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RESUMEN. 

Bueno-Saavedra D, Udaeta-Mora E. Correlacién radiografica, citolégica y 

gasométrica en recién nacidos con displasia broncopulmonar asistidos con 

ventilaci6n mecanica. Objetivo: Establecer la correlacién, sensibilidad y 

especificidad de la citologia de aspirado bronquial, radiografia de torax y nivel de 

CO2 en recién nacidos con displasia broncopulmonar asistidos con ventilacién 

mecanica internados en la UCIN del Hospital Infantil de México. 

Materiai y método: Se estudiaron diez y nueve nifios internados en la UCIN del HIM 

los cuales en su mayoria fueron prematuros asistidos con ventilacién mecanica por 

un minimo de quince dias, con seguimiento de cuatro semanas durante las cuales 

se tomaron muestras de gasometria, citologia de aspirado bronquial y radiografia 

de torax. Se dividieron en dos grupos a los pacientes segun criterios establecidos, 

10 pacientes con displasia broncopulmonar y 9 pacientes sin la enfermedad. Se 

establecié analisis estadistico con medidas de tendencia central y una tabla de dos 

por dos para sensibilidad y especificidad. 

Resultados: Se observé una sensibilidad del 100% de la citologia de aspirado 

bronquial, pero con nula especificidad. La radiografia de térax mostré una 

sensibilidad ascendente a partir de la primera semana con 60% y 100% al final de 

las cuatro semanas. En cambio el nivel de CO2 mayor o igual a 46 mmHg presentd 

una sensibilidad baja promedio de! 17% con una especificidad aceptable del 

78.6% como media durante el periodo de internacian. No observamos una 

correlacién paralela entre la citologia y la radiografia en los nifios portadores de la 

enfermedad como se describe clasicamente en la literatura. 

Conctusiones: La incidencia de la enfermedad en recién nacidos con factores de 

riesgo se incrementa del 20 al 50%. Para el diagndéstico de la enfermedad se 

deben considerar por !o menos dos exadmenes positivos de los tres 

(radiografia,citotogia y CO2) para alcanzar una sensibilidad del 100% y una 

especificidad del 49%



ANTECEDENTES. 

El neonate prematuro que desarrolla Sindrome de Dificultad Respiratoria (SDR) 

con manejo de ventilaci6n mecanica convencional puede desarrollar enfermedades 

como Enfisema Intersticial Pulmonar (EIP), Toxicidad por Oxigeno y Enfermedad 

Pulmonar Cronica (EPC), éstas se pueden analizar como un espectro de 

complicaciones en fas cuales el empleo de ventilacién de volumen corriente en un 

pulmén no distensible y con deficiencia de surfactante es el punto central del 

problema (1), esto recientemente se ha llamado “Secuencia de Dajio Pulmonar’ (2) 

La Secuencia de Dafio Pulmonar comienza con tas primeras respiraciones 

de volumen corriente (espontaneas o mecanicas), para establecer una interfase a 

nivel alveolar de recambio gaseoso, con un pulmén inmaduro ocasiona zonas 

heterogéneas de deficiencia de surfactante. La distribucién del volumen corriente 

se condiciona por el camino que siguen las ramas bronquiales haciendo mas facil 

ta distribucién a las zonas de menor resistencia al flujo. Las unidades alveolares 

mas distales con deficiencia de surfactante tienden al colapso atin cuando se 

emplee presiones de apertura altas. La consecuencia dada por el intento de abrir 

areas atelectasicas es que el volumen corriente se distribuye mas en la via aérea 

que tiene mas distensibilidad. El efecto de inspiracién-espiracién continuo ocasiona 

dilatacion y estrechamiento de la via aérea produciendo alteracion de la membrana 

celular y fractura de las uniones intercelulares (inicio del volutrauma microscépico). 

El dafo a la via aérea produce cambios citomérficos y el desarrollo de 

edema proiteinaceo (microscépicamente constituida por membranas_hialinas, 

atelectasias alveolares y sobredistensién de conductos alveolares). El edema 

proteindceo puede inactivar el surfactante alveolar empeorando las atelectasias, lo 

que conlleva a mayor empleo de parametros ventilatorios. 

El incremento de la fuerza necesaria para producir ta distensién alveolar 

puede ocasionar ruptura alveolar a nivel de las uniones de la via aérea distal y



ocasionar ruptura (inicio del volutrauma macroscépico) con el desarrollo 

principalmente de Enfisema Pulmonar Intersticial y en menor frecuencia de 

Neumotorax o neumomediastino. 

Para mantener una oxigenacién adecuada es necesario emplear 

concentraciones altas de oxigeno, lo cual conduce a dajfio celular por oxidacién, 

que se agrega a dafio macro y micro por volutrauma. La respuesta de defensa del 

puimén inmaduro consiste en cambiar progresivamente fa arquitectura de la via 

aérea y del parénquima pulmonar lo que origina anormalidades en la funcion 

pulmonar crénicas. 

Basados en lo anterior quedarian dos caminos que podrian prevenir ta 

secuencia del dafio pulmonar: corregir la deficiencia de surfactante (inducir 

madurez pulmonar, evitar asfixia y dar surfactante exdgeno) y evitar ta respiracién 

de volumen corriente. Hasta el momento el empleo de surfactante exégeno no 

previene completamente la secuencia de dafio pulmonar aunque ha mejorado la 

sobrevida de neonatos con SOR (3) y de cualquier manera se requiere del empleo 

de oxigeno a altas concentraciones. Para evitar la respiracién de volumen corriente 

se puede emplear dos alternativas, la primera proporcionar presidn positiva 

continua a la via aérea junto con circulacién extracorpérea (en experimentacién en 

animales) y la segunda emplear ventilacion de alta frecuencia. 

Et resultado de altas concentraciones de oxigeno durante la ventilacién 

mecanica prolongada en un prematuro, es uno de los factores que desencadena 

dafo putmonar y fibrosis, conocida como Displasia Broncopulmonar (DBP), (4,5) la 

cual puede presentarse desde un 4.2% hasta en un 70% de los casos, siendo 

inversamente proporcional a ta edad gestacional! (9). 

Las intervenciones nutricionales refuerzan los mecanismos de defensa del 

pulmén y por tanto posiblemente se prevenga la toxicidad por el oxigeno, 

barotrauma e infeccion del pulmén. El mecanismo molecular del dafio en el pulmén



por la toxicidad del oxigeno aun no es clara, aunque muchos de tos trabajos 

recientes apoyan la teoria de los radicales libres del mismo; esto es que cuando se 

generan productos del oxigeno altamente reactivos, existe una peroxidacion de ios 

lipidos no saturados de la membrana, una alteracién del DNA, y una 

despolimerizacion de tos polisacaridos celulares. Existen muchos mecanismos de 

defensa contra los radicales libres de! oxigeno, entre los cuales existen muchos de 

tipo nutricio como la vitamina A y la vitamina E, en donde aun se estan realizando 

estudios para evaluar el efecto de su suplementacion. Cabe sefialar que en 

estudios recientes se encontraron disminuidos los niveles de vitaminas E, A y C en 

animales prematuros. 

La secuela crénica mas frecuente de los neonatos sobrevivientes sometidos 

a ventilaci6n mecanica la constituye la Displasia Broncopulmonar (DBP), 

enfermedad que altera la morfologia y funcién de! pulmén. 

La DBP fue descrita iniciafmente por Northway y cols en 1967 (3), Se 

presenta entre un 10 al 50% de los neonatos de pretérmino que sobreviven 

después de! empleo de ventilacién mecanica. La manifestacién clinica de 

presentacion en la forma severa, se caracteriza por insuficiencia respiratoria 

crénica con hipoxemia e hipercapnea. Las radiografias de torax revelan areas de 

sobredistensién alternando con areas de incremento en la densidad que traducen 

colapso y fibrosis . Los pacientes que fallecen con esta enfermedad muestran 

alteracion marcada en su arquitectura con enfisema, colapso, fibrosis y metaplasia 

del epitetio bronquial, asociandose en ocasiones hipertrofia derecha o biventricular 

del corazén (6). 

En uitimas fechas se ha observado una forma menos severa de DBP 

Principalmente en los neonatos muy inmaduros, siendo llamada Enfermedad 

Pulmonar Cronica (EPC).



Los factores que se asocian con la EPC (DBP) son principalmente 

barotrauma y toxicidad por oxigeno, aunque se han encontrado nuevos fenémenos 

relacionados entre los que se incluyen Corta edad Gestacional (7), Persistencia del 

Conducto Arterioso (PCA) (8), inflamacion (9), administracion de liquidos 

parenterales en gran cantidad (altos) (10), obstruccion de via aérea (11) y 

deficiencias nutricionales (12). 

En relacién al barotrauma, la ruptura alveolar, debida a la aplicacion de alta 

presion a la via aérea, ha sido implicada como uno de los factores principales en la 

forma clasica de DBP (11), situacién que es menos importante en ta nueva forma 

de EPC presentada en neonatos sin evidencia de barotrauma (como son 

neumotorax, enfisema etc.) 0 exposicién a altos niveles de presién a las vias 

aéreas. 

La toxicidad por oxigeno es el factor mas importante en la presentacién 

clasica de DBP (14), aunque en la EPC muchos neonatos no fueron expuestos a 

altas concentraciones de oxigeno 

El SDR en neonatos constituye un problema clinico que involucra en su 

patogénesis, principalmente a una falta de maduracién del pulmén, sintesis de 

surfactante y adecuadas defensas antioxidantes, todo lo cual perpetua la lesion 

pulmonar (15). Dado que parte de la terapia de fos neonatos con SDR es la 

administracion de altas concentraciones de oxigeno, éste contribuye 

significativamente a difundir la lesi6n pulmonar. 

El sistema de  surfactante se ve afectado cuantitativamente y 

cualitativamente, provocando una disminucién de la tension superficial que 

condicionan edema alveolar y pulmonar (16), seguido de colapso alveolar, 

aumento de la permeabilidad capilar y mas acumulaci6n de liquido en el espacio 

alveolar.



La terapia con altas concentraciones de oxigeno incrementa la toxicidad de 

los radicales de oxigeno, los cuales no pueden ser neutralizados por el pulmén, 

debido a la deficiencia de superdxido dismutasa (17). Estos radicales alteran la 

movilidad ciliar e incrementan la permeabilidad de fa pared capilar perpetuando la 

lesion pulmonar (18). 

Cuadro clinico: En e! estadio | existe similitud con el SDR, en ef Il existe 

incremento de requerimiento de oxigeno y parametros ventilatorios, se auscultan 

rales y se observa retracciones intercostales. En el estadio Ill la dependencia de 

oxigeno se prolonga, retiene bidxido de carbono, existe retracciones y se observa 

un torax en barril y presenta severos episodios de broncoespasmo. Por ultimo 

incrementa el diametro anteroposterior en el estadio IV, podria existir cor 

pulmonar, infecciones respiratorias frecuentes, dependencia prolongada de 

oxigeno y falla del crecimiento. 

La radiologia va paralelo al cuadro: estadio | similar al SDR con imagen 

reticulogranular difusa, en el Il existe opacificacién con densidades que contienen 

formas irregulares radiolucidas, en el lil con patron quistico generalizado y en el IV 

con bandas fibrosas , areas quisticas, imagen cardiaca pequefia o grande, 

hiperinsuflacién pulmonar e hiperlucides en tas bases. (19) 

Hallazgos en la citologia traqueal: Existe mas de una clasificacion, citaremos 

inicialmente la de Neave & Masura: (20) 

Clase | : Células bronquiales, inflamacién aguda, membranas hialinas. 

Clase Il : Lo anterior mas metaplasia, histiocitos, espirales de Curschmann y 

regeneracion de epitelio leve a moderado. 

Clase Il-lil : Lo arriba mas: metaplasia atipica, regeneracion del epitelio en todos 

sus grados, las células bronquiales se encuentran agrupadas con irregularidad 

nuclear. 

Clase Il! : Lo anterior mas atipia nuclear definitiva y regeneracion moderada tardia. 

Clase IV : Metaplasia, histiocitos, no atipia.



La clasificacién de Merrit: Clase | con células solas bien preservadas, epitelio 

bronquial laminar, inflamacién aguda. Clase II con células que tienen cariomegalia, 

cromocentros, nucleolos, metaplasia, histiocitos, espirales de Curschmann. Por 

ultimo la clase INI con lo anterior mas estratos o capas de células y nucleoios mas 

prominentes. (21)



JUSTIFICACION. 

Se ha observado variacién en cuanto a la concordancia radiolégica-citolégica de ta 

enfermedad displasica broncopulmonar, por lo tanto se trata de demostrar la 

fidelidad de los métodos con respecto a la enfermedad observados en el 

seguimiento de pacientes neonatales sometidos a ventilacion mecanica 

OBJETIVOS. 

Determinar ta sensibilidad y la especificidad en forma individual y conjunta de los 

siguientes paraémetros: citologia, radiografia y niveles de CO2 con respecto a la 

displasia broncopulmonar. 

Determinar la correlacion de la evolucién progresiva que existe entre la citologia de 

aspirado bronquial y la radiclogia durante !a evolucién de la enfermedad en recién 

nacidos sometidos a ventilaci6n mecanica. 

Determinar fa tendencia de evolucién de parametros como bidéxido de carbono 

(CO2) y presién media de la via aérea (Pmva) en neonatos con displasia 

broncopulmonar. 

Comparar dos diferentes apreciaciones de las radiografias de torax de recién 

nacidos con displasia broncopulmonar. 

Elaborar una recomendacién para el inicio oportuno del tratamiento médico 

conocido en una fase temprana de la enfermedad.



MATERIAL Y METODO. 

1. Se identificaron recién nacides sometidos a ventilacién mecanica por un periodo 

minimo de 15 dias y se realizé un seguimiento por cuatro semanas desde su 

ingreso considerando muestras de citologia de aspirado bronquial, gasometria y 

radiografia de torax. 

2. La citologia fué tomada con la misma técnica en todos los casos y enviada a 

patologia para su tincién correspondiente (PAS, HE, GRAM, PAP). Estas ultimas 

fueron clasificadas para displasia segtin la escala de Neave y Masura por un solo 

patdlogo experto en desconocimiento de los datos clinicos del paciente. Del mismo 

modo las radiografias fueron observadas por dos expertos (un radidlogo y un 

Neonatdlogo) en forma individual y segin un patron de valoraci6n establecido por 

ia descripcién clasica de la enfermedad en desconocimiento de ta evolucién clinica 

de los pacientes. 

3. Se recolectaron los datos generales y las evaluaciones de los exdémenes 

complementarios en hojas de captura de datos elavorados especialmente para 

este fin en forma individual. (Anexo) 

4. Se identificaron dos grupos de pacientes del total de nifios inctuidos en el 

estudio: pacientes con la enfermedad y pacientes sin la enfermedad (en base a la 

definicién de la enfermedad y ausencia de patologias que pudieran cursar con 

dependencia de oxigeno: cardiopatias, afeccién neurolégica, etc) 

5. La informacié6n recogida se analizé mediante un programa de andlisis descriptivo 

disefiado para el proyecto. 

6. Los resultados obtenidos fueron presentados a través de tablas y graficos 

procesados en el programa EXCEL. 

10



Criterios de inclusi6n 

Menor de 28 dias de vida 

Internado en la UCIN del HIM 

Intubado y asistido con ventilacién mecanica 

Ambos sexos 

Criterios de exclusion: 

Mayor de 28 dias de vida 

Internado pero no intubado 

Criterios de eliminacién: 

Falta de toma de muestra de citologia mayor al 25% (mas de 1 en 4) 

Falta de radiografias mayor al 25% durante la evolucién (idem) 

Periodo de intubacién menor a 15 dias 

Ausencia de datos consignados en la hoja de recoleccién 

Tipo de estudio: 

Prospectivo 

Descriptivo 

Observacional 

Anailisis Estadistico: 

Los resultados obtenidos son analizados mediante medidas de tendencia central, 

dispersion, tablas descriptivas y graficos demostrativos que revelaron hallazgos 

significativos. 

Los datos obtenidos sobre la enfermedad también son sometidos a la prueba de 

sensibilidad y especificidad mediante tabias dos por dos. 

il



ANEXO 

    

  

  

  

HOJA DE REPORTE DE CASOS 

A. DATOS DEL NEONATO 

Fecha de ingreso. No de registro 

Nombre del paciente Sexo 

Fecha de nacimiento, Edad gestacional corregida 

Capurro Peso Talla 
  

B. ESTADO AL INGRESO 

Marque si son positivas: 

SDR( ), SAM( ), TTRN( ), Neumonia( ), Sepsis( ), Asfixia( ), Cardiopatia( ) 

ECN( ), Adbomen quirtirgico { _), Otros, especifique............ 

  

Ventilacién: No() Si(/_) FiQ2 PMVA (PMVA= PIP-PEEP. (Ti/Ti+Te)*PEEP) 
Gasometria: Pa02 Paco2 pH Sat % 
Indice de oxigenaci6n Indice arteriofalvectar de O2 

(indice de oxigenacién = PMVA. Fi02. 100 / PaO2 postductal) 

{Indice aA de oxigeno = PaQ2 / PA=2) siendo PAQ2 = (533 . Fi02) - (PaCO2 / 0,8) 

  

  

Radiologia: 
Reticulo granutar difusa Sit) No( ) 

Broncograma aéreo sit) No( ) 

Opacificacién en campos pulmonares Sit) No( ) 

Densidades opacas granulares o alveolares Si( ) No( )} 

Patrén quistico en campos pulmonares SiC) No( ) 

Fibrosis, bandas fibréticas, areas hiperinsufiadas Sit) No( ) 

Clinica: 
Dificultad respiratoria No( ) Sit) Sitverman 

Retraccién subcostal No( ) sic) 
Torax en barril No({ ) Si( ) 

Broncoespasmo No( ) Si( ) 

Aumento anteroposterior del torax No( ) SiC) 

Infeccidn respiratoria actual No{ } Sit ) 
Faila del crecimiento No( ) Sit) Peso 

Citotogia: 

Clase i) mc) mq) WC) Fecha 

C- ESTADO A LOS 7 DIAS FECHA: 00.0... ce eee 

Ventilacion: No( ) Si() Fi02 PMVA (PMVA= PIP-PEEP. (Ti/Ti+Te)+PEEP) 

Gasometria: Pa02 PaCo2 pH Sat % 

indice de oxigenacion Indice arteriofaiveolar de O2 
  

(indice de oxigenacian = PMVA. Fi02. 100 / Pa02 postductal) 

(Indice aA de oxigeno = PaO2 / PA=2) siendo PAO2 = (533 . Fi02) — (PaCO2 / 0,8) 

Radiologia: 
Reticulo granular difusa Si( } No( } 

Broncograma aéreo Sit} No( )} 

Opacificacién en campos pulmonares Si( ) No( ) 

Densidades opacas granulares o alveolares Sit} No( ) 
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Patrén quistico en campos pulmonares Sit) No( ) 

Fibrosis, bandas fibréticas, areas hiperinsufladas Sit) No( } 

Clinica: 
Dificultad respiratoria No( ) Sit) Silverman 

Retraccién subcostal No( ) Si( ) 
Torax en barrit No( ) Sit) 

Bronceespasmo No( } Sit) 
Aumente anteroposterior de! torax No( ) Si( ) 
Infeccion respiratoria actual No( } Si() 

Falla del crecimiento No( ) Sic) Peso 

Citologia: 
Clase iq) it ) me) Vc) Fecha 

D- ESTADO A LOS 14 DIAS FECHAS ....cscscecsceesscsenetseenerceeseesasnaanenee rover 

Ventilacién: No( ) Si( ) Fi02 PMVA, (PMVA= PIP-PEEP. (Ti/Ti+Te)+PEEP) 

Gasometria; PaQ2 PaCo2 pH Sat % 
Indice de oxigenaci6n Indice arterio/atveoiar de O2 
(Indice de oxigenacién = PMVA_ FiO2. 100 / PaO2 postductal) 
(Indica aA de oxigeno = PaO2 / PA=2) siendo PAO2 = (533 . Fi02) — (PaCO2 / 0,8) 

  

Radiologia: 
Reticulo granular difusa Si( ) No( ) 

Broncograma aéreo sit ) No( ) 

Opacificacién en campos pulmonares Sit) No{ ) 

Densidades opacas granulares o alveolares Sit) No({ } 

Patrén quistico en campos pulmonares Sit} No( ) 

Fibrosis, bandas fibréticas, areas hiperinsuffadas sit) No( ) 

Clinica: 
Dificultad respiratoria No( ) Sic) Sitverman 
Retraccién subcostal No( ) Si( ) 
Torax en barri! No( )} Sit) 
Broncoespasmo No( } Si{ ) 
Aumento anteroposterior del torax No( ) Si( ) 
Infeccién respiratoria actual No( ) sit) 
Falla del crecimiento No{ ) sit) Peso 

Citologia: 
Clase Wo) wc) Wwe) NC) Fecha 

E- ESTADO A LOS 21 DIAS FECHAS .....ccccssesescarreneseanseneeerenseenneesenenrrees 

Ventilacién: No( } Si(  ) Fi02 PMVA, (PMVA= PIP-PEEP. (Ti/Ti+Te)+PEEP) 

Gasometria: PaO2 Paco2 pH Sat % 

Indice de oxigenacién Indice arteriofaiveolar de 02 
(Indice de oxigenacién = PMVA. FiO2. 100 / PaO2 postductal) 
(Indice aA de oxigano = PaQ2/PA=2) siendo PAO2 = (533 . Fi02) — (PaCO2 / 0.8) 

Radiologia: 
Reticulo granular difusa Sit) No( ) 

Broncograma aérea Si{ } No( ) 

Opacificacién en campos pulmonares Sit) No( ) 
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Densidades opacas granulares o alveolares Sit) No{ ) 
Patrén quistico en campos pulmonares Si( ) No( ) 
Fibrosis, bandas fibroticas, dreas hiperinsufladas Ssi( ) No( ) 

Clinica: 
Dificultad respiratoria No( ) Sit) Silverman 
Retraccién subcostal No( 3} Sit ) 
Torax en barril No( ) SiC) 
Broncoespasmo No( ) Sit) 
Aumento anteroposterior de! torax No( } Sit) 
infeccién respiratoria actual No{ ) Si( ) 
Falla del crecimiento No({ )} Sit ) Peso 

Citologia: 
Clase Iq) H() me) VC) Fecha 

F- ESTADO A LOS 28 DIAS FECHA: .........cccceerscssesersersrecnnanssasaeseresesoren 

Ventilacién: No{ ) Si( ) Fi02 PMVA, (PMVA= PIP-PEEP. (Ti/Ti+Te)+PEEP) 
Gasometria: PaO2 Paco2 pH Sat % 
  

Indice de oxigenacién indice arteriofalveolar de O2 
(Indice de oxigenacién = PMVA. Fi02. 100 / PaQ2 postductal) 
(Indice aA de oxigeno = PaO2 / PA=2) siendo PAO2 = (533 . Fi02) — (PaCO2 / 0,8) 

Radiologia: 
Reticulo granular difusa Sit) No({ ) 
Brancograma aéreo Sit ) No( ) 
Opacificacién en campos pufmonares SiC) No( ) 
Densidades opacas granuleres o alveolares Sic) No( ) 
Patrén quistico en campos pulmonares Sic) No( ) 
Fibrosis, bandas fibréticas, areas hiperinsufladas Sit) No( ) 

Clinica: 

Dificultad respiratoria No( ) Sit) Silverman 
Retraccién subcostal No( ) Sit) 
Torax en barril No( } Sit) 
Broncoespasmo No( ) Sit) 
Aumento anteroposterior del torax No( ) Si(} 
Infeccién respiratoria actual No{ ) Sit) 
Falla del crecimiento No( ) Sit) Peso 

Citologia: 
Clase He) He) mc) VO) Fecha 

G- INFORME SOBRE LOS SIGUIENTES DIAGNOSTICOS CONCOMITANTES EFECTUADOS 
DURANTE LA HOSPITALIZACION HASTA EL EGRESO, FALLECIMIENTO O 28 DIAS DE 
EDAD. 

Persistencia de! Conducto Arterioso. No( ) Sit) Fecha 
Hemorragia Pulmonar No( ) Sit) Fecha 
Escapes del aire Pulmonar No( ) Si( ) Fecha 

Neumotérax No( ) Si( ) Fecha 
Enfisema pulmonar Intersticial No(  ) Sit) Fecha



H- ALTA HOSPITALARIA 

Neonato dado de alta antes de 28 dias Sit) No({ ) 
Se did de alta al recién nacido con suministro de oxigeno.?  Si(-) No( ) 

1- MORTALIDAD. 

Fallecié e! paciente antes de los 28 dias de edad? Sit ) No( ) 
Fecha de fallecimiento. Se efectué ta autopsia? Sit} No( ) 

Causa primaria del fallecimiento 

  

Factores contribuyentes y comentarios 

  

J- OTROS COMENTARIOS DEL INVESTIGADOR REFERENTES AL PERIODO DE ESTUDIO. 
Anote la fecha de cada comentario. Fecha .. 

 



  

RESULTADOS 

Durante el periodo de estudio comprendido entre diciembre de 1998 a noviembre 

de 1999 se siguieron en ta Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales a diez y 

nueve recién nacidos los cuales fueron sometidos a ventilaci6n mecanica por un 

periodo minimo de 15 dias, se clasificaron en dos grupos: diez pacientes con la 

enfermedad y nueve sin ella segtin criterios establecidos para los grupos caso y 

control. 

Se obtuvieron las medidas de tendencia central y dispersién para las diferentes 

variables (edad, peso, fraccién inspirada de oxigeno, saturacién, pH, presion 

parcial de oxigeno, presién parcial de biéxido de carbono, presién media de la via 

aérea, indice de oxigenacién y relacién arterio-alveolar de oxigeno) en forma 

separada en pacientes con la enfermedad y sin ella. (ver tablas 1 y 2). 

Se obtuvieron datos de sensibilidad de la citologia de aspirado bronquial en forma 

semanal, se establecié porcentajes del 87.5 al ingreso y 100% para las siguientes 

cuatro semanas, la especificidad fué del 0% durante toda la evolucidn. (ver tabla 3) 

De igual forma que e! anterior se establecieron resultados de sensibilidad para la 

radiografia de torax mostrando estos porcentajes: 60, 90, 100, 90 y 100% para el 

ingreso, primera, segunda, tercera y cuarta semanas respectivamente. Del mismo 

modo los resultados para la especificidad fueron 55, 45, 45,45 y 43%. (ver tabla 3) 

EI nivel de CO2 sanguineo arterial mayor o igual a 46 mmHg indicé positividad 

para la enfermedad, !a sensibilidad fué de 0%, 30, 33, 10 y 11% desde su ingreso 

hasta la cuarta semana de evolucién. La especificidad tuvo mejores resultados: 75, 

66, 66, 100 y 86% respectivamente. (ver tabla 3) 

También se realizé combinacién de las tres variables anteriormente citadas 

(citologia, radiografia y CO2), se establecié convencionalmente que cuando dos de



  

las tres variables eran positivas se clasificaban como verdaderos positivos para 

sensibilidad, del mismo modo si dos eran negativos se apuntaban como 

verdaderos negativos para especificidad. 

Los resultados de lo anterior fueron: para sensibilidad: 50, 100, 100, 75 y 100%; 

para especificidad 43, 43, 28, 75 y 50% para el ingreso y las semanas primera, 

segunda, tercera y cuarta respectivamente. (ver tabla 4) 

También se establecieron porcentajes de progresion de la enfermedad en aquellos 

que realmente la tuvieron, se observé que para la citologia en el 10% no hubieron 

cambios de gravedad durante la evolucién, 50% incrementaron un grado fla 

enfermedad y el 40% de los casos incrementé dos grados en la evolucién 

patolégica de las células bronquiales a través de todo el seguimiento. (ver grafico 

i) 

Para ia radiografia los valores fueron 30, 10 y 60% durante las 4 semanas de 

evolucién, considerando: sin cambios, incremento en un grado e incremento en 

dos grados la evolucién radiolégica de la enfermedad respectivamente. (ver grafico 

2) 

Por ultimo se estableci6 una comparacién de dos apreciaciones diferentes en 

cuanto a la evaluaci6n de las radiografias de torax de los pacientes que 

verdaderamente tuvieron la enfermedad; se identificaron dos tipos de especialistas, 

un radidlogo y un neonatdlogo ambos expertos y se establecieron las diferencias 

de clasificacién segun parametros clasicamente descritos en la evolucién de los 

cambios radiolégicos. Los porcentajes de diferencia se encuentran en las graficas 

establecidas. (ver graficos 3 y 4) 

7



  

DISCUSION Y ANALISIS 

La displasia broncopulmonar continua siendo una enfermedad compleja por su 

etiopatogenia al existir distintas causas para su desarrollo (7-12). La definicion de 

displasia broncopulmonar desde el punto de vista clinico (26), es la dependencia 

de oxigeno a los 28 dias de vida o las 36 semanas de edad gestacional corregida 

en los prematuros, toda vez que se hayan descartado otros padecimientos que 

pudieran cursar con dependencia de oxigeno. No contamos aparte de la autopsia, 

con un examen complementario o de gabinete que asegure la presencia de la 

enfermedad. La radiografia de torax y la citologia de aspirado bronquial pretenden 

aproximamos a! diagndstico (27), sin embargo, es deseable realizar un diagnéstico 

temprano y no esperar hasta el mes de vida o 36 semanas de edad gestacional 

para iniciar el tratamiento médico necesario. Es importante por ello, establecer 

aproximaciones estadisticas de examenes complementarios, que nos permitan 

catalogar a un paciente como enfermo para inicio oportuno de su tratamiento. 

La incidencia de la displasia broncopulmonar en la poblacién general neonatal es 

del 20% segiin un estudio recientemente realizado en la UCIN de nuestro hospital 

(25) , sin embargo en nuestro grupo de estudio de alto riesgo (79% de prematuros 

y con asistencia mecanica ventilatoria ) fué del 52.6%. 

De las variables sometidas a medidas de tendencia central observamos que los 

nifios con la enfermedad tienen menor peso (1714g +/- 913) que los que no la 

tienen (1995g +/- 969) y probablemente esté en relacién a fa prematurez. De los 

gases sanguineos llama la atencién que los niveles de CO2 son menores en los 

pacientes con displasia (36.2 mmHg +/- 2.6) que los que no tienen la enfermedad 

(39.8 mmHg +/- 7.9); nosotros esperébamos por las caracteristicas de !a 

enfermedad valores mas elevados en el primer grupo. 

Tanto ta presién media de la via aérea (8.3 +/- 2.7) como el indice de oxigenacioén 

(9.3 +/- 7.9) fueron superiores en ios pacientes con displasia en comparacién de



  

los nifios sin la enfermedad: (6.7 +/- 2.7) y (6.8 +/- 4.5) respectivamente. Parece 

légico que los recién nacidos con la enfermedad tengan mayor requerimiento de 

presién para mejorar una oxigenacién afectada por la enfermedad. 

Se realizé un seguimiento semanai de la tendencia de incremento o disminucién 

porcentual del CO2 tomando en cuenta el nive! basal a su ingreso, se observ que 

en la primera semana de internamiento e) 70% de los pacientes que desarrollaron 

displasia broncopulmonar incrementaron més del 50% del CO2 con respecto al 

nivel registrado al ingreso. (ver tabia 5) 

Otro parametro que se identifico fué fa presién media de la via aérea cuya 

tendencia fué la disminucién en e! 68% de los pacientes a lo largo de las cuatro 

semanas de evolucién, el porcentaje promedio de disminucién oscilé entre 22% a 

35% de su valor original al ingreso. Aparentemente durante la primera semana de 

la enfermedad la presién tiende a disminuir en forma general. (ver tabla 6) 

La citologia de aspirado bronquial por si sola mostré en todas las semanas de 

evolucién el 100% de sensibilidad, sin embargo, no es especifica. La radiografia 

como exAémen complementario aislado con respecto a la enfermedad tiene una 

sensibilidad que incrementa progresivamente conforme pasan las semanas de 

evolucién de la enfermedad (dei 60 al 100% en ta cuarta semana de evolucién); su 

especificidad tiene un promedio de 47% durante el periodo de seguimiento. Por el 

contrario, los niveles registrados de CO2 tienen un comportamiento inverso a lo 

que ocurre con ja citologia, mientras la sensibilidad es baja (17% promedio) 

durante las cuatro semanas de seguimiento, observamos que mejora la 

especificidad con un promedio de 78,6% en el mismo periodo de tiempo. Al 

parecer cuando se deba decidir para catalogar a un paciente con la enfermedad 

debemes considerar la sensibilidad de la citologia y radiografia con la especificidad 

del CO2 encontrado. 
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Por lo anteriormente considerado se elaboré un andlisis de sensibilidad y 

especificidad en base a los tres datos obtenidos (citologia, radiografia y nivel de 

CO2), se tomé en cuenta como positivo para la enfermedad las tres pruebas 

positivas o por lo menos dos de tres; del mismo modo, para afirmar que no es 

compatible con la enfermedad se considerd las tres pruebas negativas o por lo 

menos dos de tres. De esta forma observamos que la sensibilidad es buena sobre 

todo a partir de la primera semana de evolucién de fa enfermedad con un 100% de 

seguridad, sin embargo la especificidad mantuvo un promedio del 49%. Esto 

significa que por las tres pruebas consideradas podemos decir que existe un 100% 

de posibilidad de que la enfemedad sea positiva, pero solamente existe un 50% de 

probabilidad de que cuando estas pruebas sean negativas no tengan la 

enfermedad. 

Tomando en cuenta la evolucién progresiva de la enfermedad respecto a dos de 

las pruebas diagnésticas; la citologia no muestra progresi6n a clase Il! o IV al final 

de las cuatro semanas, solamente un 40% de los pacientes enfermos 

incrementaron dos grados la enfermedad desde el punto de vista patolégico; la 

tadiografia sin embargo mejora en sus resultados observando que el 60% de todos 

los pacientes enfermos incrementaron dos grados de severidad durante fas cuatro 

semanas de evolucién. Al parecer no encontramos paralelismo en la progresién de 

la gravedad de estas dos pruebas de diagnéstico. 

Por Ultimo, observamos que existe diferencia en cuanto a la apreciacién de las 

radiografias de térax de los nifios enfermos evaluados por dos expertos (un 

especialista radiélogo y un especialista neonatélogo). Las diferencias por cada 

semana se observan en los graficos 3 y 4. 

20



  

CONCLUSIONES 

Los factores de riesgo como la prematurez y !a asistencia ventilatoria en fase tres 

suben la incidencia de la enfermedad del 20 al 50%. 

Se deben considerar estrictamente para identificar la enfermedad por medio de 

estas pruebas diagndésticas: la sensibilidad de la citologia, la sensibilidad de la 

radiografia y la especificidad del nivel de CO2. 

Si combinamos los tres factores anteriormente citados, considerando solamente 

dos pruebas positivas de tres, podemos decir que alcanzamos una sensibilidad del 

100% y una especificidad de! 50% para e! diagnéstico de la enfermedad en recién 

nacidos prematuros con asistencia ventilatoria mecanica a partir de la primera 

semana de internaci6n. 

No encontramos correlacién entre la evolucion de fa citologia y la radiografia de 

neonatos enfermos como se describe en la literatura clasicamente. 

Recomendamos que se inicie tratamiento médico para displasia broncopulmonar a 

todo recién nacido que tenga factores de riesgo y que cuente al menos con dos 

pruebas positivas de tres (citologia, radiografia y CO2 en cualquiera de sus 

grados), sobre todo después de la primera semana de internacién. 

21
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TABLA No 5. 

CAMBIOS PORCENTUALES SEMANALES DE NIVELES DE CO2 

EN PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

  

  

  

  

            
  

INCREMENTO (M%)| % PACIENTES | DISMINUCION (M%)| % PACIENTES 

SEMANA 1 55% 70 27% 30 

SEMANA 2 41% 66.5 16% 33.6 
SEMANA 3 38% 50 15% 50 
SEMANA 4 39% 66.5 15% 33.5 

TABLA No 6. 

CAMBIOS DE PRESION MEDIA DE VIA AEREA SEMANALES 
EN PACIENTES CON DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

  

  

  

  

  

  

  

INCREMENTO (M%)| % PACIENTES | DISMINUCION (M%)| % PACIENTES 

SEMANA 1 55% 30 32% 70 

SEMANA 2 99% 33.5 30% 66.5 

SEMANA 3 68% 29 35% 71 
SEMANA 4 93% 33.5 22% 66.5         
  

(M%) = Promedio porcentual 
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