucion, Neunionia
intrahospitatarin,

10 Masculine 30 sem 1600 g SDRECN,

1 Femenino 38 sem 1625 g Varicela congénitn , ERGE,
Neumonia intrahospitularia.

12 Masculino 28 sem 15758 SR, HTAP.

13 Masculino 36 sem 1308 g Atresin esofdgica, Scpsis ,
neunonfa intrahospitalaria.

14 Femenino 32 sem 1650 & SDR, Sepsis.

I5 Masculino 32 sem 13758 SDR, Scpsis, Hemormragia
intracraneal.
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. In la tabla 2 se especifica la indicacion del procedimiento, el nimero de los
mistos y los hallazgos.

TABLA 2
‘ HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN PACIENTES CON DISPLASIA
BRONCOPULMONAR
PACIENTE [ INDICACION DE LA HALLAZGOS ENDOSCOPICOS
ENDOSCOPIA
1 1. Intubacion prolongada 1. Edema ¢ hipersecresion
2 1. Intubscion prolongada 1. Normal ¢ hipersceresion
2 Imubacion prolongada 2. Traqueitis leve
3 1. Atelectasia residivante 1. Edema ¢ hipersceresion browquial
1 1. Sobredistension pulmanar y 1-Traquobronquitis severa
alelectasin apical derechn persistente 2. Tragqueobrongultis maderada
2. Sobredistension pulmonar bilateral 3. Laringe normu!
3. lntubacion prolonguda 4. Trnqueonalocin.
4. Intubacion pralongada
5 1. Disfonia e intubacion prolongada 1. Eidema
6 1, Extubacion fullida 1. Edema gldtico y subglético
7 1. Intubacion prolongada 1. tidenm
8 1, Sobredistension pulmonur y 1. Endobranguitis leve
alelectasia 2. Broncomnlacin y granuloma de bronquio
2. Sobredistension pulmonar derechs  principal izquicrdo y paralisis de cuerda
persistente vocal izquierdn
9 1. Neumonfa por aspiracion recurrente 1. Tapdn mucoso ¢ Ripersecresion bronquind
10 1. Sobredistension pulmonnr bilateral 1. {liperseeresion bronquind
1] 1. Sibilancias y broncoespasmo 1. Bdeina y traqueobronquitis severa
persistente 2. Discinecia (raqueohronguinl
2. ‘Traqueobroncomalacia
12 1. Extubacion fallida 1. Edema
13 1. Atelectasin total derechn persistente 1, Estenosis y edema de bronguio principal
2, Intubacién prolongada derecho
3. Sd. de supuracion putmoriar 2. Hiperseeresion mucohinlinas
3. Muteriat nuicopurulento en seginentos
basales biloterales.
14 1. Atelectnsia residivante 1. Nunnat e hipersecresion
1§ 1. Atelectasin persistente 1.Eindobronquitis, estenosis de bronquio

principal derecho y pardlisis de cuerda vocal
derecha

La endoscopla revelé anormalidades en traquea, bronguios o ambos, cn todos los
niftos. Las lesiones y sus frecuencias fueron las siguicntes (ver tabla 3): edema de
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estructuras laringeas en 8 (33.3%), presencia de hiperseeresion endobronquial en
7 casos (29.1%); traqueitis y traqueobronquitis en 3 (12.5%),

estenosis  de bronquio principal derecho en dos casos (8.2%) paralisis de cuerdas
vocales unilateral en dos (8.2%). Las siguientes lesiones se encontraron solamente
en una ocasion, representando cada uno el (4.1%): traqueomalasia, broncomalasia,
quiste de cuerda vocal derecha, endobronquitis, granuloma bronquial y discinecia
de cuerdas vocales.

En ninguno de los pacientes se reportd complicacion asociada a la exploracion
endoscdpica.

TABLA 3

LESIONES LARINGOTRAQUEOBRONQUIALES EN PACIENTES
CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR

LESIONES FRECUENCIAS %
EDEMA 8 33.3
HIPENSECRESION BRONQUIAL 7 211
TRAQUEITIS Y
TRAQUEOBRONQUITIS 3 l 2 '5
ESTENOSES BRONQUIAL 2 82
PARALISIS DE CUERDAS 2 8.2
VOCALES
TRAQUEOMALACIA | 4.1
BRONCOMALACIA ] 4.1
QUISTE DI: CUERDA VOCAL | 4 l
ENDOBRONQUITES | 4.1
GRANULOMA | 4.]
DISCINECIA DE CUERDAS | 4. |
VOCALES
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DISCUSION

Como resultado en el desarrollo de nuevas y mcjores alternativas terapéuticas
y de apoyo, la sobrevida de los pacientes criticamente enfermos ha ido en
aumento. En los recien nacidos, particularmente en aquelios prematuros y de
bajo peso, la asistencia mecanica a la ventilacion y la dependencia al oxigeno
suplementario determinan una seric de complicaciones que propician un
perfodo mayor de morbilidad dando como resultado enfermedades de tipo
cronico, entre eflas la Displasia Broncopulmonar (17).

Esta entidad e¢s considerada la enfennedad pulmonar cronica mds frecuente en
los lactantes, su origen se considera multifactorial, pero destacan la inmadurez
pulmonar, hiperoxia, barotrauma, inflamacidn ¢ infeccidon como causas mis
importantes (1). En nuestro medio, con el advenimiento de nuevas tecnologias
y recursos terapéuticos la DBP se observa cada vez con mayor frecuencia

Las anomalias clinicas son multisistémicas, a nivel del aparato respiratorio se
han descrito los mecanismos fisiopatogénicos asi como las alteraciones
anatomicas y fisioldgicas de la mecdunica pulmonar (9,12,14-16). Dentro de
estos mecanismos estan la hiperplasia del epitelio bronquial, con amnento en
la produccion de moco ¢ inflamacion propiciando infeccion localizada de las
glandulas de la mucosa y del epitelio, dando como resultado lesiones
obstructivas dinamicas y estructurales a todo lo largo de las vias respiratorias,
desde la laringe hasta los bronquiolos. Entre estas lesiones se han descrito:
estenosis subgldtica, traqueal y bronquial, paralisis de cuerdas vocales, polipos,
granulomas, traqueomalacia y broncomalacia (1,13,18) . Todas estas lesiones
perpetuan la morbilidad con persistencia de la sintomalogia respiratoria,
determinando en algunos casos prolongar la AMV y la estancia hospitalaria, o
bien ya como externos, un manejo dificil intradomiciliario.

La incidencia de este tipo de lesiones en nitos con DBP no es conocida, asi
como tampoco su evolucion natural. Miller y cols, estudiaron una serie de 12
pacicntes pretérmico con DBP sometidos a exploracion endoscopica para
evaluar las anormalidades de la via aérea como causantes de la persistencia de
sintomatologia respiratoria, las indicaciones mis frecuentes de este
procedimiento fueron atelectasia persistente y sobredistension lobar en 11 de
sus pacientes. La lesion mas comin fue la obstruccion de la via aérea
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secundaria a tejido de proliferacion principalmente granulomas, la mortalidad
fue muy alta ya que de los 12 pacientes 7 fallecieron,

Stephen y cols en su serie de 30 pacientes displasicos, encontraron
alteraciones traqueobronquiales en 20 de ellos, 15 presentaron estenosis, 13
traqueomalacia o broncomalacia y uno de ellos presenté membrana traqueal.
Analizaron el tiempo de duracion de AMV como factor de riesgo en el
desarrollo de lesion laringotraqueobronquial, siendo mayor en ¢l grupo de nifios
afectados, pero sin presentar estadisticas (21).

Tom y colaboradores estudiaron a 32 niflos con antecedente de intubacién
prolongada y traqueostomia, 11 de ¢llos se reportaron con via aérea normal, 7
con estenosis subgldtica, 6 con granulomas traqueales, bronquiales
subgloticos, 3 con traqueomalacia, 4 presentaron laringomalacia y 2 con
hemangiomas subgloticos. Menciona que 13 de estos pacientes tenfan
diagnostico de DIP, pero no especifica los hallazgos en esta poblacion.

En relacién con los estudios previos, destaca que en tan corto tiempo la
poblacion estudiada fue similar en nimero a lo reportado en la literatura.
Nuestros 15 pacientes, al igual de lo ocurre en otras poblaciones tenian el
antecedente de ser pretérmino y de bajo peso, lo cual se asocia a patologla
respiratoria temprana que amerité ventilacion asistida prolongada, Seis de
nuestros pacientes fueron remitidos a la consulla externa con diagndstico de
DBP, por lo que los antecedentes de duracion de AMV y oxigenoterapia se
desconocen.

Las indicaciones del procedimiento fueron las mismas,. sin embargo los
hallazgos comparando con las otras series, fueron principalmente lesiones leves
o hiperseresion, ya que muchos de los pacientes reportados en ofras series,
presentaron lesiones anatomicas o funcionales obstructivas de la via aérea. Las
lesiones encontradas explicaron en algunos casos el porqué de la mala
evolucion clinica.

La ctiologia y los factores de riesgo asociados a las lesiones estructurales y
fisiologicas no han podido ser aclaradas (13), se han invocado factores
multiples entre ellos trauma mecanico secundario a presion positiva y succiones
intermitentes ¢ intubacion prolongada que detenminaron metaplasia escamosa
con dafio subsecuente. En la presente poblacion no fue posible analizar estos
factores, sin embargo la informacion obtenida proporciona un fundamento
basico para realizar en nuestro medio estudios prospectivos al respecto y
contestar estas preguntas.

La presencia de alteraciones laringotraqueobronquiales en el 100% de los
pacientes estudiados en nuestra poblacion, apoya que este tipo de lesiones
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inciden en  la persistencia de sintomatologia respiratoria Este  estudio
demuestra la utilidad del pracedimiento endoscopico, el cual se justifica en el
grupo de pacientes con DBP en los que la evolucion clinica no es la esperada.
La deteccion oportuna permitird reduceir algunos factores de morbilidad

Para garantizar el mdxinio beneficio del procedimicnto endoscopico se deberi
contar con las siguientes premisas: a) que csté indicado, b) que sca oportuno; ¢)
con equipo ¢ instramental adecuado y d) por personal experimentado. Lo
amterior permitio demostrar la utilidad del procedimiento sin  ninguna
complicacion.

En base a esto podemos concluir que las lesiones laringotraqueobronquiales

no son un hallazgo infrecuente en los pacientes con DBP , debiendo
considerarlas como una-posible causa de exacervacion o perpetuacion de los
sintomas respiratorios. La endoscopia debe ser comsiderada durante la
evolucion de los nifios con DBP con estas caracteristicas, lo que penmird
establecer un diagnostico completo ¢ instalar en su caso el tratamviento
apropiado, como son la realizacion de traqucostomia, dilataciones, ¢ incluso
COTTCCLioNes (uinirgicas.
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