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Caso clínico 4: RNPT con

displasia broncopulmonar e

hipertensión pulmonar





RNPT 25 + 1 sem AEG, PN 760 gr

● Antecedentes maternos: Primigesta de 28 años, con trabajo de 

parto prematuro y sospecha de corioamnionitis, presentó 

metrorragia a las 20 sem.

● Fármacos: Dosis incompleta de betametasona previo al parto (1 

dosis de 12 mg IM)

● Parto y atención inmediata: parto vaginal, líquido amniótico 

con meconio. Apgar 7 - 8,  nace con buen tono, vigoroso, pero 

tiene rápido deterioro (hipoxemia y esfuerzo respiratorio)

● Intubación inmediata 

● Ingresa a UCIN para manejo especializado

Presentación del caso





● Surfactante:

Se indica 100 mg/kg debido a la inmadurez pulmonar, dificultad 

respiratoria y prevención de colapso alveolar. Tratamiento 

indicado en distrés respiratorio producido por Enfermedad de 

membrana hialina, patología muy prevalente en RNPT.

● Ibuprofeno:

Indicado con el objetivo de cerrar el ductus arterioso persistente

Mecanismo de acción: inhibidor de la ciclooxigenasa (COX) Inhibir 

COX - 1 , reduce la síntesis de prostaglandinas. Permite el cierre del 

ductus de forma no invasiva.

Complicaciones de DAP: insuciencia cardiaca y sobrecarga de ujo 

sanguíneo a los pulmones.

Indicación de fármacos



● Cafeina:

La mayoría de sus efectos se ha atribuido al antagonismo de los 

receptores de adenosina, actúa estimulando al sistema nervioso 

central (SNC), siendo este su efecto en la apnea del prematuro

MECANISMO DE ACCIÓN:

(1) estimulación del centro respiratorio

(2) aumento de la ventilación por minuto

(3) disminución del umbral hasta la hipercapnia

(4) aumento de la respuesta a la hipercapnia

(5) incremento del tono del músculo esquelético

(6) descenso de la fatiga del diafragma

(7) aumento del metabolismo

(8) elevación del consumo de oxígeno

Indicación de fármacos





Stenotrophomonas
● Bacteria gram (-)
● Infección nosocomial
● FR: Hospitalización prolongada y la 

antibioterapia de amplio espectro
● Presente en las vías respiratorias o 

en el tracto gastrointestinal
● Resistente a penicilinas, 

cefalosporinas y a algunos 
aminoglucósidos

● Tratamiento de elección: 
fluoroquinolonas o cotrimoxazol.





Criterios de Jensen



Siguientes 3 meses
● Disminución de requerimientos de 

oxígeno
● Sin vasodilatadores pulmonares
● Ecocardiograma estables
● Intolerancia alimentaria 

significativa (sonda nasoyeyunal -> 
nasogástrica)

Al alta
● 0,25 lpm naricera
● Budesonida
● Hidroclorotiazida
● Alimentación por gavage
● Educación a padres
● Seguimiento en policlínico de DBP, 

cardiología, TO, fonoaudiologia, KNT, 
fisiatria



Seguimiento
● El niño se mantuvo en seguimiento en la clínica multidisciplinaria de 

DBP hasta los 3 años. Se realizó un destete progresivo de oxígeno 
hasta los 8 meses de edad corregida.

● A los 8 meses, la hipertensión pulmonar se resolvió y se suspendió la 
oxigenoterapia.

● No tuvo readmisiones hospitalarias por patología respiratoria.
● Mejoró su alimentación rápidamente y se retiró la sonda 

nasogástrica en 1 semana.
● A los 25 meses, la evaluación Bayley III mostró retraso en el 

desarrollo cognitivo, del lenguaje y motor.
● Se le proporcionó terapia del habla y ocupacional hasta el inicio de la 

escuela. Actualmente, está en kínder con un plan educativo 
individualizado, recibiendo terapia del habla y ocupacional.



Discusion



Respiratorio
● Se considera que los recién nacidos prematuros presentan DBP si 

precisan oxígeno suplementario > 21% durante 28 días o más.
● La incidencia de DBP es mayor en los prematuros de menor edad 

gestacional (40 % en los de 25-27 semanas, 13 % en los de 28 semanas 
y 0,4 % en los de más de 30 semanas) y menor peso al nacimiento (67 
% en los menores de 800 gr)

● Cuadro clínico: quejido, taquipnea, retracciones intercostales y 
subcostales, síndrome apneico, episodios de hipoxia e hipercapnia y 
escasa ganancia ponderal, a pesar de recibir un adecuado aporte 
calórico.



Pilares del tratamiento
● Oxigeno: objetivo saturar 90-95%
● Nutrición: aporte calórico de 120- 160 

Kcal/kg/d, Limitar el volumen a 130-150 
mL/kg/d; Superar el aporte proteico de 3 
g/kg/d, suplementar parenteralmente 
vitamina A (5000 UI IM 3 veces a la semana) 
a los RN MBPN, considerando la incidencia 
de DBP de la unidad neonatal.

● Adaptar vía de alimentación.
● Corticoides sistémicos: maduración 

pulmonar.
● Broncodilatadores
● Diuréticos
● Evitar infecciones → PNI al dia
● Transfusiones (controversial)
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Cardiovascular
● 22% de los RN con DBP severa tienen hipertensión pulmonar (HPPN).
● La HPPN en DBP está relacionada con hipoxia, hiperoxia y desarrollo 

vascular anormal.
● Se recomienda terapia de oxígeno en el hogar y, en algunos casos, 

vasodilatadores pulmonares como sildenafil.
● Los bebés con DBP y HPPN tienen mayor riesgo de mortalidad (hasta 

48% en 2 años).
● La HPPN suele resolverse con el tiempo (79% a los 2 años, 94% a los 

2.5 años).



Neurodesarrollo
● La DBP se asocia con retrasos en la alimentación y mayor riesgo de 

disfagia. 
● Hay mayor riesgo de parálisis cerebral y déficits en cognición, 

lenguaje y motricidad. 
● El uso de corticoides postnatal en prematuros con DBP podría 

empeorar el desarrollo neurológico.
●  Niños con DBP tienen menor coeficiente intelectual y más 

necesidades educativas especiales. La HPPN agrava el retraso en el 
desarrollo cognitivo, motor y de lenguaje.



Conclusión
● Los RN prematuros con DBP tienen mayores comorbilidades y mayor 

susceptibilidad a infecciones nosocomiales que pueden agravar el 
cuadro respiratorio.

● La DBP tiene asociado un gran impacto en el neurodesarrollo del RN.
● La HPP aumenta la mortalidad y retraso del desarrollo.
●  Es de suma importancia el seguimiento a corto y mediano plazo con 

un equipo multidisciplinario con neumología, cardiología, 
neonatología, terapia ocupacional, entre otros.

● Se debe educar constantemente a la familia en cuanto a la patología, 
signos de alarma y cuidados especiales.
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