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Conducto arterial persistente
y desarrollo de displasia broncopulmonar
en recién nacidos con muy bajo peso al nacer

Resumen

Introduccion: La displasia broncopulmonar se
ha relacionado con multiples factores de riesgo:
bajo peso al nacer, corta edad de gestacion, sin-
drome de dificultad respiratoria, toxicidad del
oxigeno, infeccion, exceso de liquidos (especial-
mente, durante la primera semana de vida) y
conducto arterial persistente.

Objetivo: Determinar la incidencia de displasia
broncopulmonar y evaluar la presencia de con-
ducto arterial persistente como factor de riesgo
en un centro de referencia de cuarto nivel en

Medellin, Colombia.

Métodos: Se llevd a cabo un estudio observa-
cional de cohorte en recién nacidos prematuros
con peso de 1.500 g o menos al nacer. La expo-
sicion fue el diagnéstico de conducto arterial
persistente y, el desenlace, la presencia de dis-
plasia broncopulmonar moderada o grave. Se
compararon las caracteristicas perinatales del
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Abstract

Bronchopulmonary  dysplasia
has been associated with multiple risk factors:

Introduction:

low birth weight, low gestational age, respira-
tory distress syndrome, oxygen toxicity, infec-
tion, excessive fluids (especially during the first
week of life) and persistent ductus arteriosus.

Objective: To determine the incidence of bron-
chopulmonary dysplasia and to assess the role
of persistent ductus arteriosus as a risk factor
for Bronchopulmonary dysplasia in a fourth-
level institution in Medellin, Colombia.

Methods: An observational cohort study in
preterm infants weighing < 1500 g at birth was
conducted. Ductus arteriosus was the exposu-
re; while the presence of moderate or severe
bronchopulmonary dysplasia was the outcome.
The characteristics (perinatal, neonatal and
therapeutic) of patients with and without per-
sistent ductus arteriosus and with and without

1. Universidad de Antioquia, Hospital Universitario San Vicente de Paul, Medellin, Colombia.
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recién nacido y su tratamiento, en los pacientes
con y sin displasia broncopulmonar y con con-
ducto arterial persistente y sin él con las pruebas
t de Student, U de Mann-Whitney o de ¥*. Las
variables de confusion se ajustaron empleando
regresion logistica multiple.

Resultados: La incidencia general de displasia
broncopulmonar fue de 3 7%, la cual fue mayor
en los pacientes con conducto arterial persis-
tente (57,9%) que en los no expuestos (28,2%)
(OR=3,5; I1Cys0, 2,0-6,12; p<0,001). Esta asocia-
cién se mantuvo después del analisis multiva-
riado (OR=2,57; ICyso, 1,36-4,83; p<0,001). La
corioamnionitis, el sindrome de dificultad res-
piratoria y el peso menor de 1.000 g también
se asociaron con un mayor riesgo de displasia
broncopulmonar, mientras que el trastorno hi-
pertensivo asociado al embarazo fue un factor
protector. Los pacientes con conducto arterial
persistente requirieron mas asistencia respirato-
ria mecanica con FIO, mayor de 40% (46,5%
Vs. 53,5%; p<0,001), presion inspiratoria pico
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bronchopulmonary dysplasia were analyzed
using the Student t, the Mann Whitney U or
chi? tests. Confounding variables were adjusted
for using multiple logistic regresion.

Results: The overall incidence of bronchopul-
monary dysplasia was 37%, and it was higher
in patients with persistent ductus arteriosus
(57.9 per cent) than in those without it (28.2%)
(OR=3.5; 95% CI 2.0-6.12; p < 0.001). This
association remained after multivariate analy-
sis (OR=2.57; 95% CI 1.36-4,83; p<0.001).
Chorioamnionitis, RDS and weight <1000 g
were also associated with an increased risk of
bronchopulmonary dysplasia, while hyperten-
sive disorders during pregnancy was a protecti-
ve factor. Persistent ductus arteriosus patients
required more mechanical ventilation with
FI1O,>40% (46.5% vs. 53.5%; p < 0.001), hig-
her PIP (59.6% vs. 40.4%; p < 0.001) and a lon-
ger duration of mechanical ventilation (4 vs. O

days; p < 0.001).



mas elevadas (59,6% Vs. 40,4%; p< 0,001) y
una mayor duracion de la asistencia respiratoria

mecédnica (4 Vs. 0 p<0,001).

Conclusién: La persistencia del conducto ar-
terial persistente en neonatos prematuros me-
nores de 1500 g se asocia con un mayor riesgo
de displasia broncopulmonar. Se requieren mas
estudios para evaluar la asociacion entre sepsis,
conducto arterial persistente y displasia bronco-
pulmonar.

Palabras

conducto arterial persistente, recién nacido,

clave: Displasia broncopulmonar,

prematuro.
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Conclusion: Persistent ductus arteriosus in pre-
term infants less than 1500 g is associated with
an increased risk of bronchopulmonary dyspla-
sia. More studies are required to assess the as-
sociation between sepsis, persistent ductus arte-
riosus and bronchopulmonary dysplasia.

Keywords: Bronchopulmonary dysplasia, per-
sistent ductus arteriosus, newborn, premature.
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Infroduccidon

Los avances en el cuidado perinatal en las ulti-
mas décadas han mejorado la supervivencia de
los neonatos con muy bajo peso al nacer. Sin
embargo, asociado con una mayor superviven-
cia, los prematuros presentan mayor riesgo de
desarrollar complicaciones a largo plazo, desta-
candose la displasia broncopulmonar como una
de las principales'. La incidencia de displasia
broncopulmonar no ha disminuido y es varia-
ble segin la definicion empleada; afecta entre
3% vy 43% de los recién nacidos con peso me-
nor de 1500 g", con reportes de hasta 70% en
recién nacidos con peso extremadamente bajo
para la edad de gestacion!3>.

La displasia broncopulmonar se ha relacionado
con multiples factores, tanto perinatales como
neonatales, que podrian afectar el desarrollo
pulmonar, como el bajo peso al nacer, la edad de
gestacion, el sindrome de dificultad respiratoria
neonatal, la toxicidad del oxigeno, la infeccion,
el exceso de liquidos, especialmente durante la
primera semana de vida, y el conducto arterial
persistente, entre otros®’. El conducto arterial
persistente es un problema comun en el recién
nacido prematuro, en especial, en los nacidos
antes de las 28 semanas de gestacion y en los
que presentan dificultad respiratoria grave®. Un
conducto arterial persistente sintomdtico, que
continua abierto mas alla de las primeras 24 a
48 horas de vida, aumenta el flujo pulmonar y

afecta la funcién pulmonar’.

En diferentes estudios observacionales se ha
encontrado que la persistencia del conducto
arterial y su duracién se asocian con la presen-
cia de displasia broncopulmonar'*?. A pesar de
esto, existe controversia respecto al significado
clinico y al tratamiento del conducto arterial
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persistente en los recién nacidos prematuros”?,
y su relacion con la incidencia de displasia bron-
copulmonar.

El objetivo de este estudio fue determinar la
incidencia de displasia broncopulmonar y eva-
luar la presencia de conducto arterial persisten-
te como factor de riesgo para la primera, en la
unidad neonatal de un centro de referencia de
cuarto nivel en Medellin, Colombia.

Métodos

Poblacion del estudio. Se llevo a cabo un estu-
dio observacional de cohorte histérica. Ingresa-
ron todos los recién nacidos con peso al nacer
menor de 1.500 g, que nacieron en el Hospital
Universitario San Vicente de Paul, centro de IV
nivel en Medellin, desde el 1° enero de 2003
hasta el 31 de diciembre de 2006, y que sobrevi-
vieron mis alla de los 28 dias de vida. Se exclu-
yeron los pacientes que nacieron en otras insti-
tuciones, los que presentaban malformaciones
incompatibles con la vida o malformaciones
cardiacas y pulmonares mayores.

Variables y su mediciéon. La variable de ex-
posicion fue la presencia de conducto arterial
persistente con repercusién hemodindmica que
requiri6 manejo farmacologico, quirtargico o
ambos, medido de acuerdo con los siguientes
hallazgos:

1) soplo sistélico o continuo y, al menos, dos
de los siguientes signos clinicos: precordio
hiperactivo, pulsos saltones, presién de pul-
so alta (>25 mm Hg) y taquicardia persisten-
te (>160 latidos por minuto);

2) evidencia radiografica de edema pulmonar
o cardiomegalia; o

3)

diagnostico por ecocardiografia pediatrica



bidimensional Doppler color, realizada por
un cardidlogo pediatra.

La variable resultado fue el diagnostico de dis-

plasia broncopulmonar, clasificada como mo-

derada o grave segun los criterios del consenso
g g

de los National Institutes of Health, modificados

por Bancalari®*,

Las siguientes caracteristicas maternas y neonata-
les, consideradas en la literatura cientifica como
factores de riesgo de displasia broncopulmonar,
se midieron como variables de confusion:

+  Factores prenatales: uso de esteroides prena-
tales, trastorno hipertensivo asociado al em-
barazo, corioamnionitis y ruptura prematu-
ra de membranas.

+  Caracteristicas del recién nacido: peso al na-
cer, edad de gestacion determinada por exa-
men fisico utilizando la prueba de Ballard,
peso bajo para la edad de gestacion, defini-
do como peso inferior al percentil 10 para la
edad de gestacion segun las curvas de Lub-
chenco, y sexo.

+  Enfermedades concomitantes del recién nacido:
sepsis diagnosticada por hallazgos clinicos
o de laboratorio y clasificada como tempra-
na, si ocurrié en los primeros cinco dias de
vida, o tardia, si ocurri® posteriormente,
sindrome de dificultad respiratoria y hemo-
rragia intraventricular segun la clasificacion
de Papile’®, teniendo en cuenta para el and-
lisis las de grado Il y IV.

+  Tratamiento del neonato: dias de oxigeno, uso
y duracion de la asistencia respiratoria me-
canica, presion inspiratoria pico (PIP), uso
de presion positiva continua en la via aérea
(CPAP), uso de surfactante, transfusiones de
glébulos rojos empacados y volumen de li-
quidos administrados al séptimo dia de vida.
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Toda la informacion se obtuvo de las historias
clinicas de la hospitalizacién neonatal, desde el
nacimiento hasta el egreso primario. La infor-
macion fue recolectada por dos de los investiga-
dores, previa estandarizacion de criterios.

Este trabajo fue aprobado por el comité de ética
de la Facultad de Medicina de la Universidad
de Antioquia y el Hospital Universitario San
Vicente de Paul.

Andlisis estadistico. Durante el periodo de es-
tudio se recolectod la informacion completa de
257 pacientes; con 76 pacientes con conducto
arterial persistente se calculd un poder de 99%,
con un nivel de confianza del 95% para un ries-
go relativo de 2,05.

Las variables cualitativas se resumieron con el
numero absoluto y la proporcion, y las varia-
bles cuantitativas con la media o la mediana y
su medida de dispersion (desviacion estandar o
rango intercuartilico, respectivamente) segun
su distribucion, que se valoréd con la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. Se compararon las dife-
rentes variables estudiadas entre los pacientes
con conducto arterial persistente y sin él; para
las variables cuantitativas se utilizo la prueba t
de Student si las variables cumplian los supues-
tos de normalidad o, en caso contrario, con la
prueba no paramétrica U de Mann-Whitney.
Para la comparacion de las variables categoricas
se empleo la prueba de x? o la prueba exacta de
Fisher. Se consideré un valor de p menor de
0,05 como significativo.

La incidencia de displasia broncopulmonar
entre los pacientes con conducto arterial per-
sistente o sin él se comparé calculando el riesgo
relativo con su intervalo de confianza del 95%,
asi como el valor de p.
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La presencia de factores de confusion e inte-
raccion se evalud por medio de un modelo de
regresion logistica multiple, que incluyo todas
las variables que tenian diferencia estadistica
entre los casos con conducto arterial persisten-
te y sin él, asi como aquellas que fueron cli-
nicamente importantes, ingresando al modelo
maximo una variable por cada 10 resultados

encontrados!'™'®.

La edad de gestacion y el peso al nacer ingre-
saron al modelo en forma categorica segin lo
descrito en la literatura cientifica (28 semanas
y 1.000 g), mientras que el punto de corte para
volumen de liquidos administrados al séptimo

dia fue 150 ml.

En el resultado, displasia broncopulmonar, se in-
cluyeron solo aquellos casos que se clasificaron
como moderados o graves. Los resultados se pre-
sentan como OR, con un intervalo de confianza
del 95% y una p menor de 0,05. Se utilizé el pro-
grama SPSS®, version 15, y Stata 10®.

Resultados

Un total de 295 niflos con peso menor de
1.500g nacieron en el Hospital Universitario
San Vicente de Paul, durante el periodo del es-
tudio. De estos, se pudo recolectar la informa-
cion completa de 257 pacientes (figura 1). La
tabla 1 resume las caracteristicas clinicas y de-
mograficas de los recién nacidos evaluados en
el periodo de estudio.

De los 257 pacientes incluidos en el estudio, 76
(29,6%) presentaron conducto arterial persis-
tente. Comparando los dos grupos, los neona-
tos con conducto arterial persistente presenta-
ron menor edad de gestacién (p=0,03), menor
peso al nacer (p<0,001), mayor duracion de la
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asistencia respiratoria mecanica (p<0,001) y ma-
yor necesidad de oxigeno (tabla 1).

La incidencia general de displasia broncopul-
monar fue de 37%, y fue mayor en los pacien-
tes con conducto arterial persistente (57,9%)
que en los no expuestos (28,2%) (RR=2,05;
p<0,001). Al clasificar la displasia broncopul-
monar, se encontré predominio de la moderada
y grave al estratificar por edad de gestacién en
los pacientes con conducto arterial persistente y
sin ¢l (figura 2). Los pacientes con conducto ar-
terial persistente requirieron mayor soporte res-
piratorio con FIO, >40% (46,5 % Vs. 53,5%;
p<0,001), presion inspiratoria pico mds elevada
(59,6% Vs. 40,4%; p<0,001) y una mayor du-
racion de la asistencia respiratoria mecanica (4

Vs. 0 dias; p<0,001).

Se observo también que estos pacientes presen-
taron, en forma significativa, mas complicacio-
nes neonatales, como sindrome de dificultad
respiratoria y sepsis tardia. Ademds, los pacien-
tes expuestos fueron quienes recibieron mayor

volumen de liquidos (130 Vs. 138,2; p=0,002).

El analisis univariado mostré que la presencia
de amnionitis, de conducto arterial persisten-
te, de sindrome de dificultad respiratoria y el
peso menor de 1.000 g, aumentaba significati-
vamente el riesgo de displasia broncopulmonar,
mientras que el trastorno hipertensivo asociado
al embarazo lo reducia (tabla 2). Al realizar la
regresion logistica ajustando por peso, el sindro-
me de dificultad respiratoria, la amnionitis, la
sepsis tardia y el trastorno hipertensivo asocia-
do al embarazo, el conducto arterial persistente
continuta siendo un factor de riesgo importante
(OR=2,57; ICyse, 1,36-4,83). Con respecto a los
liquidos y la sepsis tardia, no hubo asociacion
estadisticamente significativa.
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Recién nacidos menores de 1500 gr 2003 - 2006

1

Malformaciéon mayor: 2
Recién nacido a término: 1

n=295
No historia clinica: 25
Nacidos en otra institucion: é
Dados de alta antes dia 28 de vida: 4 [

[

Ingresan estudio
n=257

1

I

!

[ DAP 76 (29,6%) ]

J

DBP 44
(57,9%)

No DBP 32
(42,1%)

( 1

[ No DAP 181 (70,4%) ]

J

DBP 51
(28,2%)

No DBP 130
(71,8%)

( 1

Figura 1. Muestra revisada en el Hospital Universitario Fundacién Santafé de Bogotd.

Discusion

En el presente estudio la incidencia de displa-
sia broncopulmonar significativa (moderada y
grave) fue elevada (37%) en la poblacion del
estudio.

La frecuencia no ajustada de displasia bron-
copulmonar significativa fue tres y media ve-
ces mayor en los sujetos con conducto arterial
persistente que en quienes no lo tenian. Esta
asociacién entre conducto arterial persistente
y displasia broncopulmonar se mantuvo luego
de ajustar por trastorno hipertensivo asociado
al embarazo, amnionitis, sepsis tardia, sindro-
me de dificultad respiratoria, liquidos al dia 7
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de vida y peso (OR=2,57; ICys0, 1,36-4,83). Este
hallazgo concuerda con lo encontrado en los
estudios de Rojas, et al.'°, y de Cotton, et al.”.

Una de las explicaciones para esta asociaciéon
es que en los neonatos prematuros el cierre es-
pontineo del conducto arterial frecuentemente
falla, debido a la gran sensibilidad del tejido del
conducto a los efectos dilatadores de las prosta-
glandinas y a la sensibilidad a los efectos del oxi-
geno. Como resultado de esto, el conducto arte-
rial permanece abierto por muchos dias y, aun
cuando presenta vasoconstriccion inicial, es fre-
cuente que se abra nuevamente. La persistencia
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del conducto arterial no tiene significado clini-
co en las primeras horas luego del nacimiento,
pero, a medida que cae la resistencia vascular
pulmonar, se torna sintomadtico y genera un cor-
tocircuito de izquierda a derecha, que expone a
la circulacion pulmonar a un aumento del flujo
sanguineo que deteriora la funcion pulmonar?,
Este requiere aumentos en los parametros del

soporte respiratorio y en la concentracion de
oxigeno, lo que expone al neonato a factores de
riesgo para lesion pulmonar a largo plazo. Hay
estudios clinicos en los que se evidencia que los
pacientes prematuros con conducto arterial per-
sistente demoran mds tiempo en recuperarse de

la falla respiratoria inicial?®?!.

Tabla 1
Caracteristicas demogrdficas y clinicas de los recién nacidos de bajo peso al nacer
con conducto arterial persistente

Caracteristica DAP NO DAP P
(n: 76) (n: 181)

Edad de gestacion @ 28 (27-30) 30 (28-31) 0,03
Peso al nacer P 1071 (202) 1144 (187) 0,00
Sexo masculino © 29 (38,2) 80 (44,2) 0,52
Esteroides prenatales (dos dosis) © 42 (73,7) 116 (78.4) 0,47
THAE © 27 (35,5) 69 (38.1) 0,69
Amnionitis © 12 (15.,8) 31 (17.1) 0,94
RPMO © 16 (21,1) 61 (33,7) 0,00
Apgar al minuto @ 6 (3-7) 6 (4-8) 0,12
Apgar alos 5 minutos © 7 (6-8) 8 (7-8) 0,02
Sepsis temprana © 15 (19,7) 62 (34,3) 0,02
Sepsis tardia © 45 (59,2) 74 (40,9) 0,00
SDR € 60 (78.9) 89 (49.2) 0,00
DBP moderada o grave 44 ( 57,9) 51 (28,2) 0,00
HIV 13 (17.,1) 8 (4.4) 0.00
Dias Qe‘osis;rencio respiratoria 4,5 (0,3-12,8) 0 (0-3) 0.00
mecdnica

Dias de oxigeno © 41 (30-60) 21 (4,5-38) 0,00
Uso CPAP © 31 (40,8) 129 (71,3) 0,00
Uso surfactante © 29 (38,2) 130 (71,8) 0,00
Volumen liquido dia 7 129,8 (21,9) 138,2 (19,3) 0,00

9 Mediana (rango intercuartil), b Media (desviacién estandar), © n (%)

DAP: conducto arterial persistente; THAE: trastorno hipertensivo asociado al embarazo;

RPMO: ruptura prematura de membranas; SDR: sindrome de dificultad respiratoria;

DBP: displasia broncopulmonar; HIV: hemorragia intraventricular; CPAP: presidn positiva continua.
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Tabla 2.

Asociacion (sin ajuste y con él) entre los factores de riesgo y la presencia
de displasia broncopulmonar en neonatos menores de 1.500 g

Variable Andlisis univariado Regresion multiple
OR P IC95 % OR P IC95 %
crudo ajustado*

THAE 0,32 0,00 0,18-0,58 0,27 0,00 0,14- 0,52
Amnionitis 1,26 0,08 0,96-1,64 1,32 0,04 1,01-1,74
Sepsis tardia 1.6 0,07 0,96-2,66 1,13 0,67 0,62-2,08
DAP 3,5 0,00 2,0-6,12 2,57 0,00 1,36-4,83
SDRN 2,94 0,00 1,69-5,1 2,47 0,00 1,29-4,71
Liguidos dias 0,99 0,16 0,97-1,00 0,6 0,20 0,28-1,3
7 >150 ml
Peso <1.000 g 2,94 0,00 1,67-5,18 2,7 0,00 1,4-5,2

* Ajustado por THAE, amnionitis, sepsis tardia, SDRN, liquidos al dia 7 de vida y peso.
THAE: frastorno hipertensivo asociado al embarazo; DAP: conducto arterial persistente;

SDRN: sindrome de dificultad respiratoria neonatal.

Aunque el presente estudio no evalud la grave-
dad inicial del sindrome de dificultad respira-
toria ni el tiempo de recuperacion, queda claro
que este sindrome también es un factor de riesgo
importante para el desarrollo de displasia bron-
copulmonar (OR=2,47; 1Cys0, 1,29-4,71) luego
de ser ajustado para peso y edad de gestacion.
Estos hallazgos son similares a los informados

por Arad, et al. (OR=4,1; 1Cys, 1,38-12,19)*..

El aporte inapropiadamente elevado de liqui-
dos en los primeros dias de vida, con la con-
secuente expansion del espacio extracelular,
puede disminuir la capacidad de expansion pul-
monat, exacerbar el compromiso respiratorio y
llevar a un aumento en la necesidad de oxigeno
y de soporte respiratorio. Ademas de lo ante-
rior, también aumenta el riesgo de persistencia
del conducto arterial, como lo demuestra el me-
tanalisis realizado por Bell?’. De acuerdo con
los hallazgos de van Marter?’, la persistencia del
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conducto arterial asociada a un aporte eleva-
do de volumen, aumenta el riesgo de displasia
broncopulmonar. Ademds, el neonato con sin-
drome de dificultad respiratoria suele presentar
diminucién de la presion oncoética plasmatica
y aumento en la permeabilidad capilar®, que
aumenta la posibilidad de edema pulmonar in-
tersticial y alveolar.

Estos efectos sumados (aporte hidrico alto y pre-
sion oncotica baja) tienen un efecto deletéreo
en la funcion pulmonar y podrian aumentar el
riesgo de displasia broncopulmonar. Sin embar-
go, en el presente estudio no se encontrd una
diferencia estadisticamente significativa en el
riesgo de displasia broncopulmonar entre suje-
tos con aportes hidricos elevados o adecuados
durante los primeros siete dias. La revision siste-
matica de Bell, et al.??, que evaluo los resultados
de tres ensayos clinicos, reporté hallazgos simi-

lares a los nuestros (RR=0,85; ICys, 0,63-1,14).



Pediatria - Vol. 45 No. 1 - 2012

Ductus arterioso

El conducto arterial persistente y la infecciéon
son eventos clinicos frecuentes en neonatos
prematuros, y por su alta prevalencia, es razona-
ble preguntarse si existe una relacion entre las
dos complicaciones. Rojas, et al.'’, reportaron
la asociacion de estos dos eventos y el desarro-
llo de displasia broncopulmonar en neonatos
prematuros, con una interaccion aparente en-
tre estos dos factores cuando estin presentes
simultaneamente (OR=48,3; ICyso, 6,3 - >100).
La posible explicacion para esta interaccion po-
tencial es que la infeccion puede aumentar los
niveles de prostaglandinas y de otros mediado-
res inflamatorios, favoreciendo la persistencia o
la reapertura del conducto arterial.

En el presente estudio se encontrd que en los
pacientes con conducto arterial persistente exis-
tia una mayor frecuencia de sepsis tardia que en
los recién nacidos sin esta alteracion, diferencia
que fue estadisticamente significativa (tabla 1).
Sin embargo, cuando se evaluo el papel de la
infeccion como factor de riesgo para displasia

broncopulmonar no se encontré asociacion, ni
al considerarla individualmente ni en el mode-
lo multivariado. Este hallazgo puede deberse a
que en el presente estudio no se evaluo la rela-
cion temporal de estos dos factores de riesgo,
a diferencia de los estudios de Rojas, et al.'’, y
de Bancalari®, en los cuales la asociacion se pre-
senta en forma significativa cuando la sepsis y
el conducto arterial persistente se presentaban
simultineamente.

En el tejido pulmonar fetal expuesto a amnio-
nitis se observa una respuesta inflamatoria im-
portante, reflejada en la importante infiltracién
de células inflamatorias y en el aumento de la
expresion de citocinas proinflamatorias, como
la IL8, lo que produce un gran aumento en el
numero de células apoptoticas en la via aérea
del pulmén fetal. Hay datos epidemiologicos
que sugieren la asociacion entre amnionitis y el
desarrollo displasia broncopulmonar; aunque
esta variable no mostré una asociacion estadis-
ticamente significativa en el andlisis crudo de
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Figura 2. Clasificacion de displasia broncopulmonar en los pacientes con conducto arterial persistente segin
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nuestro estudio, se incluyd en el analisis mul-
tivariado por su importancia clinica, y adqui-
ri6 significacion estadistica al ajustar por las
variables de confusion descritas previamente
(OR=1,32; ICys0, 1,01-1,74). Este hallazgo coin-
cide con lo reportado por van Marter (OR=3,2;
[Cys6, 0,9-11) en un estudio en pacientes con me-
nos de 1.500 g con displasia broncopulmonar?®.

Una de la limitaciones del presente estudio es
que no se evalud la presencia ecocardiogrifica
de conducto arterial persistente sistemdtica-
mente en todos los recién nacidos, sino en aque-
llos con clinica o alto riesgo de presentarlo. Sin
embargo, en la revision de la literatura cientifi-
ca es claro que el conducto arterial persistente
asintomdtico tiene poca repercusion clinica; por
lo tanto, el no evaluar su presencia en pacientes

asintomaticos no afectaria los resultados®%.

Otra de las limitaciones es que no se evalué la
temporalidad de la sepsis y del conducto arte-
rial persistente, ni el tiempo de desarrollo de las
manifestaciones clinicas de esta condicion. Esto
podria explicar por qué la sepsis tardia no au-
ment¢ el riesgo de displasia broncopulmonar.

Hasta ahora los avances en el cuidado pulmo-
nar no han logrado evitar de forma satisfacto-
ria el desarrollo de displasia broncopulmonar.
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Debido a esto, el enfoque para la prevencion de
esta enfermedad se debe centrar en los factores
de riesgo asociados, para disminuir asi su mor-
bimortalidad y evitar las secuelas a largo plazo.

Aunque la mayoria de los neonatos que desa-
rrollan displasia broncopulmonar finalmente
logran una funciéon pulmonar normal, este gru-
po de recién nacidos tiene un gran riesgo de
morir en el primer afio de vida y de desarrollar
complicaciones significativas a largo plazo, tales
como hipertension pulmonar, cor pulmonale,
episodios de broncoespasmo a repeticion, au-
mento de la propension a desarrollar infeccio-
nes pulmonares (especialmente, durante los pri-
meros dos afos de vida), falla en el crecimiento

y alteraciones en el desarrollo neurologico”.

En conclusion, este estudio demuestra que la
persistencia del conducto arterial en neonatos
prematuros estd asociada con la presencia de
displasia broncopulmonar. Por ello, quienes
atiendan este grupo de poblacion deben estar
atentos a detectar oportunamente la presencia
del conducto arterial persistente, para propor-
cionar un tratamiento oportuno que lleve a
disminuir la frecuencia de la displasia bronco-
pulmonar. Se requieren mds estudios para eva-
luar la asociacion entre sepsis, conducto arterial
persistente y displasia broncopulmonar.
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