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CASO DE SESION ANATOMOCLINICA
Acta Pediatr Mex. 2016 may;37(3):165-174.

La antigua displasia
broncopulmonar organizada
en la era de la nueva displasia
broncopulmonar

Old organized bronchopulmonary
dysplasia in the era of the new
bronchopulmonary dysplasia.

Sancho-Hernandez RY, Rojas-Maruri M?, Solorio-Rodriguez L3

CASO CLiNICO

Varén de 10 meses de edad sin antecedentes heredofamiliares
ni personales patolégicos de importancia. Producto gemelar
de la primera gesta obtenido de 26.5 semanas de gestacion
sin esquema de esteroide prenatal, con peso de 800 g vy talla
de 35 cm al nacer; Apgar 7-8 que requirié de intubacion en-
dotraqueal para aplicacion de surfactante. Durante su estancia
en la unidad de cuidados intensivos neonatales tuvo 9 dias de
ventilaciéon mecanica convencional (VMC) y 33 dias de venti-
lacién no invasiva con presién positiva continua de la via aérea
(CPAP) y sepsis neonatal temprana (aislamiento de secrecién
endotraqueal con Ureaplasma, recibié macrélido por 14 dias).
Egreso sin aporte de oxigeno suplementario y con reporte de
disfuncion cerebral generalizada con apneas obstructivas y cen-
trales por estudio polisomnografico. Con alimentacién al seno
materno a libre demanda, esquema de inmunizacién completo,
con regurgitacion desde los tres meses de vida, vomitos y pos-
tura de Sandifer que mejora con el uso inhibidor de bombas de
protones y procinético.

Padecimiento y exploracidn fisica: acudié a urgencias por es-
tridor bifasico con dificultad respiratoria, respuesta favorable a
nebulizaciones con adrenalina, con peso de 4.7 kg (p<5), talla
54 cm (p<5), perimetro cefdlico 38 cm(p<5), FC de 130 pm,
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FR de 40 pm y T de 36.9°C, tiraje intercostal,
retraccion supraesternal, espiracion prolonga-
da, ruidos cardiacos ritmicos y sin soplos, resto
normal. Ante criterios diagnésticos para enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica del lactante
por displasia broncopulmonar, enfermedad por
reflujo gastroesofagico y posible obstruccion
mecanica de la via aérea superior, se apoyé con
esteroide inhalado, procinético y omeprazol,
se program6 para broncoscopia y endoscopia
digestiva superior.

Abordaje multidisciplinario

Neumologia y cirugia de térax: estudio endos-
copico con laringomalacia grado |, estrechez
subglética concéntrica edematosa que obstruia
80% de la luz de la via aérea, mucosa granular
e irregular que requirieron la ejecucién vy vigi-
lancia de traqueostomia sin complicaciones,
egres6 a su domicilio con saturacién de O, de
88% al aire ambiente que mejor6é con aporte
de oxigeno a 1 L/min a 94%; con estabilidad
respiratoria persisten los datos patolégicos de
reflujo gastroesofagico y en el control endoscé-
pico de seguimiento se advierten: aritenoides
edematosas sin colapso de la via aérea, remision
de la estenosis subglética sin dificultad para
avanzar broncoscopio de 3.6 mm, granuloma
en region subglética y alrededor del estoma que
no obstruyen la via aérea, panendoscopia con
datos de esofagitis del tercio superior, se toma-
ron biopsias y producto de aspirado bronquial
para busqueda de lip6fagos y considerar, seglin
resultados, candidato a cirugia antirreflujo por
datos de aspiracién (Figura TA).

Infectologia: acudié a urgencias por tos, fiebre
de 38.5°C con datos de sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y dificultad respiratoria,
saturacion de 82% vy radiografia toracica con
consolidacién basal derecha compatible con
neumonia adquirida comunitaria, recibié manejo
con penicilina G sédica cristalina, oxigeno suple-
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mentario y broncodilatador inhalado, evolucion6
con insuficiencia respiratoria y deterioro neuro-
l6gico que requirié apoyo ventilatorio mecdnico
con canula endotraqueal y se ocluy6 estoma de
traqueostomia con parche adhesivo (Figura 1B).

Terapia intensiva: evolucion6 con incremento
de parametros ventilatorios con Peep 15, Pip 30,
FR 55 pm, FiO, 100%, oximetria 93% e inesta-
bilidad hemodindmica con saturacién venosa
central de 57%, acidosis respiratoria y sindrome
de dificultad respiratoria aguda secundaria a
neumonia nosocomial. Se incrementé la cober-
tura antibidtica a cefepime mas vancomicina.
Se presenté neumotérax bilateral secundario
a barotrauma vy se insertaron sondas pleurales
bilaterales conectadas a sello de agua y succién
negativa, fuga aérea persistente, se agregaron ex-
trasistoles ventriculares con imagen de bloqueo
de rama derecha y ecocardiografia con hiperten-
sién pulmonar moderada (44 mmHg) secundario
al dano pulmonar, se aport6é apoyo inotropico
con milrinona, acidosis respiratoria persistente
con parametros ventilatorios para iniciar ventila-
cion de alta frecuencia oscilatoria VAFO (no se
pudo contar con el mismo), presenté paro car-
diorrespiratorio con respuesta a la reanimacién
avanzada a los 6 minutos (Figura 2A).

Figura 1. A) Estado post traqueostomia con datos
radiol6gicos de atrapamiento aéreo; patrén bron-
quitico apical e intersticial difuso caracteristicos
de la displasia broncopulmonar. B) Consolidacién
basal y parahiliar derecha compatible con neumonia
comunitaria que evoluciona a sepsis y sindrome de
dificultad respiratoria.
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Hematologia: presenté en primer y tercer falange
de mano izquierda dreas de necrosis distal, se
integraron datos de coagulacién intravascular
diseminada y se inicié anticoagulacién con
enoxaparina, transfusion de crioprecipitados y
concentrados plaquetarios. Una vez delimitada
el area necrética se procederia a desbridamien-
to y cobertura cutdnea por servicio de cirugia
plastica.

Nefrologia: ultrasonografia renal normal,
sobrecarga hidrica importante con tasa de
filtracion glomerular de 38 mL/min/1.73
compatible con insuficiencia renal aguda de
etiologia prerrenal (FeNa 0.2%) con imposibi-
lidad de iniciar hemodialisis por inestabilidad
hemodinamica.

Laboratorios: hemoglobina de 11 g/dL, leu-
cocitos 22,800/mm?, plaquetas 23,000/mm?,
fibrinégeno 101, dimero D 7.09, tiempo de
protrombina de 13 con 74% de actividad,
tiempo parcial de tromboplastina no coagula,
creatinina 2.4 mg/dL, BUN 72.7 mg/dL, Na
134, K 3.9, Ca 8.2, gasometria arterial con pH
de 6.9, PO, 37.5, PCO, 123.9, HCO, 28.7,
lactato 0.62, saturacién 67%, BT 0.99 mg/dL,
BD 0.31 mg/dL, Bl 0.68 mg/dL, DHL 2363 mg/
dL, AST 208 mg/dL, ALT 88 mg/dL, albimina
1.6 g/L.

Presenté un segundo paro cardiorrespiratorio
que respondié a reanimacion avanzada de 5
minutos, evolucioné con datos de tampona-
miento cardiaco y por puncién guiada por
ecocardiografia se obtuvo aire y sangre escasa,
con fraccién de eyeccion ventricular de 15%
se agregd adrenalina y dobutamina a la terapia
inotropica, persistié la fuga aérea con neu-
motérax y neumomediastino por barotrauma,
evolucion6 a falla organica miultiple con un
tercer paro cardiorrespiratorio que no respon-
di6 a las maniobras de reanimacion avanzada
(Figuras 2B y 2C).
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Figura 2. A) Neumotérax bilateral y recurrente secun-
dario al volu-barotrauma y sepsis pulmonar subyacen-
te. B) Persistencia de fuga aérea con neumomediastino
y tamponamiento cardiaco clinico e hiperinsuflacion
pulmén izquierdo. C) Sobredistensién pulmonar bila-
teral sin datos de fuga aérea con enfisema intersticial
persistente previo al fallecimiento por SDRA y sepsis

COMENTARIO ANATOMOPATOLOGICO
Dr. Mauricio Rojas Maruri

En la autopsia realizada se observé externamente
estoma de traqueotomia, mano izquierda con
coloracion violdcea del 1°, 2°, 3° y 4° dedos. A
la visualizacién de 6rganos, la laringe presentaba
mucosa amarilla de aspecto granular y opaca, la
trdquea se observaba congestiva con tapén de
moco de color amarillo mezclado con sangre
fresca que ocluifa su luz con disminucién en su
calibre (Figura 3A).

Al corte los pulmones se observaron de aspecto
congestivo, asi como area de aspecto hemorra-
gico localizada en Iébulo superior de pulmén
derecho (Figura 3B). El corazén se observaba
ligeramente dilatado a expensas de cavidades
derechas.

Los cortes histolégicos de la traquea mostraron
epitelio ulcerado con depdsitos de fibrina, tejido
de granulacién, inflamacién aguda y crénica, con
drea extensa de metaplasia escamosa (Figura 4).

El pulmén mostré abundante moco en sus lu-
ces bronquiales y bronquiolares, los alveolos
presentaban abundantes macréfagos en su luz
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Figura 3. A) Aspecto congestivo de los pulmones
y tapén de moco que ocluia la luz de la traquea.
B) Vista posterior de corte de pulmén derecho que
muestra area nodular de aspecto hemorragico en el
[6bulo superior.

Figura 4. Transformacion a epitelio plano estratificado
del epitelio respiratorio.

entremezclados con polimorfonucleares, lin-
focitos y material eosindfilo denso (Figura 5A),
asi como engrosamiento moderado de la pared
(Figura 5B).

El intersticio mostré fibrosis moderada a la tin-
cion de Masson e infiltrado inflamatorio leve,
compuesto por linfocitos (Figura 6A). Los vasos
presentaron ligero engrosamiento de la pared

Figura 5. A) Alveolos con material eosinéfilo denso
en su luz. B) Pérdida de luces bronquiales y bron-
quiolares.

y se identific6 vaso arterial de mediano calibre
con trombo intraluminal (Figura 6B).

Otros hallazgos encontrados fueron la presen-
cia de Ulceras esofdgicas, inflamacién aguda y
cronica en epitelio de la vejiga, vacuolizacion
de tdbulos renales, hipereosinofilia de muisculo
estriado y cambios cerebrales caracterizados por
cambios espongidticos, picnosis de células glia-
les y neuronales, asi como areas de hemorragia.

Los hallazgos en el pulmén de esta autopsia
actualmente son dificiles de observar; esto
debido principalmente a la implementacion
de nuevas terapéuticas y porque generalmente
los nifnos con esta patologia, de ser grave, en
ocasiones no progresan a la cronicidad debido
a una muerte prematura. Es por esto que en los

Figura 6. A) Tincion de Masson que muestra la fibrosis.
B) Trombo en vaso de mediano calibre.
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foros de expertos se llegd a hablar de una dis-
plasia broncopulmonar "vieja" y una "nueva". El
hallazgo de hemorragia pulmonar focal es una
complicacién de la puncién tordcica realizada
por la presencia de neumotorax. La necrosis de
las falanges de la mano izquierda y los trombos
pulmonares nos hablan de una complicacién
trombética de la arterioclisis.

Diagnosticos anatémicos principales

Displasia broncopulmonar en fase de organiza-
cién. Laringitis y traqueitis aguda y crénica leve
ulcerada con metaplasia escamosa extensa con
hemorragia antigua, hiperplasia de glandulas
mucosas y tejido de granulacion (historia clinica
de estenosis subglética del 80% y colocacién
de traqueostomia). Datos de sobrecarga de
cavidades derechas e hipertensién pulmonar;
datos histolégicos de broncoaspiracion; trom-
boembolia pulmonar y hemorragia pulmonar
focal en I6bulo superior derecho (historia clinica
de neumotérax con puncion toracica). Ence-
falopatia hipoxico isquémica con hemorragia
parenquimatosa focal del I6bulo cerebral parietal
derecho; necrosis de falanges distales de 1°, 2°,
3°y 4° dedo de mano izquierda (arterioclisis);
Glceras esofagicas; cistitis hemorragica; peso
bajo para la edad; datos anatémicos de choque
(necrosis tubular aguda y miopatia hipdxico
isquémica).

DISCUSION
Dr. Rogelio Sancho Hernandez

La displasia broncopulmonar es una enfermedad
pulmonar crénica que ocurre principalmente
en recién nacidos pretérmino con peso menor
de 1,000 g y de <28 semanas de gestacion.
Estos pacientes clasicamente son tratados con
presiones ventilatorias y concentraciones de
oxigeno altas, en el contexto de un sindrome
de dificultad respiratoria.” El debut clinico,
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radiolégico y patoldgico determinaron hacia
1967 con Northway la afeccién descrita como
la “antigua” displasia broncopulmonar caracte-
rizada, como en nuestro caso, por bronquiolitis
necrotizante, vasculopatias con hipertensién
pulmonar, infiltrado inflamatorio, areas alter-
nantes de sobredistension y atelectasias con
marcada fibrosis, lesion epitelial e hiperplasia
muscular de la via aérea y el parénquima pul-
monar ** (Figura 7A). Aunque la mortalidad
asociada a estos prematuros se ha alterado
significativamente por el uso de corticosteroides
prenatales, surfactante postnatal, innovacion
en las estrategias ventilatorias y nutricionales,
el riesgo de desarrollar morbilidad respiratoria
crénica a largo plazo permanece adn muy alto
en estos sobrevivientes. Estos avances en la
neonatologia no sélo han modificado desde
1979 con Bancalari los criterios de diagndstico
y de morbilidad respiratoria tras el alta de las
unidades neonatales, sino que han definido una
etapa de la “nueva” displasia broncopulmo-
nar'+ (Figura 7B). Aunque las presentaciones
severas de la antigua forma de displasia bron-
copulmonar estan siendo reemplazadas por las
presentaciones leves de las nuevas formas, los
expertos estan convencidos que el desarrollo
de la displasia broncopulmonar conlleva un
proceso patogénico multifactorial de inmadurez
del tejido pulmonar, barotrauma y volutrauma
por ventilacién mecanica, lesién oxidativa y
mediadores pro- y antiinflamatorios, donde
dichos procesos representan las dianas para
dirigir las estrategias terapéuticas comunes a
ambos tipos de displasia broncopulmonar.®

sQué insultos patogénicos de la etapa neonatal
pueden ser advertidos en nuestro caso clinico
de discusion?

a) Sepsis bacteriana asociadaaun35a62%
con displasia broncopulmonar es también
un fuerte indicador de enfermedad pulmo-
nar crénica.®

169



170

Acta Pediatrica de México

Nueva DBP

Antigua DBP

Lesion epitelial de la via
aérea severa

Hiperplasia de misculo
liso variable

Menor vasculopatia
arteriolar pulmonar

Lesion hipertensiva
vascular pulmonar
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Edad gestacional
< 32 semanas

Edad gestacional
> 32 semanas

Valoracion a las 36
semanas de edad
posconcepcional o al

Valoracion a las 56
dias de vida o al

ke alta
[ |
FiO2 < 21% FiO; < 21-30% FiO; > 30%
DBP leve DBP moderada DBP severa

Figura 7. A) Datos histopatolégicos que distinguen la antigua de la nueva displasia broncopulmonar. B) Actual
definicion y clasificacion operativa de la displasia broncopulmonar. DBP: displasia broncopulmonar.

b) Colonizacién con Ureaplasma, que co-
rrelaciona la corioamnioitis materna con
su presencia en membranas, mucosas y
tracto respiratorio de los pacientes afec-
tados con displasia broncopulmonar.”

c) Ventilacion mecénica y toxicidad por
oxigeno con el consecuente trauma en-
dobronquial, sobredistension de la via
aérea, detencion del desarrollo pulmonar
y detonadores de la cascada inflamatoria.

d) Lapresencia de un conducto arterioso per-
sistente con repercusiéon hemodindmica
también ha mostrado asociacién con la
displasia broncopulmonar.®

Todo lo anterior representan los actuales obje-
tos de accién preventiva y terapéutica, a saber:
corticosteroides prenatales como inductores de
madurez pulmonar y para disminuir el riesgo
de displasia broncopulmonar y de extubacién
temprana en las primeras 2 semanas de vida;
azitromicina en su accion antibidtica y antiinfla-
matoria contra agentes atipicos; vitamina A, E'y

selenio profilacticos para induccién de procesos
de reparacion y dano inducido por oxidacion;
cafeina, pentoxifilina y acetilcisteina con impac-
to controversial como métodos de prevencion
de displasia broncopulmonar; y desde luego las
estrategias ventilatorias y la terapia surfactante
en sus modalidades de intubacién-surfactante-
extubacién con presién positiva continua de la
via aérea nasal (INSURE), hipercapnia permisiva
y ventilacién gentil; la restriccién hidrica y la
fortificacion caldrica en el aspecto nutricional,
entre otros.*

;Qué elementos de morbilidad impactaron en
el desenlace post neonatal de nuestro paciente?

Al egreso de la unidad neonatal el manejo mul-
tidisciplinario es mandatorio si consideramos a
la displasia broncopulmonar como una enfer-
medad crénica multisistémica, con altos indices
de rehospitalizacion durante el primer afo,
persistencia de patologia obstructiva y reactiva
de la via aérea, enfisema secuelar intersticial y
diversos grados de afeccion en el crecimiento,
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sistema cardiovascular, neurodesarrollo y ener-
gético;*'° tal como pudimos corroborarlo en
las comorbilidades acompafantes de nuestro
paciente tras el egreso de la unidad neonatal:
enfermedad por reflujo gastroesofagico con
potenciales criterios de cirugia antirreflujo,
desnutricion e inmunosupresién secundarias,
obstruccién mecdnica (estenosis subglética) y
dindmica (malasia y discinesia traqueobronquial)
de la via aérea, hipertensién pulmonar y lesion
endotelial y sistémica asociada a la hipoxemia
y dafio pulmonar crénico como causas del des-
enlace fatal.

Establecido el diagnéstico de displasia bron-
copulmonar el pediatra se encuentra con una
serie de conflictos y controversias en torno a
la terapéutica y evidencia cientifica existente:
esteroides inhalados con beneficio local, pero
con impacto negativo en el neurodesarrollo;'
diuréticos con impacto favorable en el manejo
del edema alveolar e intersticial, pero con re-
percusiones metabdlicas e hidroelectroliticas
importantes;'? terapia broncodilatadora inhala-
da que si bien mejoran la funcién pulmonar y
son pilares en el manejo de las exacerbaciones
agudas de la displasia broncopulmonar, podrian
empeorar las obstrucciones dinamicas de la via
aérea.'’' Parece ser aceptable la oxigenotera-
pia domiciliaria para disminuir la hipertension
pulmonar y la sobrecarga ventricular derecha
manteniendo saturaciones >94%, es razonable
aceptar que la seleccién y la toma de decisiones
debe ser entonces individualizada.

El sistema broncopulmonar como 6rgano de cho-
que en la displasia broncopulmonar se traduce
en un riesgo mayor de sibilancias recurrentes, asi
como una susceptibilidad de 80% a infecciones
respiratorias viricas de vias aéreas inferiores (el
lactante pudo ser candidato a la profilaxis con
palivizumab frente al virus sincitial respiratorio);
el evento neumonico comunitario fue el motivo
de Gltimo ingreso y desencadenante inicial de las
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complicaciones sépticas y por volu-barotrauma
asociada a las presiones inspiratorias elevadas
de la ventilacién mecanica convencional.” La
confluencia de factores infecciosos y ventila-
torios en el pulmoén inmaduro con displasia
broncopulmonar favorecen a entidades que
condicionan un atrapamiento ectépico de aire
en el intersticio pulmonar de forma difusa, loca-
lizada o mas frecuentemente mixta y al que se ha
denominado enfisema secuelar intersticial; éste
concepto permite incluir y orientar las diversas
alteraciones radiolégicas denominadas como
hiperinsuflacion, enfisema buloso, enfisema
intersticial persistente y barotrauma que afectan
al pulmén 'y cuya traduccién clinica y funcional
resulta imprecisa originando términos mdltiples,
que conllevan a confusion diagnéstica y terapéu-
tica. Por lo anterior, se propone una clasificacion
con un enfoque clinico-radiolégico-funcional
que permita una orientacién diagndstica en
tres grupos y determinar la mejor opcién de
tratamiento conservador o quirdrgico en base al
prondstico funcional, la morbilidad y mortalidad
en los resultados. Asi tenemos:

Grupo I. Corresponde a la variante de hiperinsu-
flacion obstructiva y la denominamos enfisema
lobar intersticial adquirido.

Grupo Il. En el que se ubican los recién naci-
dos con antecedentes de ventilacién mecanica
convencional, asi como sus complicaciones
asociadas y cuyas alteraciones quisticas pulmo-
nares persistieron por mds de 4 semanas con
evolucién subaguda, la denominamos enfisema
intersticial neonatal.

Grupo 1ll. Donde se ubican la poblacion
con antecedentes de ventilacion mecanica
convencional, asi como sus complicaciones
asociadas: neumotérax, neumo-mediastino,
neumoperitoneo y enfisema subcutaneo, cuyas
alteraciones persistieron dentro de las primeras
4 semanas del insulto ventilatorio con evolu-
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cién aguda, la Ilamamos enfisema intersticial
por barotrauma.'®

El grupo enfisema lobar intersticial adquiri-
do puede cursar con obstruccion bronquial
intraluminal causada por las complicaciones
secuelares de la intubacién (granulomas,
estenosis), o bien representar obstrucciones
dindmicas con colapso de la via aérea (tra-
queoendobronquitis, discinesia-malacia),
procesos que deben ser diagnosticados y tra-
tados con broncoscopia en todos los casos; el
tratamiento quirdrgico debe considerarse en
paciente que curse con:

a) Enfermedad localizada en uno o dos
[6bulos pulmonares sin respuesta al tra-
tamiento médico y endoscopico.

b) Deterioro progresivo de la funcién pulmo-
nar a pesar del apoyo ventilatorio.

c) Sobredistension de un I6bulo pulmonar
involucrado con desviaciéon mediastinal
significativa.

d) Compresion de tejido pulmonar adyacente
con atelectasia, bronquiectasia y destruc-
cién pulmonar.'”

El grupo de nifios con enfisema intersticial neo-
natal es un fenémeno tipicamente transitorio,
pero puede persistir como una conglomeracion
radiolégica quistica que puede causar dificultad
respiratoria progresiva; por guardar un estrecho
diagnéstico diferencial con las lesiones congé-
nitas quisticas broncopulmonares, la reseccion
quirdrgica es el tratamiento tradicional; no
obstante, deben agotarse en una fase temprana
las estrategias conservadoras con ventilacion de
alta frecuencia (oscilatorias VAFO o jet VAF)),
asi como el estricto control sistémico, antiinfla-
matorio local, farmacolégico y nutricional de
la displasia broncopulmonar acompanante. La
indicacion quirdrgica para éstos pacientes se da
cuando existe:
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a) Dificultad respiratoria por desviacién
mediastinal.

b) Progresion de los sintomas con persis-
tencia o incremento del tamano de las
lesiones.

¢) Dificultad para excluir el diagnéstico
diferencial con las lesiones quisticas con-
génitas pulmonares.

d) Exclusion local y funcional por gammagrafia
pulmonar de un [6bulo pulmonar generador
de cortocircuito vascular pulmonar.

El grupo de enfisema intersticial por barotrauma
incluye a sobrevivientes con displasia bronco-
pulmonar sometidos a presiones inspiratorias
excesivamente elevadas, en una serie de casos
las presiones inspiratorias utilizadas fueron de 29
a 40 cm H,O con una Peep de 8 a 18 cm H,0O,
y en todos una FiO, de 100%. El tratamiento
del barotrauma depende de la repercusién
clinica: para el neumotérax con neumomedias-
tino y neumoperitoneo el tratamiento suele ser
conservador con estrategias ventilatorias enca-
minadas a disminuir las presiones inspiratorias
elevadas y favorecer el reclutamiento alveolar,
como son las modalidades de alta frecuencia
en sus versiones jet u oscilatorias, ademas de
un drenaje pleural con sonda conectada a un
sistema de sello de agua y succion negativa; si
éste debuta como hipertensién intraabdominal
con sindrome compartimental con gran reper-
cusion hemodinamica, es preciso realizar una
descompresion abdominal inmediata con para-
centesis y colocacion de drenaje intraperitoneal;
este grupo representa, como en nuestro caso,
el grupo con mayor mortalidad en asociacion
con neumonia-choque séptico y sindrome de
dificultad respiratoria aguda'® (Figura 8).

El interés por la presente sesion es que los hallaz-
gos histopatolégicos de nuestro caso, propios de
la forma antigua de displasia broncopulmonar,
son infrecuentes de advertir en la nueva era de
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Figura 8. Abordaje de las secuelas enfisematosas intersticiales en pacientes con displasia broncopulmonar. ELIA
(enfisema lobar intersticial adquirido); TEB (traqueoendobronquitis); EIN (enfisema intersticial neonatal); VAFO o
VAF] (ventilacién alta frecuencia oscilatoria o jet); EIB (enfisema intersticial por barotrauma); HIA (hipertension
intraabdominal); VMC (ventilacién mecanica convencional).

las terapéuticas neonatales y mas ain exhibir
todos los dafos de cronicidad pulmonar que sélo
eran reconocidos en los productos de autopsia
por muertes prematuras asociadas a la displasia
broncopulmonar. Lo anterior permite concluir
que el desarrollo de la displasia broncopulmonar
es un proceso multifactorial resultante de un
desequilibrio entre los mecanismos pro- y antiin-

flamatorios, que a la confrontacién de los nuevos
hallazgos a favor de los mecanismos proinflama-
torios, las estrategias terapéuticas estan dirigidas
a promover el control de los mecanismos en el
desarrollo alveolar, como los recientes reportes
relacionados con la aplicacion intratraqueal con-
junta de esteroides y surfactantes como medidas
preventivas de la displasia broncopulmonar.®-2°
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