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Resumen 

 

Introducción: A pesar de la mejora de los cuidados perinatales, el síndrome de distrés 

respiratorio (SDR) neonatal sigue siendo una de las principales causas de morbilidad y 

mortalidad en los recién nacidos muy prematuros (RNMP), evolucionando muchos de los 

menores de 28 semanas a displasia broncopulmonar (DBP). El origen de la DBP es 

multifactorial, siendo característica la detención del crecimiento de la vía aérea distal y de 

la vascularización del pulmón. A pesar de que su definición ha evolucionado en los últimos 

años, las formas más graves se siguen asociando a un peor neurodesarrollo y a una mayor 

morbilidad respiratoria durante la infancia y vida adulta. El tratamiento precoz con 

surfactante, administrado antes de las dos horas de vida, y los corticoides postnatales entre 

otros, han demostrado su eficacia a la hora de prevenir la DBP en el RNMP. No obstante, 

se desconoce en qué subgrupo de pacientes y en qué momento de la evolución, su 

administración podría resultar más beneficiosa. La ecografía pulmonar (EP) es una técnica 

segura, exenta de radiación, con una curva de aprendizaje corta y que permite valorar la 

aireación pulmonar en tiempo real. En los últimos años, la EP ha demostrado ser útil para 

el diagnóstico y el seguimiento de la patología respiratoria neonatal. La ecografía 

diafragmática (ED), utilizada habitualmente en el paciente crítico adulto, también podría 

ser útil en la valoración de la disfunción diafragmática y la fatiga muscular en el RNMP 

con insuficiencia respiratoria.  

Hipótesis y objetivos: Nuestro objetivo es demostrar que la EP y la ED son útiles en el 

manejo respiratorio del RNMP, tanto al ingreso como en su evolución, de una forma fiable 

y reproducible, mediante un protocolo de estudio adaptado al prematuro extremo. Al 

ingreso, van a permitir identificar de forma precoz y con mayor exactitud que la radiografía 

de tórax (RxT), aquellos RNMP afectos de SDR que precisarán administración de 

surfactante. A partir de la semana de vida, van a permitir identificar a los RNMP con mayor 

riesgo de evolución respiratoria adversa, definida como la necesidad de soporte respiratorio 

a las 36 semanas de EPM. La integración de marcadores ecográficos y variables clínicas 

nos permitirá construir modelos predictivos, fácilmente trasladables a la práctica clínica, y 

útiles en la toma de decisiones de cara a optimizar el manejo respiratorio del RNMP. 

Métodos: Estudio prospectivo de cohortes realizado durante el periodo comprendido entre 

enero 2018 y abril 2020 en el Hospital Clínic de Barcelona, que incluyó a prematuros 



 

nacidos entre las 23,0 y las 31,6 semanas de edad gestacional (EG), y que precisaron 

intubación o soporte respiratorio al nacer. Se excluyeron los pacientes con malformaciones 

mayores o admitidos para cuidados paliativos. El estudio fue aprobado por el comité de 

ética local y se obtuvo el consentimiento informado de los padres. Se recogieron variables 

perinatales, del parto y de la evolución respiratoria durante el ingreso (necesidad de 

surfactante y horas de vida en el momento de su administración, días de ventilación 

mecánica (VM), días de oxígeno, etc.) así como el cociente entre la saturación de oxígeno 

y la FiO2 (SaFi). Se utilizó un protocolo estandarizado de EP y de ED adaptado al RNMP. 

Se realizó RxT y se calculó la puntuación radiológica (Pt-RxT). La EP se realizó entre los 

60 y 120 minutos de vida, a los 7 y a los 28 días. Se estudiaron tres regiones torácicas 

(anterior, lateral y posterior) y se calculó la puntuación ecográfica (Pt-EP). Junto con la EP 

al ingreso se evaluó la función diafragmática midiendo la fracción de acortamiento 

diafragmática (FAD). La indicación para la administración de surfactante fue: dificultad 

respiratoria, RxT sugestiva de SDR y necesidad de una FiO2 >0,3. El diagnóstico de DBP 

se hizo en base a las dos definiciones más utilizadas actualmente (NICHD 2001 y Jensen 

2019). Se evaluó el acuerdo interobservador entre la Pt-EP y la Pt-RxT mediante el 

coeficiente kappa ponderado de Cohen. Se identificaron los mejores predictores clínicos y 

ecográficos y se utilizó un análisis multivariante mediante regresión logística por pasos 

hacia atrás, para seleccionar el mejor modelo para predecir la administración de surfactante, 

por un lado, y la evolución a DBP por otro, en función del modelo de regresión final y la 

dirección del efecto. La bondad de ajuste de los modelos se evaluó mediante el coeficiente 

de determinación R2 de Nagelkerke y la prueba de Hosmer-Lemeshow. La precisión 

diagnóstica (área bajo la curva de la característica operativa del receptor o AUC), la 

sensibilidad (Se), la especificidad (Sp), el valor predictivo positivo (VPP), el valor 

predictivo negativo (VPN), los índices de verosimilitud positivo (LR+) y negativo (LR-) se 

calcularon en todos los predictores y modelos. 

Resultados: Se estudiaron 144 RNMP con una EG media de 28 semanas. Los mejores 

predictores del tratamiento con surfactante fueron la Pt-EP con un punto de corte >8 

(AUC=0,95), la SaFi con un punto de corte <370 (AUC=0,91) y la Pt-RxT con un punto 

de corte >3 (AUC=0,81). Tanto el sistema de puntuación de la RxT como el de la EP 

presentaron un buen acuerdo interobservador. Ni la EG ni la FAD mostraron ser buenos 

predictores de la necesidad de surfactante. Un modelo incluyendo sólo dos parámetros 

(SaFi y Pt-EP), evaluados entre los 60 y 120 minutos de vida, mostró una capacidad 



 

predictiva excelente para la necesidad de administración de surfactante, con un AUC>0,95. 

Las alteraciones en la línea pleural, el patrón de líneas B y las consolidaciones subpleurales 

fueron hallazgos característicos a los 7 y a los 28 días, de los RNMP que evolucionaron a 

DBP, independientemente de la definición de DBP utilizada. La Pt-EP a los 7 días demostró 

ser un predictor independiente de DBP, con un punto de corte ≥8 para la definición del 

NICHD 2001 y ≥9 para la definición de Jensen 2019. Un modelo de regresión incluyendo 

tres parámetros a partir de la semana de vida (Pt-EP a los 7 días de vida, necesidad de VM 

>5 días y oxigenoterapia >7 días) predijo de forma adecuada la necesidad de soporte 

respiratorio a las 36 semanas de EPM, con un AUC de 0,90. 

Conclusiones: La EP permite identificar, entre los 60 y 120 minutos de vida, a aquellos 

RNMP que van a precisar administración de surfactante y a los 7 días de vida a aquellos 

que evolucionarán a DBP, independientemente de la definición utilizada. La combinación 

de la EP con variables clínicas incrementa la precisión diagnóstica, con una AUC >0,90, 

para predecir tanto la administración de surfactante como la evolución a DBP. La 

integración de la EP en el manejo respiratorio del RNMP durante la primera semana de 

vida permite identificar aquellos pacientes que presentarán mayor morbilidad respiratoria. 

Con los modelos de predicción obtenidos se ha diseñado una calculadora web de libre 

acceso que puede ayudar a los clínicos en la toma de decisiones.  
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Introducción 

 

Se estima que cada año nacen más de 15 millones de recién nacidos prematuros1 y 

más de un millón fallecen por complicaciones relacionadas con la prematuridad, 

convirtiéndola en la segunda causa de muerte por debajo de los 5 años a nivel mundial y en 

la primera causa en países con mayor nivel de ingresos2,3.  

Según los datos reportados, existe una gran variabilidad en la tasa de prematuridad 

entre diferentes países4, y aunque África y Sur Asia concentran el 60% de los partos 

prematuros, las tasas reportadas en Europa oscilan entre el 5 y el 14%, diferencias que se 

mantienen incluso entre países con similar nivel de ingresos, por lo que probablemente 

además de factores biológicos, también influyan otros determinantes sociales (Fig. 1). Las 

causas de la prematuridad son múltiples y en ocasiones desconocidas5,6, y a pesar de los 

esfuerzos para prevenir la prematuridad, las tasas se han mantenido estables en los últimos 

años, o incluso han aumentado en algunos países1. 

Existen también grandes desigualdades en cuanto a la tasa de supervivencia, 

falleciendo durante los primeros días de vida el 90% de los recién nacidos prematuros 

extremos (nacidos antes de las 28 semanas de gestación, según clasificación de la OMS) en 

países con menor nivel de ingresos y el 10% de los nacidos en países con mayor nivel de 

ingresos, siendo la insuficiencia respiratoria la principal causa de muerte7–9. Además, 

independientemente del lugar de nacimiento, muchos de estos recién nacidos prematuros 

presentarán secuelas derivadas de su prematuridad, siendo las más frecuentes los trastornos 

del neurodesarrollo y la enfermedad pulmonar crónica.  

En los últimos años, el esfuerzo colaborativo entre diferentes redes neonatales y las 

revisiones sistemáticas han permitido conocer las tendencias de mortalidad y supervivencia 

sin secuelas del recién nacido muy prematuro (RNMP), nacido antes de las 32 semanas de 

gestación. Los resultados muestran un aumento de la supervivencia3, incluso en aquellos 

pacientes nacidos en el límite de la viabilidad10,11, pero a expensas de un aumento de la 

patología respiratoria crónica en estos pacientes, con gran variabilidad entre países y 

centros12,13 y con importantes implicaciones a medio y largo plazo14–17. 
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El diseño de intervenciones eficaces para la prevención, el diagnóstico precoz y el 

tratamiento de la patología respiratoria del recién nacido prematuro, estrategias que sean 

coste-efectivas y de fácil aceptación tanto por cuidadores como familias, podrían tener un 

fuerte impacto en los sistemas de salud y en las vidas de muchos recién nacidos prematuros 

de todo el mundo, en términos de años de vida ajustados por calidad de vida. 

 

 Figura 1. Tasa de prematuridad por países año 2010 (A) y porcentaje reportado de 

prematuros nacidos por debajo de las 28 semanas de gestación en función de los países y 

de la EG mínima (B).  

Adaptado de Blencowe H et al, National, regional, and worldwide estimates of preterm birth rates 

in the year 2010 with time trends since 1990 for selected countries: a systematic analysis and 

implications, Lancet 2012;379(9832):2162-2172.  
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Apartado 1. La insuficiencia respiratoria del recién nacido muy 

prematuro 

1. Desarrollo pulmonar fetal 

Cuando el embrión tiene aproximadamente cuatro semanas aparece el divertículo 

respiratorio o esbozo pulmonar. En un primer momento, el esbozo pulmonar se comunica 

con el intestino anterior, pero al extenderse en dirección caudal se separa de éste mediante 

los rebordes traqueoesofágicos. Más tarde, estos rebordes forman el tabique 

traqueoesofágico, de este modo el intestino anterior queda dividido en una porción dorsal, 

el esófago, y otra ventral, la tráquea y los esbozos pulmonares18. 

Al inicio de la quinta semana, los esbozos aumentan de tamaño para formar los 

bronquios principales derecho (con tres bronquios secundarios) e izquierdo (con dos 

bronquios secundarios). Al producirse este crecimiento en dirección caudal y lateral, los 

esbozos pulmonares se introducen en una cavidad denominada canal pericardioperitoneal. 

Posteriormente, este canal se separa mediante los pliegues pleuroperitoneal y 

pleuropericárdico, dando lugar a las cavidades pleurales primitivas. El mesodermo que 

recubre la parte externa del pulmón evoluciona convirtiéndose en pleura visceral y la hoja 

somática que cubre la pared interior se transforma en pleura parietal, dejando entre ambas 

un espacio virtual llamado cavidad pleural.  

En un desarrollo posterior, los bronquios secundarios se dividen repetidamente y 

forman 10 bronquios terciarios o segmentarios en el pulmón derecho y 8 en el izquierdo, 

con lo que se crean los segmentos broncopulmonares del pulmón del adulto y hacia el final 

del sexto mes se habrán originado aproximadamente 17 generaciones de subdivisiones. 

Antes de que el árbol bronquial alcance su forma definitiva, se formarán seis divisiones 

adicionales en el periodo postnatal.  

Las etapas del desarrollo pulmonar se describen en la Tabla 1. Hasta el séptimo mes 

de desarrollo intrauterino los bronquiolos se dividen continuamente formando conductos 

cada vez más pequeños y su vascularización aumenta de forma constante. Algunas de las 

células cúbicas de los bronquiolos respiratorios se transforman en células delgadas y planas 

haciendo posible así la respiración al entrar en contacto con los capilares sanguíneos y 

linfáticos en un espacio denominado saco terminal o alveolo primitivo (fase sacular).  
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A partir del séptimo mes hay suficientes capilares como para que tenga lugar el 

normal intercambio de gases. En los dos últimos meses de vida intrauterina y durante varios 

años después del nacimiento, aumenta de forma constante el número de sacos terminales 

(fase alveolar). Además, las células que revisten estos sacos, denominados neumocitos tipo 

I, adelgazan de manera que los capilares circundantes sobresalen hacia los sacos alveolares 

y su función es permitir la difusión de gases a través de su citoplasma. Este contacto íntimo 

entre las células epiteliales y las endoteliales constituye la barrera alveolocapilar. Hacia el 

final de sexto mes también aparecen otro tipo de células: los neumocitos tipo II, células 

secretoras, encargadas de la producción de surfactante que se almacena en los cuerpos o 

corpúsculos lamelares y se pueden observar desde las semanas 22-24. El surfactante es un 

fluido con alto contenido en fosfolípidos que permite disminuir la tensión superficial en la 

interfase alveolocapilar, producción que se incrementa de forma significativa a partir de la 

semana 34. Así pues, antes de nacer los pulmones se encuentran ocupados por un líquido 

con altas concentración de cloro, escasas proteínas, surfactante y moco proveniente de las 

glándulas bronquiales. 

 Tabla 1. Etapas del desarrollo pulmonar. 

Fase embrionaria 

1-5 semanas 

Desarrollo de la vía aérea 

Fase pseudoglandular 

5-16 semanas 

Desarrollo árbol bronquial hasta llegar a los bronquiolos terminales 

(preacinar) 

Aparición de la circulación pulmonar (vasculogénesis) 

Crecimiento vascular y de la vía aérea 

Fase canalicular 

17-25 semanas 

Formación de los acinos 

Crecimiento lecho vascular (angiogénesis) 

Diferenciación de las células epiteliales y aparición del surfactante 

Fase sacular  

26 semanas al nacimiento 

Adelgazamiento de las células epiteliales 

Formación de sacos alveolares terminales 

Se establece la membrana alveolocapilar 

Fase alveolar 

32 semanas- 8 años 

Aparición de alveolos maduros  

Contacto epitelial endotelial (capilares) bien desarrollado 

 

Los movimientos respiratorios del feto se inician antes del nacimiento y propician 

la aspiración de líquido amniótico. Estos movimientos son fundamentales ya que estimulan 

el desarrollo pulmonar y la musculatura respiratoria. Al iniciarse la respiración tras el parto, 

la mayor parte el líquido que ocupaba los pulmones es reabsorbido rápidamente por los 

capilares sanguíneos y linfáticos. Cuando el líquido es reabsorbido de los sacos alveolares, 
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el surfactante permanece depositado en forma de una fina capa de fosfolípidos sobre las 

membranas de las células alveolares.  

Al entrar el aire en los alveolos con la primera inspiración, la capa de surfactante 

impide que se produzca una interfase aire-agua con elevada tensión superficial. Si no 

existiera esa capa lipídica de surfactante se produciría el colapso alveolar durante la fase 

espiratoria (atelectasia). Los movimientos respiratorios después del nacimiento llenan los 

pulmones de aire, éstos se expanden y llenan la cavidad pleural. El desarrollo pulmonar 

continúa durante los primeros años de vida, esta fase de alveolarización permite pasar de 

entre 20 y 25 millones de alveolos en el recién nacido a término, a más de 300 millones en 

la edad adulta, con un diámetro de 0,1mm por alveolo. 

 

2. Surfactante pulmonar  

2.1 Historia del surfactante 

Los primeros estudios sobre surfactante pulmonar los encontramos en Suiza en el 

año 1929 cuando Von Neegard estudió varios recién nacidos con atelectasias y especuló 

acerca del su posible origen debido a las fuerzas de retracción ejercida por la tensión 

superficial. Varios años después, en 1940 se relacionó como posible causa de muerte en 

recién nacidos que presentaban un pulmón hepatizado y Gruenwald describió el aspecto 

pulmonar de “queso suizo” debido a la presencia de zonas de atelectasia y a otras 

sobredistendidas. En esa misma década, las investigaciones de la doctora Avery fueron 

clave descubriendo el origen del surfactante como causa y posible tratamiento de lo que 

conocemos ahora como síndrome de distrés respiratorio neonatal (SDR). Más tarde, hacia 

la década de los 60, Clements identificaría a los neumocitos tipo II como las células 

responsables de la producción de surfactante intentando sin éxito la administración de un 

lípido con propiedades similares. 

En el año de 1970 Louis Gluck descubrió que los lípidos contenidos en el líquido 

amniótico podían ser indicativos de la madurez pulmonar y sus estudios contribuyeron al 

descubrimiento de la primera proteína del surfactante, iniciándose el desarrollo de los 

nuevos surfactantes en los años 80, cuando Fujiwara empleó un compuesto derivado del 
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tejido pulmonar de las vacas. Este fue el primer surfactante aprobado para su uso en 

humanos, inicialmente en Japón y posteriormente en Estados Unidos en 1990.  

Hoy en día, además de producir el SDR en el paciente prematuro, sabemos que 

existen defectos genéticos y otros trastornos adquiridos relacionados con la producción y 

el metabolismo del surfactante que son causa de enfermedad pulmonar crónica. Existen dos 

tipos de surfactante, los de origen animal o naturales y los sintéticos. En la actualidad no 

hay ningún surfactante sintético disponible en el mercado, aunque uno de tercera 

generación (CHF 5633) ya ha sido probado en un ensayo clínico19 mostrando similar 

eficacia en comparación con el surfactante natural.  

Estudios recientes indican que los surfactantes de origen animal tienen una eficacia 

similar en términos de muerte, displasia broncopulmonar (DBP) o neumotórax20,21. En 

España, el único surfactante de origen animal autorizado y comercializado actualmente es 

el surfactante pulmonar porcino (poractant alfa). La composición y dosificación de los 

surfactantes naturales se detallan en la Tabla 2. 

2.2 Composición, función y metabolismo del surfactante 

La composición del surfactante es compleja y está formada por 90% lípidos, 

principalmente dipalmitoil fosfatidilcolina o DPPC (60-70%), lípido que por sí solo 

disminuye la tensión superficial22. Aunque la presencia en el surfactante de 

fosfatidilglicerol no es indispensable, su presencia indica maduración completa. El resto de 

los componentes son proteínas (8%) y carbohidratos (2%). Se conocen 4 proteínas que 

componen el surfactante: SP-A, SP-B, SP-C y SP-D. La SP-A y SP-D son hidrofílicas e 

intervienen en la respuesta inmune frente a patógenos y la SP-B y SP-C son hidrofóbicas y 

mantienen la estructura del surfactante al favorecer la extensión de los fosfolípidos en los 

espacios aéreos. Mutaciones en los genes que codifican las proteínas B y C (SP-B y SP-C) 

y la proteína transportadora de fosfolípidos ABCA3, se asocian a SDR y a enfermedad 

pulmonar intersticial y aunque las mutaciones heterocigotas de ABCA3 son principalmente 

asintomáticas, hay evidencia de que determinadas mutaciones de un solo alelo pueden 

afectar a la homeostasis del surfactante. Las mutaciones en la proteína C pueden ser 

dominantes o esporádicas y conducen a un amplio espectro de manifestaciones desde 

formas de SDR hasta la fibrosis pulmonar en el adulto23. 
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La principal función del surfactante es disminuir la tensión superficial de los 

líquidos que recubren los alveolos pulmonares al reducir las fuerzas de atracción entre sus 

moléculas. En su ausencia, la tensión superficial es de unas 50 dinas/cm2, que se reduce a 

valores entre 5-30 dinas/cm2, lo que facilita la expansión pulmonar24.  

De la Ley de Laplace se deduce que la tensión superficial es inversamente 

proporcional al radio del alveolo y directamente proporcional a la presión del gas en la 

esfera, por lo que al disminuir el radio aumenta la tensión superficial y los alveolos más 

pequeños serán los más propensos a colapsarse. Al concentrarse de una forma especial en 

la superficie de los alveolos, el surfactante reduce la tensión superficial por debajo de las 

10 dinas/cm2. En los alveolos grandes se disemina en una capa más fina en la superficie del 

líquido alveolar. Durante la respiración, la diferencia de presiones intraalveolares entre los 

alveolos de distinto tamaño determina también el colapso de los más pequeños. Sin 

embargo, la presencia de surfactante permite igualar las presiones de alveolos grandes y 

pequeños manteniendo así la integridad del sistema. Además, gracias a la presión oncótica 

del plasma, impide la fuga de líquido desde la circulación pulmonar hacia los alveolos (Fig. 

2). 

En resumen, la presencia de surfactante en los alveolos evita el colapso y el edema 

pulmonar. Una vez secretado el surfactante, éste vuelve a los neumocitos tipo II donde se 

recicla mediante un proceso endocítico inicialmente en unas micro vesículas para volver 

posteriormente a los cuerpos lamelares. Gran parte de la función del surfactante va a 

depender de este proceso de reciclaje ya que contribuye a mantener un volumen constante, 

se estima que la producción del surfactante es de aproximadamente 50-100 mL/kg en el 

recién nacido a término y, sin embargo, sólo de 4-5 mL/kg en el recién prematuro al 

nacer25,26.  
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 Figura 2. Efectos del surfactante pulmonar sobre el alveolo. 

 

Adaptado de Soll R, Overview of surfactant treatment: evidence from systematic reviews, Cochrane 

Neonatal 2021. 

 

2.3 Moduladores de la síntesis e inactivación del surfactante pulmonar 

La administración de glucocorticoides prenatales reduce el riesgo de SDR en el 

recién nacido prematuro al acelerar la maduración estructural pulmonar estimulando la 

producción de fosfolípidos y la liberación de surfactante27. Factores como la acidosis, la 

hipoxemia, la hipoperfusión y la hipotermia pueden interferir en la función del surfactante 

y una producción o reciclaje deficiente de surfactante producirá mayor colapso alveolar, 

hipoxia y acidosis, aumentando las resistencias vasculares pulmonares y agravando el 

problema. Así pues, condiciones como la asfixia perinatal, la infección pulmonar, la 

hemorragia pulmonar, el síndrome de aspiración meconial, la hipoplasia pulmonar o 

incluso la hernia diafragmática congénita pueden asociarse a cierto grado de déficit 

secundario de surfactante.  
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3. Síndrome de distrés respiratorio neonatal 

El SDR, también conocido como enfermedad de membrana hialina, es el trastorno 

respiratorio más frecuente en el recién nacido prematuro, siendo su incidencia inversamente 

proporcional a la EG. Se estima que afecta casi a más del 60% de los prematuros nacidos 

antes de las 28 semanas de gestación, al 30% entre las 28 y 34 semanas y a menos del 5% 

de los nacidos más allá de las 34 semanas28.  

En España según datos del registro SEN 1500 durante el periodo 2010-201529, con 

una tasa reportada de maduración pulmonar completa del 70%, la incidencia de SDR fue 

del 66% en los recién nacidos menores de 32 semanas de gestación, recibiendo surfactante 

el 55% de ellos.  

3.1 Fisiopatología 

La causa principal del SDR es el déficit primario de surfactante asociado a la 

prematuridad. La ausencia o disfunción de surfactante en el pulmón del recién nacido 

prematuro produce una elevada tensión superficial a nivel alveolar que conduce a un 

pulmón con menor volumen (menor capacidad residual funcional), con mayor espacio 

muerto, menor adaptabilidad o menos compliante y más inestable al final de la espiración. 

La alteración de la función pulmonar conduce a zonas de colapso alveolar o atelectasias y 

a una hipoxemia secundaria por una alteración en la ventilación – perfusión, agravada a su 

vez por los cortocircuitos derecha - izquierda intra y extrapulmonares (a través del foramen 

oval y del ductus arterioso).  

El déficit de surfactante también produce una inflamación pulmonar con lesión del 

epitelio respiratorio, edema pulmonar y aumento de la resistencia de la vía aérea, tanto por 

lesión directa, secundaria a un aumento de la presión necesaria para reclutar el alveolo, 

como por la compresión directa del edema intersticial de las vías aéreas de menor tamaño. 

La inflamación pulmonar produce edema y liberación de citoquinas que contribuyen 

a la inactivación del surfactante, junto con la alteración del metabolismo oxidativo. El 

edema pulmonar también interfiere en la reabsorción de líquido del pulmón que se ve 

enlentecida agravando el componente de edema e interfiriendo en el intercambio gaseoso. 

Esta alteración del intercambio gaseoso, además de provocar hipoxemia, altera la 

ventilación, produciendo una elevación de la presión parcial arterial de dióxido de carbono 

(pCO2) con la consiguiente acidosis respiratoria, y cierto componente de acidosis 
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metabólica también puede estar presente, ya que el metabolismo anaeróbico conduce a una 

elevación del ácido láctico en respuesta a la hipoxemia y a la mala perfusión tisular30. 

3.2 Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas del SDR caracterizadas por una función pulmonar 

anómala e hipoxemia, aparecen a los pocos minutos o horas de vida, presentando un 

empeoramiento progresivo a lo largo de las primeras 48 horas de vida. Los signos 

característicos son: 

- la taquipnea que intenta mantener el volumen minuto a expensas de aumentar la 

frecuencia respiratoria. 

- el aleteo nasal indicativo del uso de musculatura respiratoria accesoria. 

- el quejido espiratorio resultado de la exhalación de aire a través de una glotis 

parcialmente cerrada. 

- las retracciones subcostales, intercostales y xifoideas a causa de las elevadas 

presiones intratorácicas, necesarias para tratar de expandir unos pulmones con baja 

adaptabilidad o compliance, dentro de una caja torácica que ofrece poca resistencia 

siendo fácilmente distensible.  

- la cianosis secundaria al cortocircuito derecha – izquierda intra y extrapulmonar. 

Una herramienta muy utilizada para valorar la presencia e intensidad de la dificultad 

respiratoria del recién nacido es la escala de Silverman-Andersen o RSS (Respiratory 

Severity Score) (Fig. 3). Es una escala sencilla, no invasiva y con buen acuerdo 

interobservador, muy utilizada en centros situados en zonas con pocos recursos ya que 

permite valorar de forma rápida la necesidad de soporte respiratorio y la necesidad de 

traslado31. Cuando se valora a la hora de vida, ha demostrado tener buena correlación con 

los niveles de pCO2 y predice la necesidad de escalar el soporte respiratorio con un 

AUC=0,85 y con un punto de corte >3 (Se 62%, Sp 91%, LR+ 6,9, LR- 0,42)32.  

Recientemente se ha propuesto una versión simplificada de esta escala, que en un 

estudio preliminar ha demostrado similar AUC, para predecir la necesidad de soporte 

respiratorio, pero todavía no ha sido validada.  

La escala RSS también ha sido utilizada en un estudio reciente para evaluar la 

necesidad de tratamiento con surfactante, en una cohorte con más de 150 recién nacidos 

prematuros con una EG media de 29 semanas, de los cuales el 40% no había recibido 
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corticoides prenatales33. Entre sus resultados destaca que un RSS >2 a las 2 horas de vida 

fue el mejor predictor de la necesidad de tratamiento con surfactante con una OR=5,15.  

 

 Figura 3. Escala de gravedad de dificultad respiratoria de Silverman-Andersen o RSS 

(Respiratory Severity Score). Puntuación 0-10. 

 

Adaptado de McAdams et al. Implementation of Bubble CPAP in a Rural Ugandan Neonatal ICU. 

Respir Care. 2015 Mar;60(3):437-45. 
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3.3 Diagnóstico 

El diagnóstico es principalmente clínico y radiológico34. Los hallazgos clásicos en 

la radiografía simple de tórax (RxT) en el SDR son un volumen pulmonar reducido o 

pulmón poco expandido, asociado a un patrón reticulogranular difuso en vidrio deslustrado 

con broncograma aéreo visible (Fig. 4). La utilidad de la RxT para el diagnóstico de SDR 

descrita en la literatura es diversa a pesar de ser la prueba de imagen más utilizada a la 

práctica clínica, habiéndose descrito una sensibilidad del 91,3% y una especificidad del 

84,2% para el diagnóstico del SDR en comparación con la clínica35. Probablemente el 

hecho de que las interpretaciones no fueran ciegas podría haber sobrestimado estos 

parámetros.  

 

 Figura 4. Radiografía simple de tórax al ingreso de un recién nacido con SDR y 

estabilizado con CPAP.  

 

Se observa patrón pulmonar reticulogranular bilateral con broncograma aéreo característico. 
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La estimación de la gravedad del SDR mediante RxT parece moderada, ya que un 

estudio reportó una concordancia clínica en el 62% de los casos36. Con las tasas actuales 

de maduración pulmonar en muchos centros (>90%), puede resultar más difícil identificar 

el patrón característico del SDR y valorar su gravedad en la RxT, sobre todo para el 

personal menos experimentado, ya que con frecuencia vemos formas más leves de 

enfermedad o patrones mixtos37,38.  

La RxT, por otro lado, permite identificar la correcta administración de surfactante 

en los pulmones ya que el patrón radiológico se modifica al poco tiempo del tratamiento y 

permite valorar la necesidad de administrar una segunda dosis39.  

Perri et al.40 en un estudio reciente utiliza una escala de puntuación radiológica (Pt-

RxT) para evaluar la gravedad del SDR proponiendo 4 patrones a los que les asigna 

diferente puntuación obteniendo una puntuación final de entre 0 y 8 puntos (Fig.5). 

En su estudio incluye a 56 recién nacidos prematuros con una EG media de 31 

semanas afectos de SDR y estabilizados con CPAP y evalúa la escala radiológica como 

predictor de la necesidad de tratamiento con surfactante, encontrando un AUC=0,80 

(IC95% 0,74 – 0,86), y un valor ≥ 4 como mejor punto de corte con una sensibilidad de 

82% y una especificidad del 76%.  

La gasometría arterial en el SDR puede mostrar signos de hipoxemia que mejora al 

aumentar el aporte de oxígeno y al inicio la pCO2 puede ser normal. A medida que progresa 

la enfermedad, aumenta la hipercapnia a causa de un peor intercambio gaseoso y a la 

hipoventilación secundaria a la fatiga muscular, que se puede ver agravada en caso de 

aparición de apneas frecuentes.  

3.4 Diagnóstico diferencial y evolución 

El diagnóstico diferencial incluye otras causas de insuficiencia respiratoria en el 

recién nacido como pueden ser la taquipnea transitoria, la neumonía bacteriana, el 

neumotórax, la cardiopatía congénita y las enfermedades intersticiales neonatales, así como 

otras enfermedades extrapulmonares como puede ser la hipertensión pulmonar. 

Generalmente, la EG, las manifestaciones clínicas y la RxT nos permitirán hacer el 

diagnóstico diferencial, aunque en ocasiones, y sobre todo en los pacientes de más de 34 

semanas de EG, es fácil que se solapen algunas patologías lo que dificulta el diagnóstico.  
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Típicamente el SDR evoluciona durante las primeras 48-72 horas y a medida que 

aumenta la producción de surfactante endógeno, mejora progresivamente la función 

respiratoria y el intercambio gaseoso. Los hallazgos en la RxT también se modifican con el 

transcurso de la enfermedad y son más evidentes en el caso de administración de 

surfactante41,42. Generalmente el cuadro se resuelve en una semana43. 

3.5 Tratamiento del SDR 

3.5.1 Cuidados generales y soporte respiratorio 

El tratamiento del SDR en el paciente muy prematuro se fundamenta en unos 

cuidados generales (regulación de la temperatura, manejo de líquidos, nutrición parenteral, 

nutrición enteral precoz con leche materna), en un adecuado soporte respiratorio y en la 

administración de surfactante cuando es necesario44,45.  

El soporte respiratorio con presión positiva continua (PPC) previene el colapso 

pulmonar, estrategia recomendada en el soporte a la transición del recién nacido prematuro 

menor de 30 semanas de gestación46. Existen diversas modalidades de soporte respiratorio 

o ventilación no invasiva (VNI) utilizados en el paciente prematuro47 (Fig. 6), siendo la 

PPC o CPAP (continuous positive airway pressure) la más ampliamente utilizada en la 

prevención o tratamiento del SDR.  

Una revisión reciente de la Cochrane48 concluye que el uso de CPAP en prematuros 

afectos de SDR se asocia a una reducción de la incidencia de insuficiencia respiratoria y 

del uso de ventilación mecánica (VM) y a un aumento de neumotórax en comparación con 

la respiración espontánea con oxígeno suplementario; como limitación encontramos que 

son pocos estudios y que la mayoría son de hace más de 40 años. Sin embargo, parece una 

estrategia segura ya que estudios de seguimiento demuestran una disminución de la 

morbilidad respiratoria sin efectos adversos sobre el neurodesarrollo en comparación con 

la intubación49,50. Hoy en día se desconoce cuál es el mejor momento para iniciar el soporte 

con CPAP ni el nivel de presión inicial óptimo48. 
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En los últimos años también se han probado otras modalidades como la ventilación 

por presión positiva intermitente nasal (nIPPV) o NIPPV (nasal intermitent positive 

pressure ventilation) o la administración de una presión positiva intermitente (con una 

frecuencia respiratoria programada) a través de unas cánulas o de una mascarilla nasal, 

presentando como principal limitación la necesidad de disponer de un respirador, lo que la 

hace menos atractiva frente a sistemas más sencillos y económicos como puede ser el 

CPAP. Una revisión sistemática comparando NIPPV con CPAP muestra una reducción 

significativa del riesgo de fracaso respiratorio a favor de la NIPPV en recién nacidos 

prematuros con SDR, sin encontrar diferencias en DBP, pero los resultados deben 

interpretarse con cautela, ya que los estudios están realizados en prematuros mayores de 32 

semanas de gestación, pacientes de bajo riesgo de fracaso respiratorio y de evolución a 

DBP. En este sentido, un ensayo clínico reciente en menores de 30 semanas de gestación 

no muestra diferencias significativas en cuanto a fracaso post extubación comparando 

ambas modalidades51.  

Por último, recientemente se ha visto un uso creciente de las cánulas nasales de alto 

flujo (CNAF) en las unidades neonatales, como soporte respiratorio del prematuro extremo 

en fase de recuperación. Es un sistema efectivo para administrar oxígeno humidificado 

mediante una interfase muy cómoda para el paciente y con baja incidencia de lesiones por 

presión. Con flujos de entre 2-8 litros por minutos su efecto se basa en su capacidad para 

generar una presión de distensión continua, manteniendo así la capacidad residual 

funcional, reduce la resistencia inspiratoria y el trabajo respiratorio y ayuda a lavar el 

espacio muerto nasofaríngeo52. Por este motivo ha sido probada como soporte primario 

para el tratamiento del prematuro mayor de 28 semanas con SDR53,54 aunque ha mostrado 

inferioridad frente al CPAP ya que el grupo con CNAF presentó, de forma significativa, 

mayor riesgo de fracaso respiratorio.  
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 Figura 6. Modalidades de ventilación no invasiva utilizadas en el recién nacido prematuro.  

 

Abreviaciones. NIV: ventilación no-invasiva; CPAP: presión continua en la vía aérea; nCPAP: 

CPAP nasal; nIPPV: ventilación por presión positiva intermitente nasal; HFNC: cánulas nasales de 

alto flujo. Adaptado de Bianco F et al. Aerosol drug delivery to spontaneously breathing preterm 

neonates: lessons learned. Respir Res. 2021 Feb 26;22(1):71. 

 

3.5.2 Tratamiento con surfactante 

Después varias décadas, los más de 30 estudios realizados evaluando los beneficios 

del surfactante en el SDR son claros tal y como demuestran varios metaanálisis con más de 

6700 neonatos incluidos. El tratamiento del SDR con surfactante ha disminuido la 

mortalidad de los recién nacidos prematuros afectos de SDR, la incidencia de neumotórax, 

así como la necesidad de VM55,56.  

a) Surfactante profiláctico 

El uso creciente de corticoides prenatales ha favorecido el cambio a CPAP y 

surfactante selectivo en el recién nacido prematuro, frente al surfactante profiláctico49,57,58. 

Estudios recientes con un gran número de pacientes evidencian que hasta un 40% de los 

prematuros menores de 28 semanas estabilizados con CPAP no precisarán la 

administración de surfactante59. En ese sentido, un metaanálisis publicado por Rojas-Reyes 

et al.60 en 2012 evidenció una mayor mortalidad y DBP en aquellos pacientes que recibieron 

surfactante profiláctico con un RR=1,13 (IC95% 1,02 – 1,25), por lo que en la actualidad 
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es una práctica poco recomendable y solo debe contemplarse en situaciones especiales: 

prematuros menores de 30 semanas de gestación con SDR que requieren intubación en sala 

de partos44,45,61 y pacientes estabilizados con CPAP en caso de centros con baja tasa de 

maduración pulmonar (<50%). 

b) Surfactante selectivo o de rescate 

El tiempo óptimo para la administración de surfactante va a depender de varios 

factores, como pueden ser la gravedad del cuadro clínico, el grado de oxigenación del 

paciente, el tipo y modalidad de soporte respiratorio empleado y la técnica que vayamos a 

emplear para administrar el surfactante. Dos revisiones de la Cochrane, una del año 200762 

y la otra de Bahadue et al.63 en 2012, incluyendo a más de 3000 pacientes, concluyeron que 

la administración precoz de surfactante, definida como antes de las dos horas de vida, se 

asociaba a una reducción significativa de muerte, de DBP (definida a las 36 semanas de 

EPM) y de escape aéreo, sin aumentar el riesgo de hemorragia pulmonar o hemorragia 

intraventricular (HIV) grave.  

La estrategia más frecuentemente utilizada hasta hace unos años para administrar 

surfactante ha sido la técnica INSURE (INtubación-administración de SURfactante-

Extubación), inicialmente empleada por Verder et al.64–66, sigue siendo hoy en día la 

principal forma de administración de surfactante en muchas unidades neonatales67. Un 

metaanálisis reciente68 comparando INSURE con CPAP no encontró diferencias 

significativas en ninguno de los desenlaces evaluados (muerte, DBP, HIV grave o escape 

aéreo).  

La tendencia actual en el manejo del recién nacido prematuro con SDR, es evitar la 

intubación y la VM. La intubación es un procedimiento molesto que puede dañar la laringe 

y la tráquea y no está exento de efectos adversos. Según un estudio que evalúa más de 300 

intubaciones neonatales, 4 de cada 10 intubaciones se asoció a efectos adversos, la gran 

mayoría relacionados con el número de intentos de intubación y en situaciones de 

emergencia69. Las más frecuentes son la lesión de la vía aérea y el desplazamiento del tubo 

endotraqueal hacia el bronquio principal derecho, que puede producir una hiperinsuflación 

del pulmón ventilado con mayor riesgo de fuga aérea y atelectasia en el pulmón 

contralateral. Además, la aplicación de una presión positiva en el pulmón del recién nacido, 

aunque sea durante pocos minutos u horas puede favorecer la evolución a enfermedad 

pulmonar crónica70, por lo que en los últimos años se han buscado sistemas alternativos o 

menos invasivos para la administración de surfactante. 
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3.5.3 Recomendaciones actuales para la administración de surfactante 

A medida que los cuidados perinatales y la VNI han ido mejorando, las 

recomendaciones sobre el tratamiento con surfactante han ido evolucionando, pasando de 

surfactante profiláctico a surfactante de rescate, idealmente antes de las dos primeras horas 

de vida y con criterios de FiO2, inicialmente según EG y ya desde la publicación de las 

recomendaciones europeas en 2019 con un único punto de corte de FiO2 >0,3. Sin embargo, 

sigue habiendo una gran variabilidad, tal y como refleja la Tabla 3, en las recomendaciones 

entre las principales sociedades científicas a nivel internacional45,61,71 y entre unidades 

neonatales de un mismo país. 

3.5.4 Técnicas para la administración de surfactante 

a) Administración de surfactante mediante catéter fino 

En la última década se han desarrollado técnicas menos invasivas para administrar 

el surfactante con la intención de minimizar el daño provocado por la VM, conocidas como 

LISA (Less Invasive Surfactant Therapy) o MIST (Minimally Invasive Surfactant 

Administration,), habiéndose ensayado con diversos dispositivos (sonda de alimentación, 

catéter arterial fino). Los estudios iniciales datan del año 1992 cuando Verder et al.66 

ensayaron, en unos pocos casos, la administración de surfactante a través de un catéter 

traqueal de pequeño tamaño. Pero no fue hasta muchos años después, cuando el grupo 

alemán de Angela Kribs publicó sus primeros estudios utilizando este método, en un intento 

de evitar la intubación y la VM en el prematuro extremo72. Estas técnicas han demostrado 

disminuir el riesgo de DBP y mortalidad, respecto al modo convencional de administración 

de surfactante68,73 sin diferencias en el pronóstico neurológico a corto-medio plazo74–76 por 

lo que su uso se ha extendido rápidamente77.  

Además, parece ser una intervención coste-efectiva según dos informes económicos 

publicados en Reino Unido78 y en España79, basados en las estadísticas nacionales y en los 

resultados del metaanálisis de Isayama et al.68, estiman una reducción de costes al Sistema 

Nacional de Salud del 63% en los nacidos entre las 25 y 28 semanas de gestación y del 59% 

en los nacidos entre las 29 y 32 semanas, traduciéndose en un ahorro anual de más de tres 

millones y medio de euros en nuestro país.  

El éxito del procedimiento no depende exclusivamente de la técnica, sino que 

también influyen otros factores como la elección correcta del candidato (en base a su EG, 
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dinámica respiratoria y contexto clínico) y de las condiciones que rodeen el procedimiento 

(mantenimiento de la temperatura, contención adecuada, VNI optimizada, etc.) y puede 

precisar analgesia y sedación. En ese sentido, en los últimos años se han desarrollado 

dispositivos específicos como el LISACath® (Chiesi Pharmaceutics), el Surfcath™ 

(Vygon) y el NeoFact® (Lyomark Pharma), con el objetivo de facilitar la administración 

de surfactante. Una revisión reciente de la Cochrane con más de 2000 pacientes incluidos 

concluye que la administración de surfactante mediante catéter fino, comparado con la 

administración mediante tubo endotraqueal, reduce el riesgo de muerte o DBP y la 

necesidad de VM en las siguientes 72 horas80. 

En muchas ocasiones la introducción del laringoscopio hasta la glotis produce 

bradicardia refleja, apnea y un descenso en la oxigenación tanto sistémica como regional 

cerebral81–83, y aunque es transitoria y reversible con ventilación con presión positiva y 

oxígeno, el impacto que pueden tener sobre el sistema nervioso central del prematuro es 

desconocido. La sedación y/o analgesia asociadas a atropina, permiten mitigar estos efectos 

adversos, aunque en ocasiones interfieren con la dinámica respiratoria del paciente en 

forma de hipoventilación o incluso apnea central y pueden ser motivo de fracaso de la 

técnica84.  

Existe poca evidencia sobre la superioridad de las técnicas mínimamente invasivas 

frente a la técnica INSURE68,85 (en ambas se administra surfactante y se evita la VM 

prolongada), aunque sí ofrecen ventajas en zonas con pocos recursos86. No obstante, 

factores como la heterogeneidad de los estudios, el pequeño tamaño muestral, la ausencia 

de enmascaramiento y el hecho que sea un procedimiento que la mayoría de las veces se 

realiza sin analgesia a diferencia del INSURE81,84, contribuyen a las reticencias de algunas 

unidades neonatales a la hora de adoptar este método87. 

b) Administración de surfactante mediante mascarilla laríngea 

A diferencia de lo que sucede con el tubo endotraqueal, el sello de la vía aérea que 

se logra con la máscara laríngea es menos seguro y, por tanto, su uso se ve limitado en 

ciertas situaciones (alto riesgo de regurgitación o necesidad de VM prolongada o con 

presiones elevadas). Sin embargo, su uso parece seguro en neonatos y se contempla en las 

guías de reanimación cardiopulmonar en pacientes por encima de los 1500g como 

alternativa al tubo endotraqueal, cuando el paciente no se puede ventilar adecuadamente 

con bolsa autoinflable o la intubación no se consigue46. Dada su facilidad de colocación, 
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también se ha probado como método de administración de surfactante en el paciente 

prematuro con SDR. Varios estudios de pequeño tamaño muestral, en pacientes con SDR 

moderado, con EG >28 semanas, han demostrado que es un sistema eficaz para administrar 

surfactante, reduciendo la necesidad de VM en comparación con CPAP solo88–90. Incluso 

en un estudio que la compara con la técnica INSURE, encuentra menor necesidad de 

intubación tras el procedimiento con mascarilla, si bien es cierto que en ese estudio el grupo 

que recibe surfactante mediante INSURE, presenta una alta tasa de reintubación precoz, 

que los autores relacionan con un efecto adverso de la sedación para el procedimiento91.  

El metaanálisis publicado en 2019 incluyendo 5 estudios, concluye que la 

administración de surfactante mediante mascarilla laríngea reduce la necesidad de 

intubación y/o VM comparada con solo CPAP, con un RR=0,57 (IC95% 0,38 – 0,85), pero 

que no existe suficiente evidencia en comparación con la administración de surfactante 

mediante INSURE o técnica LISA92.  

c) Instilación faríngea de surfactante 

Intentando evitar la intubación para administrar el surfactante se ha explorado su 

instilación nasofaríngea. En un primer estudio publicado en el año 2004, Kattwinckel et 

al.93 administran surfactante nasofaríngeo de forma profiláctica durante el parto, previo a 

la salida de los hombros, con estabilización posterior con CPAP. Aunque la técnica es 

aparentemente segura, plantea dudas sobre su efectividad al utilizar las mismas dosis que 

las recomendadas para la administración endotraqueal, sin tener en cuenta las pérdidas del 

fármaco y por la inclusión de sólo tres pacientes menores de 28 semanas, que son los 

pacientes con mayor riesgo de presentar SDR, por lo que es difícil sacar conclusiones. 

d) Surfactante nebulizado 

Recientemente, siguiendo con la búsqueda de métodos no invasivos para poder 

administrar surfactante, ha llevado a probar diferentes sistemas como puede ser la 

nebulización o la atomización de surfactante. Sus potenciales ventajas son evitar la agresión 

a la hora de realizar la laringoscopia y que a priori permite una distribución más homogénea 

a nivel pulmonar47. El desarrollo tecnológico de sistemas eficaces y seguros para 

administrar medicaciones en forma de aerosol y además compatibles con los actuales 

sistemas de VNI, lo convierten en un método muy atractivo para tratar el SDR en el paciente 

prematuro. Un estudio en conejos con SDR, muestra una eficacia similar entre surfactante 
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nebulizado y administrado endotraqueal a dosis equivalentes y en un tiempo inferior a 20 

minutos y con un sistema trasladable a la práctica clínica94. Dos estudios recientes han 

demostrado que la administración de surfactante nebulizado es factible y parece segura95,96 

por lo que ya están en marcha nuevos estudios con mayor número de pacientes, que 

permitan confirmar estos datos y valorar su eficacia. 

3.5.5 Respuesta al tratamiento y necesidad de dosis repetidas 

La respuesta a la administración de surfactante en el SDR no siempre es igual y 

depende fundamentalmente del tipo o calidad del surfactante administrado, de la dosis, del 

tiempo de administración, de la técnica utilizada y del contexto clínico del paciente. Varios 

estudios demuestran que el surfactante tiene una vida media cercana a las 24 horas (entre 

22 y 32 horas)97,98. Generalmente, los pacientes con SDR estabilizados con CPAP, si el 

surfactante se administra a las dosis recomendadas, no suelen requerir dosis sucesivas99,100 

y presentan buena evolución. Kattwinckel et al.101 comparan dos umbrales diferentes de 

FiO2 (0,3 vs 0,4), para administrar una segunda dosis de surfactante 6 horas después de la 

primera, sin encontrar diferencias significativas en términos de necesidad de VM a las 72 

horas ni días de soporte respiratorio. Sin embargo, sí observan un aumento en la mortalidad 

en los pacientes afectos de SDR complicado, definido como SDR asociado a sepsis o 

hipoxia-isquemia perinatal. En estas situaciones especiales, donde la respuesta al 

surfactante puede ser más errática debido a su inactivación, puede ser necesario administrar 

dos o más dosis de surfactante si se mantienen la clínica y las necesidades de oxígeno.  
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Otros estudios más recientes también han explorado la eficacia de dosis repetidas 

en pacientes con SDR, encontrando resultados contradictorios. Ballard et al.102 en 2016 no 

encuentra diferencias en la evolución respiratoria tras la administración de hasta 5 dosis de 

surfactante en prematuros menores de 28 semanas, ventilados durante las dos primeras 

semanas de vida, y aunque en el ensayo clínico de Hascoët et al.103 tampoco demuestran 

beneficios en términos de incidencia de DBP, sí encuentran mejores resultados al año de 

vida, valorados como necesidad de hospitalización de causa respiratoria o de terapia 

respiratoria.  

En este sentido, las diferentes guías de tratamiento del SDR, tampoco muestran unas 

recomendaciones claras para administrar sucesivas dosis de surfactante, tal y como se 

refleja en la Tabla 3.  

A pesar de los avances evidentes en el manejo del SDR de los últimos años, sigue 

habiendo una gran variabilidad entre Unidades Neonatales a la hora de guiar el tratamiento 

con surfactante y en su forma de administración104, reflejo de que todavía quedan aspectos 

por resolver y de que probablemente debamos individualizar este tratamiento, teniendo en 

cuenta otros factores además de la EG y de la clínica respiratoria. En ese sentido, 

investigaciones recientes han explorado la combinación de marcadores clínicos y de 

imagen que permitan predecir la necesidad del tratamiento con surfactante, con el objetivo 

de mejorar la evolución respiratoria a medio y largo plazo.  

 

4. Displasia broncopulmonar  

4.1 Definiciones y fisiopatología 

La DBP es una patología respiratoria crónica específica del recién nacido muy 

prematuro (RNMP). Es debida a una disrupción del desarrollo pulmonar, a diferencia de la 

enfermedad pulmonar crónica del recién nacido a término, relacionada con diversas 

patologías como la hernia diafragmática congénita o la hipoplasia pulmonar, que también 

requieren soporte respiratorio u oxigenoterapia prolongada. Las tasas de DBP son muy 

variables entre centros probablemente debido al tipo de población atendida en cada centro, 

al manejo respiratorio local (tipo de VNI y rangos de saturación objetivo) y a la definición 

utilizada. La incidencia de DBP es inversamente proporcional a la EG, afectando 
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aproximadamente al 40% de los menores de 28 semanas, aunque puede llegar a ser >80% 

en los menores de 24 semanas11,13,105.  

A pesar de ser un desenlace que siempre se reporta en todos los estudios, desde que 

fue descrita por primera vez por Northway en 1967106, la definición de DBP ha ido 

evolucionando a lo largo de los años a raíz del aumento de la supervivencia de los 

prematuros nacidos en el límite de la viabilidad y a la mejora en los cuidados del paciente 

prematuro (corticoides prenatales, VNI y surfactante). Las definiciones utilizadas a la 

práctica clínica son las que valoran el soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM. La 

más empleada en nuestro medio es la propuesta por el NICHD en 2001107 que clasifica la 

DBP como la necesidad de oxígeno durante ≥28 días y, en función de la situación 

respiratoria a las 36 semanas de EPM, la clasifica como leve (sin soporte respiratorio ni 

oxígeno), moderada (FiO2<0,3) o grave (FiO2>0,3 o necesidad de ventilación).  

En 2016 se propuso una modificación de la definición del NICHD que incluía el 

tipo de soporte respiratorio y la necesidad de una confirmación radiológica de la DBP como 

enfermedad pulmonar parenquimatosa, así como la inclusión (grado IIIA) de los pacientes 

fallecidos entre los 14 días de vida y las 36 semanas de EPM, por una insuficiencia 

respiratoria secundaria a una enfermedad parenquimatosa pulmonar y no atribuible a otras 

causas108. Finalmente, en 2019, Jensen et al.109, tras comparar múltiples definiciones de 

DBP en 2677 prematuros menores de 32 semanas nacidos entre 2011 y 2015 y evaluada en 

diferentes puntos temporales, concluyó que la definición de DBP que mejor correlación 

presentaba con la mortalidad o morbilidad respiratoria a largo plazo, es la definición en 

base al tipo de soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM, independientemente de la 

necesidad de oxígeno suplementario, clasificándola en leve en caso de precisar CNAF con 

flujo ≤2L/min, moderada en caso de precisar CPAP nasal o IPPV nasal o CNAF con flujo 

>2L/min y grave en caso de precisar VM. 

En los prematuros menores de 28 semanas tratados con surfactante, el hallazgo 

característico de la DBP es la disrupción de la fase canalicular o sacular del desarrollo 

pulmonar y que asocia una disminución de los septos e hipoplasia de los alveolos (menor 

número pero más grandes) condicionando una reducción de la superficie de intercambio 

gaseoso, una disregulación del desarrollo de la vascularización pulmonar con una 

distribución anómala de los capilares alveolares y un engrosamiento de la capa muscular 

de la arteriolas pulmonares, que conllevan un aumento de las resistencias pulmonares.  
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Esta alteración de la vasculogénesis, puede conducir a una enfermedad vascular 

pulmonar e hipertensión pulmonar, que contribuye a la morbimortalidad a largo plazo 

asociada a la DBP110,111. También podemos observar en estos pacientes un aumento en la 

formación de tejido elástico con un engrosamiento del espacio intersticial que puede 

comprometer la formación de septos y el desarrollo capilar. Todos estos hallazgos se 

diferencian de lo que se ha denominado clásicamente “old BPD” o DBP clásica, que se 

solía ver en RNMP más maduros (EG >28 semanas) en la época “pre-surfactante” y cuando 

las tasas de corticoides prenatales eran inferiores al 50%. La DBP en estos pacientes se 

caracterizaba por una inflamación, lesión de la vía aérea y fibrosis debidas a la VM y a la 

toxicidad por oxígeno112. No obstante, estos cambios también se pueden ver en los recién 

nacidos muy inmaduros tratados con surfactante, en los que coinciden ambos hallazgos.  

4.2 Factores de riesgo 

El origen de la DBP es multifactorial, siendo la prematuridad extrema el principal 

factor de riesgo (Fig. 7). La restricción de crecimiento intrauterino es un factor 

independiente de DBP en el RNMP, ya que lo hace más vulnerable a la lesión pulmonar y 

a la alteración en la vasculogénesis113,114. Estudios observacionales demuestran que los 

hijos de madres con preeclampsia presentan un mayor riesgo de desarrollar DBP, así como 

aquellos que presentan una elevación de factores angiogénicos en sangre de cordón115–117.  

La inflamación y las infecciones prenatales y postnatales se han relacionado 

directamente con el desarrollo de DBP. Algunos estudios demuestran que el estar sometido 

a un ambiente inflamatorio intraútero, evidenciado por aumento de la concentración de 

interleucinas (IL-6, IL-8, IL-1B) y otros factores pro-inflamatorios, se relaciona con un 

aumento de la incidencia de DBP 118,119, así como en los pacientes nacidos tras una 

corioamnionitis, aunque la heterogeneidad entre el manejo prenatal y las definiciones de 

corioamnionitis y de DBP impiden establecer una relación causal evidente120,121. Tanto la 

sepsis, con una OR=2,71 (IC95% 1,64-4,51) como demuestra un estudio australiano con 

más de 700 pacientes122, como la infección por Ureaplasma se han relacionado con un 

aumento de la incidencia de DBP en los menores de 28 semanas123–125.  
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 Figura 7. Factores de riesgo asociados al desarrollo de DBP en RNMP. 

 

Adaptado de Sahni M, Bhandari V. Recent advances in understanding and management of 

bronchopulmonary dysplasia. F1000Res. 2020 Jul 14;9:F1000 Faculty Rev-703. 

La lesión producida por la VM se debe fundamentalmente al volutrauma por 

volúmenes corrientes excesivos que sobredistienden los alveolos y la vía aérea, más que 

por las presiones elevadas. Algunos estudios demuestran que los prematuros menores de 

28 semanas que requieren VM en el séptimo día de vida, presentan un mayor riesgo de 

DBP 126. 

La toxicidad por oxígeno es otro factor importante en el desarrollo de DBP, 

produciendo inflamación y lesión pulmonar, ya que el RNMP es mucho más susceptible 

debido a la inmadurez de su sistema antioxidante (superóxido dismutasa, catalasa, glutatión 

peroxidasa, etc.)127,128. Se estima que el riesgo de DBP aumenta de forma significativa tras 

la exposición a oxígeno durante las dos primeras semanas de vida.  

El papel de la persistencia del conducto arterioso (DAP) en el desarrollo de la DBP 

también es controvertido. Aunque numerosos estudios han relacionado la presencia de un 

DAP hemodinámicamente significativo (hs-DAP) con la DBP en RNMP, estudios 
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posteriores a la utilización de indometacina profiláctica han obtenido resultados 

contradictorios a la hora de demostrar una relación causal entre hs-DAP y DBP129–131.  

4.3 Clínica 

La exploración física en un RNMP con DBP es variable. Generalmente, presentará 

taquipnea y tiraje subcostal por aumento del trabajo respiratorio de intensidad variable, 

dependiendo del grado de edema pulmonar y/o colapso pulmonar. En ocasiones, si coexiste 

una obstrucción de la vía aérea, podemos auscultar sibilantes intermitentes y/o crepitantes. 

Clásicamente, la radiología simple y la tomografía computarizada (TC) se han utilizado 

para el diagnóstico y seguimiento de la DBP132,133. La evolución radiológica es hacia un 

patrón heterogéneo de infiltrados intersticiales bilaterales sugestivos de edema o 

inflamación, con unas áreas hiperinsufladas y otras con pérdida de volumen. Los pacientes 

con DBP grave presentan densidades y áreas quísticas sugestivas de cambios fibróticos 

(Fig. 8), suelen presentar hipoxemia e hipercapnia, presentan una función pulmonar 

anormal secundaria a una disminución del volumen corriente, un aumento de la resistencia 

vascular y de la vía aérea con cierto grado de colapso dinámico que condiciona un 

atrapamiento aéreo y distribución anómala de la ventilación. La traqueo y la broncomalacia 

suelen estar presentes en estos pacientes y condicionan un colapso de la vía aérea en la 

espiración. La hipoxia alveolar en las zonas hipoventiladas induce la vasoconstricción 

local, las altas presiones en la microcirculación promueven el acúmulo de líquido en el 

espacio intersticial o ausencia de su aclaramiento y el aumento de presiones en la aurícula 

derecha favorece el edema pulmonar al evitar un adecuado drenaje linfático.  

En la mayoría de RNMP, con el paso de las semanas o meses y el crecimiento 

pulmonar, la función pulmonar mejora progresivamente, lo que permite ir reduciendo el 

soporte respiratorio, manteniendo una oxigenación adecuada en aire ambiente. Los 

pacientes afectos de DBP grave, que generalmente son los que han precisado VM de forma 

prolongada, son los que presentan episodios recurrentes de hipoxia y son dependientes de 

VNI u oxígeno suplementario más allá de los seis meses de edad, tienen un riesgo 

aumentado de sobreinfecciones respiratorias, hiperreactividad bronquial, laringomalacia o 

traqueo-broncomalacia, estenosis subglótica y broncoaspiración. Además, una proporción 

significativa de ellos evolucionará a hipertensión pulmonar que puede condicionar mal 

pronóstico a largo plazo.  
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4.4 Diagnóstico y tratamiento 

El diagnóstico de DBP, hoy en día se basa en una definición estandarizada en base 

a la necesidad de oxígeno y/o al tipo de soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM. A 

la práctica, la prueba de reducción de oxígeno entendida como la caída de la saturación por 

debajo de 90% en aire ambiente en un RNMP a las 36 semanas de EPM, confirma la 

necesidad de oxígeno y es sugestiva de DBP. El tratamiento de la DBP irá encaminado a 

promover un adecuado crecimiento y desarrollo pulmonar, a minimizar el daño pulmonar, 

a optimizar el intercambio gaseoso y a evitar las complicaciones sobreañadidas. La 

administración de un tratamiento farmacológico vendrá determinada por la gravedad de la 

DBP con el objetivo de mantener una saturación entre 90 y 95%. 

Entre las medidas de soporte al paciente con DBP destaca una nutrición adecuada 

para asegurar el crecimiento pulmonar, ya que estos pacientes precisan de un elevado aporte 

calórico y proteico (hasta 150 kcal/kg/día y 3,5-4 g/kg/día de proteínas) 134,135. La 

monitorización del crecimiento en estos pacientes tanto de peso, longitud como perímetro 

craneal debe hacerse mediante curvas estandarizadas y valorando la diferencia entre dos 

puntos temporales136,137. Parece razonable evitar la sobrecarga hídrica mediante la 

restricción de los aportes de fluidos totales hasta un máximo de 140-150mL/kg/día, aunque 

existe poca evidencia de que la restricción hídrica sea beneficiosa en los pacientes con una 

DBP establecida138. 

Una ventilación poco agresiva es fundamental en los pacientes en riesgo de DBP, 

por ello, las estrategias utilizadas para minimizar la lesión asociada a VM son el uso de 

volúmenes corrientes bajos (4-6mL/kg) y la hipercapnia permisiva de pCO2 entre 55 y 65 

mmHg con pH >7,25, aunque en DBP graves puede ser necesario tolerar pCO2 superiores 

y volúmenes corrientes más elevados. A pesar de que la hipercapnia se asocia con mayor 

mortalidad, DBP y peor neurodesarrollo, su impacto a largo plazo es incierto, tal y como 

refleja el estudio PHELBI, donde el análisis multivariante reflejó que la EG y la presencia 

de HIV fueron los principales determinantes de la alteración en el neurodesarrollo139,140.  
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Son pacientes que suelen requerir tiempos inspiratorios más largos (0,5-0,6 

segundos) para conseguir entregar el volumen pautado y una presión positiva al final de la 

espiración (PEEP) más elevada (entre 6 y 8 cmH2O) para evitar la atelectasia y el colapso 

pulmonar y contrarrestar el edema pulmonar. Si existe broncomalacia pueden ser necesarias 

PEEP más altas para mantener la vía aérea abierta durante la espiración141. Los casos más 

extremos, pueden requerir una traqueostomía si persiste la necesidad de la VM más allá de 

las 42 semanas de EPM. Estos pacientes presentan un mayor riesgo de muerte y/ alteración 

del neurodesarrollo con una OR de 3,3142.  

El tratamiento farmacológico en la DBP establecida suele reservarse para los casos 

moderados o graves siendo los diuréticos y los corticoides los fármacos más utilizados. 

Aunque los diuréticos no han demostrado beneficios a largo plazo, pueden tener algún 

beneficio a corto plazo en pacientes dependientes de soporte respiratorio a pesar de 

restricción hídrica143. Los más utilizados son los que actúan en el túbulo distal (tiazidas y 

espironolactona) y los diuréticos del asa (furosemida). Ambos presentan efectos adversos 

como son los trastornos hidroelectrolíticos, requiriendo suplementos de sodio, cloro y 

potasio, nefrocalcinosis y ototoxicidad en caso de altas dosis de furosemida144.  

Los corticoides han demostrado ser eficaces a la hora de reducir la inflamación, 

mejorar la mecánica pulmonar, facilitar la extubación y reducir el riesgo de muerte asociada 

a DBP145–147. No se administran de forma rutinaria debido a sus efectos adversos sobre el 

neurodesarrollo148, generalmente se reservan para pacientes dependientes de VM y/o con 

necesidades elevadas de FiO2 mantenidas en el tiempo149. El riesgo-beneficio a la hora de 

administrar corticoides postnatales y el momento óptimo siguen siendo tema de debate.  

4.5 Complicaciones a largo plazo 

Se describen tres fenotipos diferentes en la DBP, que se pueden solapar entre ellos: 

la enfermedad pulmonar parenquimatosa, la hipertensión pulmonar y la alteración de la vía 

aérea150. Numerosos pacientes con DBP presentan síntomas similares al asma, con 

episodios de hiperreactividad bronquial recurrentes, mala tolerancia al ejercicio físico y una 

reducción en la capacidad vital forzada151. Aunque en ocasiones estos pacientes se tratan 

con broncodilatadores, no responden de la misma manera que los pacientes asmáticos. Los 

pacientes con DBP son más vulnerables a la exposición al tabaco y a la contaminación 

ambiental. Las alteraciones de la vía aérea (glotis, tráquea y bronquios principales) 
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producen a menudo un colapso durante la espiración secundario a una malacia, lo que se 

traduce en episodios graves de hipoxia-bradicardia que puede amenazar la vida del 

paciente, producir colapso pulmonar o sobreinfecciones respiratorias. Se estima que hasta 

un 30-40% en los pacientes con DBP clásica presentaran cierto grado de traqueo-

broncomalacia, que en ocasiones se agrava con el llanto y puede ser difícil de tratar, pero 

mejora con el paso de los meses152. Otras complicaciones menos frecuentes de la DBP en 

pacientes que han recibido VM prolongada son la formación de granulomas o la estenosis 

subglótica o traqueal. La hipertensión pulmonar se asocia a la DBP en un 12-18% de los 

casos153,154 y, aunque es más frecuente en las formas graves de DBP, también puede 

presentarse en casos leves o moderados. Puede ser silente en las primeras semanas de vida 

y manifestarse más tarde cuando ya está establecida, asociándose una elevada 

morbimortalidad, por lo que es recomendable realizar una valoración ecocardiográfica a 

todos los prematuros extremos con riesgo de DBP154,155.  

4.6 Prevención  

Hasta la fecha, a pesar de las muchas intervenciones propuestas para reducir la DBP, 

sólo la cafeína, la vitamina A y los corticoides postnatales han demostrado eficacia.  

El estudio CAP Trial, inicialmente diseñado para evaluar el beneficio del 

tratamiento de la apnea de la prematuridad sobre el neurodesarrollo, demostró que los 

pacientes que recibieron cafeína presentaron de forma significativa menor incidencia de 

DBP con una OR= 0,63 (IC95% 0,52-0,76)156. Estudios más recientes han confirmado los 

beneficios del inicio precoz de la cafeína en la DBP157–160 o profiláctica en los prematuros 

menores de 32 semanas161.  

La vitamina A por vía parenteral también ha demostrado reducir la DBP162,163. Sin 

embargo, un estudio reciente con 188 prematuros menores de 28 semanas aleatorizados a 

vitamina A oral versus placebo no demostró beneficios en términos de reducción de 

DBP164.  

La lesión pulmonar crónica en el paciente prematuro se debe principalmente a una 

inflamación persistente, de origen multifactorial, siendo los principales desencadenantes la 

infección, la VM y el oxígeno. La liberación local de citoquinas proinflamatorias favorece 

la lesión pulmonar que se agrava a consecuencia de la respuesta aberrante desencadenada 

al intentar reparar la lesión. Los corticoides, sobre todo la dexametasona, se han usado 
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durante décadas para reducir la DBP, pero sus efectos nocivos sobre el neurodesarrollo por 

producir apoptosis neuronal la han convertido en un fármaco de uso restringido y 

actualmente se reserva para los casos más graves165. La heterogeneidad entre estudios 

tampoco permite establecer una dosificación ni un inicio de tratamiento óptimos148. El 

tratamiento con budesonida nebulizada, con la intención de mantener el efecto 

antiinflamatorio sobre el pulmón evitando los efectos adversos sobre el neurodesarrollo, 

fue probado en el estudio “Neurosis”; sus resultados mostraron una reducción significativa 

de la DBP en el grupo que recibió budesonida nebulizada, pero a expensas de aumento de 

mortalidad sin encontrar efectos adversos sobre el neurodesarrollo a los dos años166,167.  

En los últimos años, la hidrocortisona ha ido ganando protagonismo tanto para el 

manejo de la insuficiencia hemodinámica del prematuro extremo como para la prevención 

de la DBP 168,169. Un reciente metaanálisis, que incluye más de 1000 prematuros extremos, 

mostró beneficio del tratamiento con hidrocortisona a dosis bajas en términos de 

supervivencia sin efectos adversos sobre el neurodesarrollo evaluado a los 2 años170.  

Estudios preclínicos recientes han evaluado el potencial del surfactante pulmonar 

como vehículo para la administración de sustancias o fármacos en el pulmón171. En modelo 

animal se ha demostrado una mejor distribución de los corticoides en el pulmón al 

administrarlo junto con el surfactante, siendo la budesonida el fármaco más estudiado por 

su potente y prolongada acción local, y por la baja potencia sistémica de sus metabolitos. 

Se sabe que, debido a su composición bioquímica, a partir de determinada concentración 

podría inhibir la función tensoactiva del surfactante, sin embargo, concentraciones de 

budesonida de 0,50 mg/mL son diez veces menores que la dosis de inactivación del 

surfactante reportadas, por lo que se consideran seguras172. Los pocos estudios realizados 

hasta la fecha en recién nacidos prematuros que asocian budesonida con surfactante de 

origen bovino son prometedores173–176, pero hasta el momento no hay ninguna publicación 

con surfactante de origen porcino, el más utilizado en nuestro medio, ni con datos de 

seguimiento a largo plazo. La combinación de surfactante y budesonida más allá de la 

semana de vida para el tratamiento del SDR secundario también ha sido probada con 

aparentes buenos resultados, aunque hasta la fecha se han reportado pocos casos177.  

Algunos autores han estudiado el tratamiento con azitromicina para la prevención 

de la DBP, los resultados son contradictorios y no disponemos de evidencia suficiente de 

sus beneficios a corto o largo plazo178,179.  
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Más recientemente se están ensayando nuevas terapias para prevenir la DBP como 

la administración exógena de células mesenquimales y de factor de crecimiento 1 similar a 

la insulina (IGF-1). Estudios preclínicos han demostrado la eficacia de la administración 

de células mesenquimales para prevenir la progresión o tratar la lesión pulmonar a través 

de su efecto paracrino, tal y como se refleja en un metaanálisis de estudios en modelo 

animal180. La sangre de cordón umbilical ha sido identificada como fuente potencial de 

células mesenquimales humanas que actuarían liberando citoquinas antiinflamatorias y 

factores de crecimiento que podrían contrarrestar, aunque fuera de forma parcial, la 

respuesta inflamatoria en el órgano dañado en la fase inicial de la enfermedad y evitar así 

su progresión. Estudios de fase I con pocos pacientes han demostrado eficacia, y uno de 

ellos ya dispone de datos de seguimiento a los 2 años181–184. A pesar de que ya están en 

marcha estudios en fase II, tanto la dosis ideal como la vía de administración (local o 

sistémica) todavía están por determinar.  

El IGF-1 es un regulador importante de la angiogénesis, crecimiento y desarrollo 

pulmonar en el feto. Niveles bajos de IGF-1 se han asociado de forma independiente al 

riesgo de DBP y de retinopatía de la prematuridad. En modelo animal de hipoxia-hiperoxia 

para inducir lesión pulmonar, la administración exógena de IGF-1 se asoció a una reducción 

de la lesión pulmonar185. Un estudio en fase II para valorar el efecto de la administración 

de IGF-1 recombinante humana junto a su proteína transportadora 3 sobre la retinopatía de 

la prematuridad, no demostró beneficios en este desenlace, pero sí encontró una reducción 

de la incidencia y de la gravedad de DBP en prematuros extremos. Aunque el estudio 

incluyó a pocos pacientes y el impacto sobre DBP era un objetivo secundario, los resultados 

son prometedores186.  

4.7 Predicción de DBP 

Dado que la DBP es el desenlace más frecuente en los RNMP y tiene importantes 

implicaciones sobre el neurodesarrollo y la calidad de vida, se han desarrollado modelos 

predictivos para identificar a los pacientes de mayor riesgo de desarrollar DBP. La mayoría 

de estos modelos incluyen variables prenatales y postnatales, siendo las más frecuentes la 

EG, el peso al nacimiento, el sexo y la maduración pulmonar.  

Laughon et al. en un estudio con 1304 prematuros reportaron que un 40% de los 

menores de 28 semanas presentaron necesidades persistentes de oxígeno más allá de la 
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segunda semana de vida, de ellos, dos tercios evolucionaron a DBP187. Otro 40% que había 

precisado poco soporte respiratorio u oxígeno al inicio, presentaron un deterioro progresivo 

de la función respiratoria necesitando una FiO2 >0,25 a las dos semanas, evolucionando la 

mitad de ellos a DBP. También reportaron que los prematuros que presentaban este 

deterioro respiratorio a partir de la segunda semana de vida fueron los de menor EG, menor 

peso al nacimiento y habían recibido modalidades de ventilación más agresivas en 

comparación con los que necesitaban una FiO2 <0,25 a los 14 días de vida.  

En otro estudio publicado unos años más tarde, estos mismo autores incluyeron 

3636 prematuros de entre 23 y 30 semanas de EG procedentes de la base de datos del Eunice 

Kennedy Shriver National Institute of Child Health and Human Development Neonatal 

Research Network Benchmarking Trial188 y usando la definición de DBP publicada en 

2001107 desarrollaron 6 modelos predictivos de DBP en diferentes puntos temporales 

utilizando variables clínicas como EG, peso al nacimiento, sexo, etnia, soporte respiratorio 

y FiO2. En este estudio reportaron una buena capacidad predictiva del modelo que mejoraba 

con los días de vida (estadístico C de 0,793 el día 1 y 0,854 el día 28) siendo la EG el factor 

determinante en los días 1 y 3 y el tipo de soporte respiratorio en los días 7, 14, 21 y 28. 

Esta herramienta que permite predecir el riesgo de DBP está disponible on-line y puede ser 

útil de cara a seleccionar los pacientes que más se beneficiarían de una intervención precoz 

(Neonatal BPD Outcome Estimator Infants with GA 23-30 weeks & Birth Weight 501-

1249g, disponible en https://neonatal.rti.org/index.cfm). 

Recientemente, tras realizar un estudio multicéntrico en 9 UCIN de Suiza 

incluyendo más de 1500 prematuros menores de 32 semanas, El-Faleh et al.189 publicaron 

una escala clínica para predecir la DBP, disponible en http://calc.chuv.ch/. En su estudio, 

los principales predictores de DBP fueron la EG, el peso al nacimiento, los corticoides 

prenatales, el tratamiento con surfactante, la infección, el tratamiento del DAP (médico y/o 

quirúrgico) y los días de VM con un AUC de entre 0,88 y 0,92 en la cohorte de validación.  

También se han propuesto escalas predictivas de DBP basadas en técnicas de 

imagen como puede ser la radiología simple, la TC pulmonar y más recientemente la 

resonancia magnética pulmonar (RMP)190. A pesar de sus limitaciones, en muchas unidades 

neonatales la RxT sigue siendo la prueba de imagen de primera línea en los pacientes con 

DBP. En 1984, Toce et al. demostraron que los hallazgos en la RxT se correlacionaban con 

el crecimiento, el trabajo respiratorio y el intercambio gaseoso en los pacientes 

https://neonatal.rti.org/index.cfm
http://calc.chuv.ch/
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prematuros191. Arai et al. encontraron que la presencia de imágenes quísticas en la RxT 

postnatal era un factor de riesgo para el desarrollo posterior de sibilancias a una edad 

temprana en los prematuros menores de 28 semanas192. Más recientemente, Luo et al. 

utilizando el mismo sistema que Toce para valorar la DBP mediante RxT, encontró que la 

presencia de puntuaciones más elevadas se correlacionaba con una peor función pulmonar 

y peor tolerancia al ejercicio a la edad de 4 años en los RNMP193.  

La TC pulmonar es una técnica poco utilizada en neonatología debido a la radiación 

ionizante en pacientes especialmente vulnerables y a la necesidad de desplazamiento, por 

lo que en general se ha reservado para los pacientes más graves o de difícil manejo. No 

obstante, algunos estudios han puesto de manifiesto la utilidad de la TC pulmonar en la 

DBP. Ochiai et al. desarrollaron un sistema de puntuación o escala de gravedad de DBP 

basada en la TC pulmonar con una alta reproducibilidad y con una buena correlación entre 

los hallazgos en la prueba de imagen y la duración del tratamiento con oxígeno194. En otro 

estudio más reciente, Van Mastrigt et al., utilizando diferentes escalas de puntuación en la 

TC pulmonar, demostraron que los pacientes con formas graves de DBP presentaban, 

además de anomalías estructurales en la TC, una disminución de la capacidad ventilatoria 

estudiada mediante polisomnografía195. El desarrollo en los últimos años de protocolos más 

seguros para recién nacidos, con menores dosis de radiación, abre la puerta a poder utilizar 

esta prueba de imagen en los RNMP con DBP, no sólo en los casos más graves196,197.  

En los últimos años y gracias al desarrollo tecnológico que ha permitido solventar 

la limitación aparente de la interfase aire-tejido en el pulmón, la RMP se ha convertido en 

una prueba de imagen con numerosas ventajas en niños, siendo la principal su ausencia de 

radiación ionizante. La RMP denominada Ultrashort Echo-Time es la técnica más utilizada 

en la actualidad para representar el pulmón y ha demostrado ser comparable a la TC 

pulmonar en cuanto a resolución de imagen, visualización de la densidad del tejido 

estudiado y de las diferentes estructuras que componen el pulmón198,199. Algunos estudios 

ya han utilizado la RMP en la DBP con resultados prometedores en términos de predicción 

del nivel y duración del soporte respiratorio al alta y de la evolución respiratoria a los 2 

años 200–202.  
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Apartado 2. Utilidad de la ecografía pulmonar y diafragmática para el 

diagnóstico y seguimiento de la patología respiratoria neonatal. 

 

La ecografía realizada por el médico responsable del paciente tiene múltiples 

denominaciones: ecografía clínica, ecografía dirigida o ecografía a pie de cama (POCUS o 

Point-Of-Care UltraSound). Este tipo de ecografía supone una extensión de la exploración 

física, realizándose a la vez que el cuidado del paciente. Busca responder a un problema 

concreto o a una pregunta específica. Surge ante una necesidad diagnóstica, para guiar un 

procedimiento, evaluar la respuesta a un tratamiento determinado o incluso establecer un 

pronóstico. Además, ofrece numerosas ventajas: disponibilidad casi inmediata, autonomía, 

es portátil, dinámica, reproducible y sobre todo no ionizante.  

El diagnóstico por la imagen es la principal fuente de radiación ionizante hoy en 

día. Algunos estudios de seguimiento de poblaciones expuestas a dicha radiación han 

demostrado ligeros incrementos en el riesgo de cáncer, aún con niveles bajos de radiación, 

especialmente en niños, por lo que es importante minimizar la radiación ionizante evitando 

exposiciones repetidas o buscando alternativas203–205.  

La ecografía, además, es una técnica segura ya que no parece relacionarse con 

efectos adversos a corto ni a largo plazo206,207. No obstante, los ultrasonidos (US) producen 

efectos biológicos sobre los tejidos, que van a depender de las características del tejido 

insonado, de la modalidad y de la frecuencia utilizadas, entre otros factores (Fig. 9). A pesar 

de que no se hayan demostrado efectos nocivos a corto o a largo plazo, hay que intentar 

minimizar los riesgos evitando tiempos de exploración prolongados y/o exploraciones 

innecesarias.  

La principal desventaja de la ecografía clínica es que depende de las habilidades del 

operador. Con una formación adecuada y un entrenamiento, no necesariamente prolongado, 

dependiendo del tipo de exploración que se quiera efectuar, permite optimizar el manejo 

del paciente. En los últimos años, sociedades científicas, hospitales y universidades han 

incluido el POCUS en sus programas formativos208 y ya existen guías y certificaciones 

específicas en POCUS pediátrico y neonatal209,210. Las aplicaciones actuales en 

Neonatología son muy diversas210–213 (Tabla 4). 
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 Figura 9. Factores relacionados con el incremento del índice térmico y mecánico de los 

ultrasonidos. 

 

 

TI. Índice térmico. MI. Índice mecánico 

 Tabla 4. Aplicaciones de POCUS en Neonatología. 

 

Adaptado de Miller LE et al, Point-of-care ultrasound in the neonatal ICU. Curr Opin Pediatr. 

2020 Apr;32(2):216-227. 
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1. Fundamentos de los ultrasonidos 

1.1 Principios físicos 

El sonido es una onda mecánica de transmisión longitudinal con determinadas 

características214: 

− La frecuencia es el número de ciclos en unidad de tiempo. Expresado en ciclos 

por segundo o hercios (Hz). La frecuencia empleada por el sonido en los 

ecógrafos varía de 1 a 18-20 Megahercios (MHz) y se denomina US por estar 

fuera del rango perceptible por el oído humano.  

− La velocidad de propagación del US a través del cuerpo humano varía en función 

de las características del medio y es diferente según los distintos tejidos del 

cuerpo. La profundidad de los tejidos representados en la pantalla del ecógrafo 

se calcula usando el tiempo que le cuesta al eco volver al transductor. 

− La amplitud, aplicado al US, se correlaciona con la intensidad de la onda. El 

ecógrafo mide dicha amplitud (intensidad) en la onda que retorna y lo representa 

en la pantalla en una escala de grises. A mayor intensidad, más brillante (blanca) 

será la imagen (hiperecogénica); a menor intensidad, menos brillante (negra) será 

la imagen (anecoica) pasando por un rango intermedio de intensidades (grises).  

 

Al viajar el US a través de tejidos de diferentes características aparecen ciertos 

efectos:  

− Reflexión: también llamado eco. Es la vuelta al transductor de parte del US. 

Ocurre en la interfase entre dos tejidos con distinta impedancia acústica (que es 

la resistencia al paso del US a través de un tejido). Como se muestra en la Tabla 

5, a mayor diferencia de impedancia acústica entre dos tejidos, mayor porcentaje 

de reflexión del US y se obtendrá una imagen más blanca o brillante en la pantalla 

(por ser un eco de mayor amplitud-intensidad).  
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 Tabla 5. Porcentaje de reflexión del US en diferentes interfases. 

Interfase % reflejado 

Grasa / Músculo 1,1 

Grasa / Riñón 0,6 

Partes blandas / Agua 0,2 

Grasa / Hueso 50 

Partes blandas / Aire 99 

 

− Refracción: es la redirección de parte del US al incidir oblicuamente en una interfase de 

tejidos de diferentes características. Esto puede generar distintos artefactos como la 

duplicación de imágenes.  

− Atenuación: la intensidad del US va reduciéndose al atravesar los tejidos por su 

reflexión, refracción, dispersión y absorción (por transformación de energía mecánica 

en térmica). La atenuación depende de la frecuencia del US (a mayor frecuencia del US, 

mayor atenuación y por ello menor penetración en el tejido) y de la impedancia del 

medio.  

− Bioefectos: el US al incidir sobre los tejidos genera cierto efecto biológico. Uno es 

mecánico, llamado cavitación y que puede generar burbujas de aire que pueden oscilar 

y explotar con el consecuente daño tisular y el otro es térmico, explicado por la 

absorción.  

1.2 Modos de imagen ecográfica 

1.2.1 Modo bidimensional (modo B o modo 2D). 

Es el modo más utilizado. Permite generar imágenes bidimensionales a partir de las 

señales que recibe el transductor. La imagen obtenida está constituida por una escala de 

grises en función de la atenuación de los US en el tejido subyacente, por lo que las áreas 

con mayor atenuación se visualizarán como una imagen más blanca y las áreas con menor 

atenuación más negras, reflejando un mejor paso del US a través de ellas. Además, la 

secuenciación de las imágenes obtenidas en el tiempo nos permite obtener imágenes 

dinámicas tipo vídeo. 
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1.2.2 Modo movimiento (modo M) 

La imagen generada por el modo M representa la variación de la atenuación del US 

que se produce en un solo haz de US a lo largo del tiempo. Su utilidad fundamental es 

valorar situaciones clínicas en las que sea necesaria una demostración de movimiento. 

1.2.3 Modo D o Doppler 

Se basa en el cambio de frecuencia del sonido que se produce cuando una onda 

acústica choca con una interfase en movimiento. Esta propiedad permite al ecógrafo 

calcular la velocidad de esta interfase en movimiento y se utiliza básicamente para captar 

los flujos de la sangre dentro de los vasos sanguíneos o en el corazón. Este modo también 

permite diferenciar estructuras vasculares de las que no lo son. Hay dos formas que 

permiten registrar estos movimientos:  

- Doppler color: el flujo que se aleja del transductor se representa en azul y el que se 

acerca al transductor en rojo. Permite una valoración cualitativa del flujo, pero hay que 

tener en cuenta que no permite diferenciar el flujo arterial del venoso. 

- Doppler pulsado: genera una gráfica en forma de onda que será positiva o negativa 

según si el flujo se acerca o aleja del transductor. En su tamaño influye la cantidad o 

amplitud del flujo analizado. Es importante corregir el ángulo de insonación en ese 

punto para que se corresponda con la dirección del flujo que queremos medir 

(idealmente 15 grados o menos) 

- Power color Doppler: También permite valorar de forma cualitativa un flujo, pero sólo 

utiliza un color. No permite evaluar la dirección o velocidad del flujo, pero es capaz 

de detectar flujos de menor velocidad que el modo Doppler color. 

- Doppler continuo: permite mediciones mucho más elevadas que el Doppler pulsado. 

En este modo el transductor en lugar de enviar pulsos de US los envía y los recibe de 

forma continua. La velocidad del flujo se mide a lo largo de todo el haz de US y no 

solo en un único punto.  
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1.3 Adquisición de las imágenes 

1.3.1 Transductores o sondas 

Los cristales que contiene el transductor, mediante sus propiedades piezoeléctricas, 

reciben energía eléctrica del ecógrafo que transforman en mecánica (US); así se emiten 

pulsos o paquetes de onda que viajan a través del cuerpo interaccionando con los tejidos. 

Una parte de estas ondas es reflejada en las distintas interfases regresando al transductor 

donde los cristales la transformarán en energía eléctrica nuevamente, generando una 

imagen tras analizar su intensidad (brillo) y el tiempo de retorno (profundidad). Todo esto 

se repite en cuestión de milisegundos. Cuanto mayor sea la frecuencia del US emitido, 

menor será la penetración del US, pero también mayor será la definición de las imágenes 

obtenidas. Cuanto más rico sea un tejido en agua más hipoecoica será la imagen generada 

y al revés, el hueso se verá como una imagen hiperecoica.  

En los últimos años, el desarrollo tecnológico ha permitido diseñar ecógrafos con 

microchip que permiten con un único transductor de reducido tamaño realizar múltiples 

exploraciones, a un precio muy bajo en comparación con otros equipos, y además ofrecen 

grandes posibilidades docentes y de telemedicina215.  

La sonda o transductor se debe limpiar antes y después de cada uso para evitar la 

transmisión de infecciones y siempre con productos autorizados por el fabricante para 

evitar que se degrade.  

La frecuencia es un factor determinante en una sonda. Actualmente las sondas son 

multifrecuencia, pudiendo trabajar en un rango determinado en función de la forma de la 

sonda y del fabricante (baja frecuencia de 1 a 3-5 MHz, media de 3 a 6-7 MHz y alta de 7 

a 20 MHz). Las hay lineales, convexas, sectoriales, microconvexas, endocavitarias y en 

forma de palo de hockey; aunque, hoy en día, existen ecógrafos de bolsillo con una única 

sonda con tecnología de microchip que ofrecen las mismas prestaciones.  

Las sondas lineales, son planas, y por la disposición de cristales en su interior 

generan una imagen rectangular en la pantalla. Sirven para estudiar estructuras concretas y 

superficiales, por lo que son siempre de frecuencias elevadas. Generalmente son las más 

utilizadas en EP y ED. Las convexas generan una imagen en cono truncado en la pantalla 

y sirven para estudiar áreas más generales. Suelen ser de frecuencia baja-media. Las 

sectoriales, sondas más complejas en su funcionamiento interno, generan una imagen 

cónica y están diseñadas para estudiar áreas generales desde una ventana pequeña (como 
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el corazón desde espacios intercostales). Son de frecuencias bajas-medias. Las 

microconvexas ofrecen una imagen cónica y suelen ser de frecuencias medias. Otra 

característica importante de la sonda es su forma y tamaño o “huella”. El tamaño de la 

huella puede ser una limitación en neonatología cuando se trata de prematuros extremos 

con muy bajo peso, y es un aspecto a tener en cuenta a la hora de realizar las exploraciones. 

Todas las sondas tienen un marcador en uno de sus extremos que se relaciona con una señal 

en la pantalla que nos servirá para situarnos espacialmente y para tener las referencias 

anatómicas adecuadas. Generalmente la señal del marcador se encontrará en el extremo 

superior izquierdo de la pantalla.  

1.3.2 Planos ecográficos 

A la hora de colocar el transductor o sonda tendremos en cuenta la posición del 

marcador en la sonda y de la señal en la pantalla, lo que nos permitirá entender las imágenes 

obtenidas. Los planos más importantes son: 

- Plano transversal o axial: el transductor se coloca en perpendicular al eje mayor del 

paciente. Cuando utilicemos este plano, el marcador del transductor estará a la 

derecha del paciente. 

- Plano longitudinal o sagital: el transductor se coloca paralelo al eje mayor del 

paciente. El marcador del transductor siempre apuntará hacia la cabeza del paciente 

(orientación cefálica). 

- Plano coronal: el transductor se coloca lateral al eje mayor del paciente. El marcador 

siempre apuntará hacia la cabeza y al igual que en plano transversal, la cabeza estará 

a la izquierda de la pantalla y los pies a la derecha.  

1.3.3 Artefactos generados por los US 

Son imágenes generadas por el propio ecógrafo al interpretar las señales recibidas 

y se producen por procesos físicos que afectan a la interacción de los US con los tejidos. 

Son muy importantes como herramienta diagnóstica clínica y no sólo en la EP donde son 

fundamentales. Los tipos de artefactos que más nos pueden interesar son los siguientes: 
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− Reverberación: provocado por el rebote mantenido del US entre dos interfases 

muy reflectoras, generando líneas brillantes repetidas, de intensidad decreciente y 

equidistantes desde el transductor (por ejemplo, las líneas A).  

− “Ring down”: producido al incidir el US sobre gotas de agua entre burbujas de 

aire, provocando que dicha gota vibre y cree una onda de sonido continuo que es 

transmitida al transductor generando en el ecógrafo una imagen continua 

subyacente (por ejemplo, la línea B). La imagen es persistentemente intensa y 

lineal, como un “rayo láser”.  

− Sombra acústica: Imagen hipo o anecoica subyacente a una estructura que provoca 

una gran atenuación del haz de US. Ocurre con el hueso, la litiasis cálcica, etc.  

− Imagen especular: Se produce cuando una estructura se encuentra frente a una 

superficie altamente reflectante. Los ecos provenientes esta superficie altamente 

reflectante tardan más tiempo en volver al transductor, obteniendo una imagen 

duplicada (o en espejo), más profunda pero equidistante a su imagen real, aunque 

de menor definición. Suele ocurrir con las costillas no osificadas (por ejemplo, las 

“mirror ribs”), pero también ocurre con otras estructuras como el diafragma, el 

pericardio o la tibia. 

 

2. Preparación y técnica 

2.1 Preparación del paciente y del entorno 

Para llevar a cabo el procedimiento debemos asegurarnos de que se dan las 

condiciones apropiadas, sobre todo en caso de prematuro extremo, y de que disponemos 

del material necesario. En caso de una exploración reglada lo primero será la higiene de 

manos y desinfectar la sonda que vayamos a utilizar. Posteriormente encenderemos el 

equipo, introduciremos los datos del paciente o lo seleccionaremos de una lista de trabajo, 

y escogeremos la sonda y el programa previamente preconfigurado en función del tipo de 

exploración. Es recomendable, para evitar pérdidas de calor, utilizar gel previamente 

calentado. Una vez el equipo esté listo, la persona encargada de los cuidados del paciente 

evaluará su estado clínico y la temperatura, lo acomodará y le hará contención durante la 

prueba. Podemos utilizar un chupete adaptado para estimular la succión (añadiendo unas 
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gotas de calostro o sacarosa) y para evitar fugas de la VNI. Una vez el paciente esté listo, 

repetiremos la higiene de manos e iniciaremos la exploración. Para minimizar su duración 

grabaremos imágenes o vídeos, para revisarlos posteriormente fuera de la incubadora. Una 

vez finalizado el procedimiento, limpiaremos el gel del paciente, le tomaremos la 

temperatura, lo dejaremos en una posición confortable y cerraremos rápidamente las 

puertas de la incubadora. Una vez fuera, volveremos a desinfectar la sonda que hemos 

utilizado y revisaremos las imágenes. Algunos equipos disponen de conexión a la red y 

permiten transferir las imágenes a un servidor, para luego archivarlas en la historia 

informatizada del paciente para su posterior revisión. En caso de ser una exploración 

realizada de urgencia, nos podremos saltar algunos pasos, pero sin olvidar la higiene de 

manos y desinfectar la sonda antes y después del procedimiento.  

2.2 Técnica 

2.2.1 Ecografía pulmonar 

Los ecógrafos actuales disponen de un protocolo previamente configurado para 

realizar EP por lo no serán necesarios muchos ajustes, aunque es importante conocer bien 

el equipo y tener en cuenta algunos aspectos técnicos y prácticos, y seguir siempre la misma 

sistemática216. A pesar de que la EP presenta poca variabilidad intra e 

interobservador35,217,218, la sonda lineal se adapta mejor al recién nacido, siendo las sondas 

llamadas “microlineales” de alta frecuencia o tipo “palo de hockey” las más recomendadas 

para los profesionales menos experimentados219.  

Se han propuesto diferentes protocolos de estudio en función del número y 

localización de las zonas exploradas (Fig. 10). Las zonas incluidas en la exploración 

ecográfica dependerán de varios factores como pueden ser la posición del paciente, su 

situación clínica, el tamaño de su caja torácica y la “huella” de la sonda utilizada, así como 

del objetivo de la exploración (confirmar o descartar un diagnóstico). La EP se puede 

realizar tanto en decúbito supino como en decúbito prono. A la hora de interpretar las 

imágenes debemos tener en cuenta el efecto de la gravedad, ya que el agua extravascular 

se situará en las zonas más declives220 y el aire libre en los campos más superiores, por lo 

que los resultados de la exploración se pueden ver alterados en caso de un cambio reciente 

en la posición del paciente221. A partir de unas determinadas referencias anatómicas (Fig. 

11), como son la línea clavicular media o paraesternal, la línea axilar anterior, la línea axilar 

posterior y la línea paravertebral, quedarán delimitadas las diferentes zonas a explorar, que 
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a su vez se pueden dividir en dos áreas (superior e inferior). Inicialmente colocaremos la 

sonda en posición longitudinal (con la marca en dirección craneal), y posteriormente en 

sentido transversal al realizar un giro de 90º, con la marca en dirección lateral. En caso de 

querer descartar aire libre (neumomediastino y/o neumotórax), exploraremos la zona 

transesternal o transversal anterior.  

 Figura 10. Orientación de la marca de la sonda y correlación en la pantalla. 

 

En cortes longitudinales (sagitales), la marca de la sonda se orienta hacia la cabeza (A); En los 

cortes transversales, la marca de la sonda debe concordar con el lado (derecha/izquierda) en el que 

la marca aparece en pantalla (B). Imagen adaptada de Corsini et al. Lung ultrasound in the neonatal 

intensive care unit: Review of the literature and future perspectives. Pediatr Pulmonol. 

2020;55(7):1550-1562. 

 Figura 11. Localización de los campos pulmonares a explorar.  

 
Línea clavicular media (1), línea axilar anterior (2), línea axilar posterior (3), línea paravertebral 

(4). Adaptado de Corsini et al. Lung ultrasound in the neonatal intensive care unit: Review of the 

literature and future perspectives. Pediatr Pulmonol. 2020;55(7):1550-1562. 
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2.2.2 Ecografía diafragmática 

La exploración de la función diafragmática se puede realizar con una sonda lineal 

situada en la zona de aposición o con una sonda microconvex situada en la zona subcostal 

(Fig. 12). Generalmente, la más utilizada en recién nacidos es la primera, aprovechando la 

exploración del campo lateral del hemitórax derecho al realizar la EP. El diafragma se 

explora en plano longitudinal, en la zona de aposición situada en la línea axilar anterior, a 

la altura de la 8ª-9ª costillas. El diafragma se visualiza como una estructura compuesta por 

tres capas, dos son líneas hiperecoicas paralelas (la superior es la pleura parietal y la inferior 

es la membrana peritoneal del diafragma) y una estructura hipoecoica entre ambas (el 

músculo)222. En modo M se puede medir el grosor del diafragma al final de la inspiración 

(Dti) y al final de la enspiración (Dte) en milímetros y calcular la fracción de acortamiento 

del diafragma (FAD) según la fórmula, FAD=(Dti-Dte)/Dte*100. 

 

 Figura 12. Exploración ecográfica del diafragma en la zona de aposición (a y b) y en la 

zona subcostal (c y d).  

 

(a) visualización ecográfica del diafragma en modo B; (b) medición del grosor del diafragma en 

modo M al final de la espiración (1) y al final de la inspiración (2). (c) visualización del diafragma 

desde un plano subcostal; (d) medición de la excursión diafragmática derecha en modo B. Adaptado 

de Zambon M et al. Assessment of diaphragmatic dysfunction in the critically ill patient with 

ultrasound: a systematic review. Intensive Care Med. 2017;43(1):29-38. 
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2.3 Artefactos y patrones 

La EP se basa en la interpretación de artefactos, inicialmente descritos en adultos 

por Lichtenstein223, pero de igual manera aplicables al paciente neonatal dado que la 

mayoría de las patologías respiratorias van a entrar en contacto con la pleura. En primer 

lugar, debemos identificar la piel, el tejido subcutáneo, la musculatura intercostal y las 

costillas y posteriormente buscar la presencia de los diferentes artefactos224–227:  

− La línea pleural se visualiza como una línea hiperecoica horizontal situada justo por 

debajo de las costillas y puede tener diferentes características: fina o gruesa, regular o 

irregular, borrosa, difuminada o desgarrada. En caso de patología pulmonar suele verse 

más engrosada (tamaño >0,5 mm).  

− Deslizamiento pleural (lung sliding): se describe como un movimiento horizontal de la 

línea pleural sincronizado con la respiración del paciente. Este deslizamiento estará 

siempre ausente en caso de escape aéreo en forma de neumotórax, debido a la presencia 

de aire entre la pleura parietal y visceral que evita su contacto. También estará ausente 

si el paciente está en apnea y en la intubación selectiva del bronquio contralateral o 

disminuida cuando hay una consolidación adyacente (neumonía o atelectasia). En caso 

de ventilación de alta frecuencia y si el paciente no respira espontáneamente, tampoco 

se aprecia el deslizamiento pleural, sino una vibración de ésta.  

− Líneas A: son líneas horizontales hiperecoicas y equidistantes entre sí. Indican un 

patrón de aireación normal (o pulmón sano) o la separación de la pleura visceral de la 

parietal (en caso de aire libre). Son un artefacto por reverberación por un cambio de 

impedancia brusca entre el pulmón lleno de aire y la pleura. 

− Líneas B: son líneas verticales, nacen de la línea pleural, se proyectan hacia la parte 

inferior de la pantalla (equivalente a la profundidad de 3 líneas A), pueden ser finas o 

gruesas y ocupar todo el espacio intercostal. También llamadas artefacto en cola de 

cometa. Se mueven de manera sincrónica con la pleura y no dejan ver las líneas A. 

Indican ocupación de los septos interlobulillares entre alveolos o espacio intersticial 

por líquido, ya sea por aumento de la producción (procesos inflamatorios como 

neumonía, aspiración meconial), por disminución de la reabsorción (pulmón húmedo o 

líquido retenido, edema agudo de pulmón, ocupación del intersticio por aire como en el 

enfisema intersticial) o por un mecanismo mixto (síndrome de distrés respiratorio). Al 
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confluir varias líneas B se crea imagen de pulmón blanco indicativo de síndrome 

alveolo-intersticial.  

− Consolidación: la línea pleural pierde su continuidad y se ve desgarrada, aparecen líneas 

B subyacentes y en el interior se pueden visualizar imágenes hiperecoicas puntiformes, 

alargadas o ramificadas (broncograma), y que en ocasiones se mueven coincidiendo 

con la respiración.  

− Punto pulmón (lung point): zona de transición entre un área con deslizamiento pleural 

(en presencia de líneas B se aprecia muy bien y se denomina “signo de la cortina”) que 

se desplaza horizontalmente con la respiración y un área con líneas A, sin otros 

artefactos y sin deslizamiento pleural (pérdida de contacto entre ambas pleuras). Su 

presencia indica aire libre y permite cuantificar el neumotórax en función de su 

localización. 

− Doble punto de pulmón (double lung point): zona de transición entre un área con líneas 

B en campos inferiores o declives y un área con líneas A en campos superiores con 

deslizamiento pleural presente; indica una diferencia de contenido en agua libre entre 

dos zonas del pulmón. 

− Pulso de pulmón (lung pulse): movimiento de la línea pleural sincronizado con la 

frecuencia cardíaca del paciente por transmisión del latido cardíaco (frecuente en 

estados hiperdinámicos). 

 

3. Utilidad de la ecografía pulmonar y diafragmática en el recién 

nacido 

3.1 Utilidad de la ecografía pulmonar 

3.1.1 Diagnóstico ecográfico de la patología respiratoria neonatal 

La EP ha demostrado ser de gran utilidad en el diagnóstico diferencial de la 

dificultad respiratoria del recién nacido218,228,229. Los hallazgos ecográficos han sido 

ampliamente descritos en la mayoría de las patologías respiratorias neonatales227,230,231. 

En el SDR son característicos una pleura engrosada e irregular con patrón bilateral 

de líneas B confluentes o pulmón blanco y se acompaña frecuentemente de consolidaciones 
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subpleurales. En caso de colapso pulmonar también se pueden encontrar consolidaciones 

de mayor tamaño en campos basales y posteriores35,218,232–235 (Fig. 13). 

En cambio, en el caso de taquipnea transitoria neonatal (TTN) o pulmón húmedo, 

al afectar a recién nacidos de mayor EG, la línea pleural puede no estar engrosada y es más 

regular. Generalmente encontraremos un pulmón bien aireado con un patrón de líneas A en 

campos anteriores y superiores y, secundario al acúmulo de líquido en zonas declives 

(basales y posteriores), el patrón será predominante de líneas B, con mayor número de 

líneas B por espacio intercostal en función de la gravedad del cuadro35,236–238. Estas líneas 

B no son confluentes, excepto en los casos graves, y no es habitual encontrar 

consolidaciones subpleurales o focales. También es frecuente ver una fina línea de derrame 

pleural (DP) en las bases. El signo del “doble punto de pulmón”, que es la zona de transición 

entre un patrón de línea A y línea B, suele ser indicativo de TTN y, aunque inicialmente se 

propuso como patognomónico, en la práctica clínica vemos que puede estar presente al 

inicio o en la fase de resolución de otras patologías respiratorias neonatales239,240. En 

ocasiones, algunos pacientes inicialmente diagnosticados de TTN pueden evolucionar a 

SDR con un patrón ecográfico de pulmón blanco y consolidaciones. En este sentido, 

estudios recientes en modelo animal muestran una correlación positiva significativa entre 

la cantidad de líquido extravascular pulmonar y el número de líneas B en la EP241,242, así 

como con una menor actividad de las proteínas SP-B y SP-C243, por lo que la administración 

de surfactante exógeno en estos casos podría ser beneficiosa.  
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 El neumotórax se produce por un acúmulo de aire libre que separa la pleura parietal 

y la pleura visceral. El corte transversal anterior, situado en la línea intermamilar, es de 

gran utilidad para detectar neumomediastino y/o neumotórax de forma rápida (Fig. 14). Los 

signos ecográficos del neumotórax incluyen una ausencia de deslizamiento pleural, un 

patrón de “hiperclaridad” de líneas A, ausencia de líneas B u otros hallazgos como 

consolidaciones o derrame pleural244–248 (Fig. 15). En caso de apnea, ventilación de alta 

frecuencia o intubación selectiva del pulmón contralateral no hay deslizamiento pleural sin 

que haya aire libre y en ocasiones ante un movimiento excesivo de la caja torácica puede 

ser difícil visualizar este deslizamiento.  

Puede ser útil realizar un Modo M para descartar la presencia de neumotórax, 

hallando el signo de la estratosfera o del código de barras característico (Fig. 16), aunque 

con un adecuado entrenamiento suele ser suficiente con el Modo B249. Un signo que se ha 

propuesto como patognomónico de neumotórax son las “mirrored ribs”250, una imagen 

especular que se produce cuando una estructura se encuentra frente a una superficie 

altamente reflectante, pero en la práctica clínica puede estar presente en ausencia de aire 

libre, sobre todo en presencia de costillas no osificadas. Otro signo que sí es característico 

del neumotórax es el “punto de pulmón”251, que corresponde a la zona donde las dos pleuras 

vuelven a entrar en contacto, y que permite hacer una valoración cuantitativa del 

neumotórax, cuanto más lateral e inferior se encuentre mayor será el neumotórax. Se 

considera pequeño cuando encontramos el punto de pulmón anterior a la línea axilar 

anterior, grande en caso de localizarlo en la línea axilar media o posterior y neumotórax a 

tensión si el punto de pulmón está ausente247,252,253.  

La EP ha demostrado tener mayor sensibilidad que la RxT para el diagnóstico de 

neumotórax244,254,255 y permite realizar el diagnóstico de una forma mucho más rápida, por 

lo que se ha propuesto como la primera exploración a realizar ante la sospecha de 

neumotórax en el paciente inestable244.  
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 Figura 14. Corte transesternal o transversal anterior para descartar neumomediastino y/o 

neumotórax. 

 

(A) se visualiza el mediastino y a los lados ambas líneas pleurales con alguna línea B que descarta 

aire libre. (B) No se visualiza el timo, corazón y grandes vasos, patrón de líneas A, hallazgos 

sugestivos de neumomediastino. Imágenes propias. 
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 Figura 16. Hallazgos ecográficos del neumotórax en Modo M. 

 

(A) Patrón de líneas A con deslizamiento pleural, en Modo M se conoce como “signo de la playa” 

y (B) neumotórax que se visualiza como “signo de la estratosfera” o del “código de barras” 

horizontal. Adaptado de Liu J et al. International Expert Consensus and Recommendations for 

Neonatal Pneumothorax Ultrasound Diagnosis and Ultrasound-guided Thoracentesis Procedure. 

J Vis Exp. 2020 Mar 12;(157). 

 

En presencia de una neumonía la línea pleural está engrosada y es irregular, aparece 

un patrón de líneas B separadas o incluso compactas secundarias a la inflamación 

(intersticial o alveolar). También es característica la consolidación subpleural, donde la 

pleura aparece desgarrada, y se puede observar un broncograma fluido formado por líneas 

hiperecoicas horizontales u oblicuas con contenido hipoecoico en su interior que se mueven 

con la respiración256–259 y que se visualizan mejor en un corte transversal (Fig. 17). Es 

frecuente encontrar una línea de DP alrededor de la consolidación, el deslizamiento pleural 
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puede estar disminuido y puede aparecer el “pulso de pulmón” por transmisión del latido 

cardíaco.  

La atelectasia se visualiza como imagen de consolidación con línea pleural irregular 

y líneas hiperecoicas en su interior (en ocasiones horizontales y como apiladas, sin 

movimiento con la respiración); el deslizamiento pleural suele estar ausente y también 

puede verse el “pulso de pulmón”. Es difícil diferenciarla ecográficamente de la neumonía, 

aunque a diferencia de ella, no se suele acompañar de derrame pleural. 

La EP también resulta de gran utilidad en el diagnóstico y tratamiento del DP260,261. 

Es la prueba más sensible para detectar el DP (comparable a la TC pulmonar), ya que puede 

detectar derrames de hasta 5mL, a diferencia de la RxT que requiere volúmenes mucho 

mayores. El DP despega la pleura visceral de la pleural parietal y se visualiza como imagen 

hipoecoica en caso de trasudado (quilotórax o derrame pleural secundario a insuficiencia 

cardíaca) o con imágenes hiperecoicas en su interior en caso de exudado o extravasación 

de nutrición parenteral (“signo del plancton”). Inicialmente, el líquido se acumula en el 

seno costo-frénico y a medida que aumenta de volumen colapsa el pulmón hacia el hilio 

pulmonar (Fig. 18 y 19). El parénquima pulmonar pierde su aireación y el lóbulo inferior 

se colapsa quedando como una estructura móvil en el líquido (“signo de la medusa”). Con 

el paso de los días se observan líneas hiperecoicas en su interior que corresponden a bandas 

de fibrina. 

En caso de hemotórax, puede haber gradiente de ecos, siendo más ecogénico en las 

zonas declives. El empiema, en cambio, suele ser más homogéneo, casi siempre loculado 

y con microburbujas aéreas hiperecoicas en su interior. Debido a la compleja geometría del 

tórax es muy difícil establecer el volumen exacto de líquido libre, y de momento no 

disponemos de estudios en neonatos.  
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 Figura 18. Características ecográficas del empiema asociado a neumonía necrosante.  

 

Se aprecia consolidación pulmonar de gran tamaño con zonas hiperecoicas y áreas hipoecoicas que 

corresponden a zonas cavitadas. Presencia de derrame pleural asociado (asterisco). Imágenes 

propias.  

En el síndrome de aspiración meconial la línea pleural también suele estar 

engrosada y se caracteriza por ser una enfermedad que puede mostrar diferentes patrones a 

la vez 262,263. Podemos ver zonas del pulmón bien aireadas con un patrón de líneas A y líneas 

B en zonas con ocupación alveolar, líquido retenido o incluso un pequeño DP asociado e 

imágenes de consolidación subpleural en ocasiones de aspecto hepatizado, sugestivas de 

zonas del pulmón colapsado o que nunca se ha llegado a airear después de nacer (Fig. 20).  

La EP también permite identificar otras patologías neonatales menos frecuentes 

como son la hernia diafragmática congénita264 o las malformaciones congénitas de la vía 

aérea265.  

En la Figura 21 se propone un algoritmo diagnóstico, para la interpretación de los 

principales artefactos en la EP del recién nacido con dificultad respiratoria al nacer.  
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3.1.2 Utilidad de la EP para guiar la administración de surfactante 

En los últimos años, numerosas publicaciones han evidenciado la utilidad de la EP 

para el diagnóstico del SDR, inicialmente valorando la presencia de hiperecogenicidades 

retrodiafragmáticas266 en un plano subcostal o transabdominal y, posteriormente, utilizando 

el patrón tipo 1 (líneas B confluentes bilaterales o pulmón blanco) para predecir la 

necesidad de ingreso en el recién nacido con distrés respiratorio tras el nacimiento35,267,268, 

así como para predecir el fracaso de VNI269 y/o la necesidad de derivación a un centro de 

mayor complejidad228. 

Vergine et al.35 valoraron la capacidad de la EP, realizada en las dos primeras horas 

de vida, para predecir la necesidad de surfactante en una muestra de 23 prematuros con una 

EG media de 33 semanas. Utilizando el patrón característico de SDR o patrón de líneas B 

confluentes (pulmón blanco), describieron una sensibilidad del 95,6% y una especificidad 

del 94,4%. Raimondi et al.270, en un estudio similar en 54 prematuros menores de 34 

semanas de gestación y utilizando el mismo patrón tipo 1, describieron una sensibilidad del 

88.9% y una especificidad del 100% para predecir el fracaso de VNI y la necesidad de 

intubación. Este sistema de valoración ecográfica cualitativa pretende simplificar la 

interpretación de la EP y aumentar la concordancia entre observadores, fue propuesto 

inicialmente por Raimondi et al.267,270 en un estudio prospectivo con 154 recién nacidos 

incluidos de forma consecutiva y a los cuales se les realizaba una EP entre la primera y 

segunda hora de vida. Describieron tres patrones diferentes, tipo 1 o patrón de líneas B 

confluentes o pulmón blanco, tipo 2 o patrón con predominio de líneas B sin ser confluentes 

y el tipo 3 patrón con predomino de líneas A. Entre los resultados destaca que el 100% de 

los pacientes con un patrón tipo 1 precisaron ingreso en la UCIN frente a solo un 9% de los 

pacientes con un patrón tipo 2. Este mismo sistema de valoración ecográfica ha sido 

utilizado posteriormente en varios estudios para valorar la aireación pulmonar tras el 

nacimiento271 y predecir la necesidad de ingreso272.  

En los últimos años y a raíz de estudios publicados en población adulta se ha 

propuesto un sistema de valoración semicuantitativa del patrón ecográfico273. Este sistema 

de puntuación ecográfica también ha demostrado ser de utilidad en neonatología, 

presentando una buena correlación con parámetros de oxigenación en el recién nacido 

prematuro, como son el índice de oxigenación, el gradiente alveolo-arterial de oxígeno o el 

cociente entre la saturación de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno (SaFi)274. 
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Este sistema de puntuación de la ecografía pulmonar (Pt-EP) asigna 0 puntos a un 

patrón exclusivo de líneas A, 1 punto a la presencia de menos de 3 líneas B (patrón 

intersticial), 2 puntos al patrón de líneas B confluentes o pulmón blanco (patrón alveolo-

intersticial) y 3 puntos al patrón de líneas B confluentes con consolidación. La puntuación 

máxima variará en función del número de áreas exploradas, aunque generalmente es de 0 a 

18 ya que suelen valorar 3 zonas de cada hemitórax (Fig. 22)  

 

 Figura 22. Patrones ecográficos en función de la aireación del pulmón.  

Adaptado de Gargani L. Lung ultrasound: a new tool for the cardiologist. Cardiovasc Ultrasound. 

2011; 27;9:6. 

 

En 2015, Brat et al.274 evaluaron la capacidad de la Pt-EP (0-18), explorando 

campos anterosuperiores, anteroinferiores y laterales, realizada antes de la primera hora de 

vida, para predecir la necesidad de tratamiento con surfactante en recién nacidos 

prematuros estabilizados con CPAP. Sus resultados mostraron un AUC de 0,93 (IC95% 

0,86-0,99) para los menores de 34 semanas con punto de corte >4 con una sensibilidad del 

100% y una especificidad del 61%.  

Estudios posteriores40,275–277, siguiendo la misma metodología, encontraron 

resultados similares mostrando AUC >0,90 para la predicción de la administración de 

surfactante (Tabla 6). Todos ellos realizan la EP en las primeras horas de vida, utilizan la 

misma técnica y Pt-EP, aunque presentan diferentes tasas de maduración pulmonar, 

diferentes criterios de administración de surfactante, y eligen distintos puntos de corte de 
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la Pt-EP para guiar la administración de surfactante, oscilando entre 4 y 12. En este sentido, 

un reciente metaanálisis278 concluyó que la EP es útil para predecir el fracaso de VNI y la 

necesidad de surfactante en recién nacidos prematuros con un punto de corte de la Pt-EP 

>5-6 con una sensibilidad del 88% y una especificidad del 82%.  

Recientemente, Pang et al.279, utilizando un Pt-EP que incluye 6 zonas de cada 

hemitórax (0-36 puntos), describe una correlación positiva significativa (rho=0,84) entre la 

Pt-EP y la gravedad del SDR a expensas de mayor número de zonas con consolidaciones 

en las formas más graves. En su estudio, un punto de corte >25 predijo la necesidad de VM 

con un AUC=0,912.  

Raschetti et al.280 publicaron en 2020 los resultados de un proyecto de mejora de 

calidad utilizando la EP para decidir la administración de surfactante según la Pt-EP, con 

un punto de corte >8 en una cohorte de prematuros menores de 32 semanas. Entre sus 

resultados destaca que a pesar de no haber aumentado de forma significativa el porcentaje 

de pacientes que reciben surfactante comparando dos periodos, sí que tras la 

implementación de la utilización de la Pt-EP, aumentó de forma significativa el porcentaje 

de pacientes que lo reciben antes de las tres primeras horas de vida (de un 71% a un 90%, 

p<0,001). Un ensayo clínico posterior281 comparó la tasa de surfactante y el tiempo hasta 

su administración en dos grupos de prematuros menores de 32 semanas, aleatorizados a 

recibir surfactante en función de una Pt-EP >8 o de un criterio de FiO2 >0,3, encontrando 

diferencias significativas en el momento de administración de surfactante (1 hora de vida 

en el grupo evaluado por EP y 6 horas de vida en el otro grupo, p<0,001) y unos valores 

superiores de SaFi tras el surfactante en el grupo de la EP. El pequeño tamaño de la muestra 

y una EG media de 30 semanas, no permiten sacar conclusiones sobre el efecto de la 

decisión ecoguiada de surfactante.  

Solo tres estudios228,267,274 han valorado la capacidad predictiva de la EP para la 

administración de surfactante en los prematuros mayores de 34 semanas, todos incluyen 

pocos pacientes y con mucha heterogeneidad, por lo que los resultados se deben interpretar 

con cautela (Tabla 7). De ellos, solo el estudio de Brat et al.274 utiliza la Pt-EP, hallando un 

AUC <0,70 y un punto de corte con una alta sensibilidad, pero muy baja especificidad, lo 

que limita su aplicabilidad a la práctica clínica. A diferencia del prematuro extremo, la 

patología respiratoria del prematuro tardío es más diversa y pueden coexistir varias 

patologías con una expresión clínica y ecográfica similar. Tanto el pulmón húmedo con 
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líquido en espacio intersticial y alveolar, la neumonía neonatal, la aspiración meconial o el 

SDR por inactivación de surfactante, pueden presentar en algunas áreas exploradas una 

línea pleural algo engrosada con líneas B confluentes. El utilizar un patrón tipo 1 o un 

patrón de alto riesgo incluyendo campos más posteriores podría aumentar la especificidad 

de la EP en este subgrupo de pacientes, teniendo en cuenta los resultados de los otros dos 

estudios228,267. 

A diferencia de lo que ocurre con radiología simple en la que podemos ver una 

mejoría rápida después de la administración de surfactante, al resolver total o parcialmente 

el componente alveolar, los cambios en la EP no son tan evidentes282. Este hecho se debe 

probablemente a que a pesar de la administración de surfactante y de una mejoría clínica 

evidente, el componente intersticial sigue siendo muy visible en la EP y persiste un patrón 

de líneas B compactas. Con el paso de las horas, al aumentar el aclaramiento pulmonar y a 

medida que el pulmón se va aireando, aparecen líneas A y las líneas B se van espaciando.  

Solo dos estudios han valorado la utilidad de la EP para predecir la necesidad de 

dosis repetidas de surfactante en el paciente prematuro275,283. Ambos incluyen pacientes 

menores de 32 semanas y utilizan la Pt-EP explorando campos anteriores y laterales, ambos 

encuentran una AUC de 0,80, con un punto de corte >8-10, con una sensibilidad >80% pero 

con una moderada especificidad (Tabla 8).  

Es importante resaltar que los sistemas de puntuación ecográfica están pensados 

para valorar la aireación del pulmón en contexto de SDR o TTN y que no son valorables 

en presencia de otras patologías como pueden ser el neumotórax, el DP o la hernia 

diafragmática congénita.  
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3.1.3 Predicción ecográfica de la evolución a displasia broncopulmonar. 

Algunos estudios266,284,285 describieron la presencia de hiperecogenicidades 

retrodiafragmáticas persistentes más allá de los 9-14 días como indicativo de evolución a 

DBP. Gao et al.286, en un estudio con 81 prematuros <28 semanas y/o con un peso <1500 

gramos, describen los hallazgos ecográficos de los pacientes que evolucionan a DBP, 

encontrando de forma significativa mayor presencia de alteraciones en la línea pleural, 

patrón de líneas B y presencia de consolidaciones subpleurales a partir de las 3 semanas de 

vida utilizando un protocolo de estudio de EP que incluía 12 áreas. Abdelmawla et al.287 

también describieron la utilidad de la Pt-EP valorando campos anteriores y laterales entre 

las 2 y 8 semanas de vida, encontrando un AUC de 0,94 para predecir la necesidad de 

soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM con un punto de corte >6, pero con una baja 

sensibilidad y especificidad (Tabla 9). 

Alonso-Ojembarrena et al.288, en un estudio similar, encontraron un AUC de 0,80 

con un punto de corte >5, encontrando sensibilidad y especificidad superiores (71% y 80% 

respectivamente) utilizando también un protocolo de valoración de 6 áreas en campos 

anteriores y laterales. 

De igual manera, Loi el al.289 describen un AUC de 0,83 para predecir DBP acorde 

a la definición del NICHD 2001107 y proponen un punto de corte ajustado por EG, que a la 

práctica supone un punto de corte ≥5 para los pacientes de entre 23 y 26 semanas y ≥6 para 

los de 27 a 30 semanas, con una sensibilidad y especificidad moderadas. Oulego-Erroz et 

al.290 utilizando una Pt-EP de 0 a 36 puntos, explorando 8 áreas, incluyendo los campos 

anterior, lateral y dos posteriores (posterior lateral y posterior inferior), encuentran que un 

punto de corte ≥8 tiene buena sensibilidad y especificidad (93% y 91% respectivamente) 

para predecir DBP según la definición NICHD 2001107 con un AUC de 0,94. 

En un estudio reciente, Liu et al. exploran la capacidad predictiva de tres Pt-EP 

diferentes (con 6, 10 o 12 regiones o áreas exploradas) para el desenlace de DBP en base a 

las dos definiciones más utilizadas en la actualidad (NICHD 2001 y Jensen 2019)107,109,291. 

Entre sus resultados destaca que las Pt-EP que incluyen 10 y 12 áreas tienen buena 

capacidad de predicción de DBP entre los 9 y 15 días de vida, independientemente de la 

definición utilizada, con AUC entre 0,82 y 0,87 respectivamente, siendo superior a la Pt-

EP que incluye 6 áreas de exploración. También reportan que añadiendo variables clínicas 
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a la Pt-EP como la EG y la VM durante más de 6 días, aumenta la capacidad predictiva en 

el sexto día de vida, con un AUC de 0,86 para DBP según la definición de Jensen 2019109. 

3.2 Utilidad de la ecografía diafragmática 

El principal músculo respiratorio del recién nacido es el diafragma que, al contraerse 

durante la inspiración, genera una presión negativa intratorácica que permite la entrada de 

aire en la cavidad torácica. Los otros músculos que intervienen en la respiración y elevan 

la caja torácica son los músculos intercostales, el esternocleidomastoideo y los escalenos. 

A diferencia de los adultos, la caja torácica del recién nacido es más distensible, las costillas 

no osificadas están más elevadas y en posición más horizontal, el diafragma está aplanado 

y se inserta en la pared torácica con un ángulo menor, lo que le confiere una menor zona 

de aposición y una menor amplitud de movimiento292,293. Estructuralmente, el diafragma 

del recién nacido presenta menor masa muscular y menor número de fibras resistentes a la 

fatiga, por lo que la disfunción diafragmática es relativamente frecuente en el RNMP, 

debido a su menor fuerza muscular y menor capacidad para evitar la fatiga muscular294. 

Aunque se han descrito numerosos métodos para valorar la actividad de los músculos 

respiratorios, en los últimos años existe un interés creciente en la valoración de la actividad 

y función del diafragma mediante la ecografía a pie de cama. Estudios en adultos ventilados 

mecánicamente han demostrado que la valoración de la actividad diafragmática utilizando 

parámetros como la FAD, es fiable y reproducible y que puede ser útil a la hora de 

monitorizar la función diafragmática en el paciente crítico y predecir el éxito del destete de 

la VM295–299. Los estudios realizados en recién nacidos demuestran que el grosor del 

diafragma se correlaciona con la EG y el peso300,301, habiendo reportado algún estudio una 

menor reproducibilidad en recién nacidos302, probablemente relacionado con la mayor 

dificultad para realizar las mediciones y a limitaciones técnicas. Otros estudios han 

valorado la utilidad de la ED en el paciente con VNI, no encontrando diferencias en el 

grosor o excursión del diafragma en función del soporte respiratorio recibido303, y muy 

pocos han valorado la ED para predecir el fracaso de VNI304 o el éxito de extubación del 

recién nacido prematuro305. 
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Justificación e Hipótesis 

 

A pesar de la notable mejora de los cuidados perinatales, el SDR sigue siendo una 

de las principales causas de morbilidad y mortalidad en los RNMP, evolucionando muchos 

de los menores de 28 semanas a DBP, enfermedad con una incidencia muy variable según 

centros y regiones geográficas8,11,13. Los esteroides prenatales, la administración precoz de 

surfactante, una ventilación menos agresiva y el uso de cafeína73,160,306 han aumentado la 

supervivencia de los RNMP, pero no parecen haber mejorado los resultados respiratorios a 

largo plazo15. Esta “nueva DBP”, caracterizada por una detención del crecimiento de la vía 

aérea distal y de la vascularización del pulmón307, se ha relacionado con morbilidad 

respiratoria durante la infancia y en vida adulta14. 

Las recomendaciones actuales para el manejo del RNMP con SDR incluyen la 

administración de surfactante en caso de necesidad de intubación tras la estabilización 

inicial al nacer44. Para los RNMP que respiran espontáneamente, la estabilización con 

CPAP y el tratamiento con surfactante mediante una técnica mínimamente invasiva, ha 

demostrado una reducción significativa de DBP a las 36 semanas de EPM68,73,308. No 

obstante, existe una amplia variabilidad entre unidades neonatales en la asistencia 

respiratoria del recién nacido a pesar de disponer de recomendaciones internacionales44,45, 

siendo la necesidad de intubación en sala de partos, la FiO2, el trabajo respiratorio y los 

hallazgos en la RxT los principales factores tenidos en cuenta a la hora de indicar la 

administración de surfactante. Los hallazgos clásicos del SDR en la RxT son un pulmón 

poco expandido, junto con la presencia de infiltrados reticulonodulillares bilaterales con 

broncograma aéreo309, aunque los esteroides prenatales y el reclutamiento pulmonar precoz 

con CPAP, pueden dificultar la valoración del SDR mediante RxT. 

A pesar de que la definición de DBP está evolucionando109, las definiciones actuales 

basadas en el soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM pueden no reflejar el espectro 

de la enfermedad. Tal y como demuestran estudios recientes, el tratamiento 

antinflamatorio146,173,310 así como nuevas terapias311,312 podrían ser eficaces para la 

prevención o progresión de la DBP, pero se necesitan marcadores de progresión de 

enfermedad. El diagnóstico por imagen de la DBP es complicado ya que la TC, una técnica 

muy sensible considerada estándar de oro dado que presenta buena correlación con la 
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gravedad clínica313, presenta el inconveniente de la radiación ionizante además del 

desplazamiento del paciente, por lo que no se utiliza de forma rutinaria. La RxT, prueba de 

imagen tradicionalmente utilizada en RNMP con DBP establecida, es de escasa utilidad 

para predecir la evolución a DBP al no detectarla de forma precoz.  

La EP ofrece importantes ventajas respecto a la RxT, se puede realizar a pie de 

cama, no irradia, presenta buen acuerdo interobservador y es dinámica ya que permite 

evaluar la aireación pulmonar y la función del diafragma durante el mismo examen. 

Estudios recientes han evidenciado la utilidad de la EP para el diagnóstico y el seguimiento 

de la patología respiratoria neonatal217,230,274,278, así como para guiar la administración de 

surfactante o incluso para predecir la evolución del RNMP a DBP, aunque con variaciones 

en el sistema de puntuación utilizado y en el número y/o localización de las zonas 

exploradas. La ED también puede resultar útil en el RNMP para evaluar la función del 

diafragma y valorar la fatiga muscular ya que, al igual que ocurre en el adulto en estado 

crítico222, la disfunción diafragmática es una causa conocida de insuficiencia respiratoria, 

que se puede exacerbar en caso de proceso inflamatorio prenatal o de corioamnionitis314,315.  

 

Las hipótesis de este proyecto de Tesis son las siguientes: 

1- La EP y la ED son de utilidad en el manejo respiratorio del RNMP tanto al ingreso 

como en su evolución, de una forma fiable y reproducible. 

2- Al ingreso, la EP y la ED van a permitir identificar de forma precoz, y con mayor 

exactitud que la clínica o la RxT, aquellos RNMP afectos de SDR que precisarán de la 

administración de surfactante.  

3- A partir de la semana de vida, la EP y la ED van a permitir identificar a los RNMP 

que presentarán mayor riesgo de evolución respiratoria adversa definida como la necesidad 

de soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM.  
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Objetivos 

 

1. Objetivo general 

El objetivo general de este trabajo es identificar los factores clínicos y ecográficos 

en diversos puntos temporales (1-2 horas de vida, a los 7 y a los 28 de días) que permitan 

predecir de forma precoz aquellos RNMP que precisarán administración de surfactante en 

las primeras horas de vida y aquellos que evolucionarán a DBP. 

 

2. Objetivos específicos 

2.1 Primer artículo 

Aldecoa-Bilbao V, Balcells-Esponera C, Herranz Barbero A, Borràs-Novell C, Izquierdo 

Renau M, Iriondo Sanz M, Salvia Roigés MD. Lung ultrasound for early surfactant 

treatment: Development and validation of a predictive model. Pediatr Pulmonol. 

2021;56(2):433-441.  

 

1- Identificar los marcadores clínicos y ecográficos de necesidad de administración de 

surfactante en los RNMP estabilizados con VNI al nacer. 

2- Correlacionar la Pt-EP y la Pt-RxT con parámetros de oxigenación y soporte respiratorio. 

3- Evaluar el acuerdo interobservador de la Pt-EP y de la Pt-RxT. 

4- Desarrollar un modelo predictivo y evaluar su precisión para predecir la necesidad de 

administración de surfactante. 

5- Validar el modelo predictivo desarrollado previamente en una nueva cohorte. 
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2.2 Segundo artículo 

 

Aldecoa-Bilbao V, Velilla M, Teresa-Palacio M, Balcells-Esponera C, Herranz Barbero A, 

Sin-Soler M, Iriondo Sanz M, Salvia Roigés MD. Lung ultrasound in bronchopulmonary 

dysplasia: patterns and predictors in very preterm infants. Neonatology. 2021. Aug 13:1-9 

doi:10.1159/000517585. 

 

1- Describir los hallazgos ecográficos a los 7 y 28 días de los RNMP que desarrollan DBP 

empleando las dos definiciones de DBP más utilizadas en la actualidad. 

2- Analizar la capacidad predictiva de la Pt-EP a los 7 y 28 días de vida para predecir la 

evolución a DBP y buscar el mejor punto de corte para las dos definiciones más utilizadas 

en la actualidad. 

3- Identificar a los 7 días de vida, los predictores clínicos y ecográficos de necesidad de 

soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM. 

4- Desarrollar un modelo predictivo a los 7 días de vida y evaluar su precisión para 

pronosticar la necesidad de soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM. 
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Metodología 

 

La metodología de los artículos publicados y que componen esta tesis doctoral se 

detalla en los artículos originales de los anexos. A continuación, se describe de forma 

resumida la metodología de ambos artículos para facilitar la lectura de la tesis.  

 

 

1- Primer artículo 

 

Aldecoa-Bilbao V, Balcells-Esponera C, Herranz Barbero A, Borràs-Novell C, Izquierdo 

Renau M, Iriondo Sanz M, Salvia Roigés MD. Lung ultrasound for early surfactant 

treatment: Development and validation of a predictive model. Pediatr Pulmonol. 

2021;56(2):433-441.  

 

1.1 Diseño y población de estudio 

Estudio observacional prospectivo realizado durante el periodo enero 2018-abril 

2020 en el Hospital Clínic de Barcelona, hospital de tercer nivel con una media de 100 

recién nacidos menores de 32 semanas y/o de peso <1500 gramos ingresados al año. Para 

el diseño del estudio se siguieron las guías TRIPOD316, fue aprobado por el comité de ética 

local (HCB/2018/0332) y se obtuvo el consentimiento informado de los padres. Durante el 

periodo comprendido entre enero 2018 y junio 2019 se llevó a cabo la construcción del 

modelo (cohorte de derivación) y durante el periodo comprendido entre julio 2019 y abril 

2020, la validación del modelo (cohorte de validación). 

Aquellos pacientes nacidos en el Hospital Clínic de Barcelona con una EG entre 

23,0 y 31,6 semanas y estabilizados con VNI tras el nacimiento fueron elegibles para el 

estudio. El diagnóstico de SDR se hizo en base a los hallazgos clínicos (taquipnea, 

retracciones subcostales, intercostales o xifoideas, aleteo nasal, quejido espiratorio) y 

radiológicos (volumen pulmonar reducido o pulmón poco expandido, asociado a un patrón 

reticulogranular difuso en vidrio deslustrado con broncograma aéreo visible)309. Los 
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criterios de exclusión fueron la negativa a participar en el estudio, la resolución de la clínica 

y retirada del oxígeno o del soporte respiratorio antes de realizar la EP y la administración 

de surfactante antes de realizar la EP.  

1.2 Estabilización inicial y cuidados al ingreso 

El manejo prenatal fue acorde al protocolo local. Se administraron corticoides 

prenatales, neuroprofilaxis con sulfato de magnesio y antibióticos maternos en caso de 

rotura prematura de membranas o sospecha de corioamnionitis o infección intra-amniótica. 

La estabilización inicial en sala de partos incluyó el pinzamiento tardío del cordón 

umbilical (60 segundos) y colocación en bolsa de polietileno sobre una cuna térmica. En 

caso de respiración espontánea, los prematuros menores de 30 semanas de EG fueron 

estabilizados mediante administración de PPC, con gases calientes humidificados y 

mascarilla facial71. En caso de apnea o bradicardia (<100 lpm) se inició ventilación con 

presión positiva intermitente con un pico de presión positiva inspiratoria de 20-25 cmH2O 

y una PEEP de 5 cmH2O. La FiO2 inicial fue de 0,3, ajustándose posteriormente en base a 

la pulsioximetría preductal (Masimo SET®) para obtener una saturación del 90% a los 10 

minutos de vida.  

Al ingreso se inició cafeína endovenosa y nutrición parenteral y se mantuvo el 

soporte con CPAP mediante mascarilla nasal con una presión de entre 6 y 8 cmH2O 

administrada con un respirador de flujo variable (Infant Flow™, Vyaire Medical, EE.UU. 

o Fabian™, Acutronic Medical Systems, Suiza). Se utilizaron chupetes para minimizar las 

fugas y los límites de saturación se establecieron entre 90 y 95%. La indicación para la 

administración de surfactante (200mg/kg; Curosurf®, Chiesi Pharmaceuticals, Italia) fue la 

presencia de dificultad respiratoria junto con una RxT sugestiva y necesidad de FiO2 >0,3. 

En caso de fracaso respiratorio (definido como apneas frecuentes, hipodinamia respiratoria 

o acidosis respiratoria con pH <7,20) y/o inestabilidad hemodinámica con necesidad de 

soporte vasoactivo, se procedió a la intubación e inicio de VM. 

1.3 Exploraciones complementarias 

1.3.1 Radiografía de tórax 

El neonatólogo responsable del paciente indicó la realización de la RxT en caso de 

persistencia de la dificultad respiratoria y de las necesidades de oxígeno o soporte 



79 

respiratorio al ingreso en la unidad. Al final del periodo de reclutamiento, dos 

investigadores ciegos a la clínica calcularon la Pt-RxT en base a los hallazgos en la RxT 

adaptada de la publicación de Perri et al.40 (0= normal  ̧1= patrón ligeramente esmerilado¸ 

2=patrón esmerilado con bordes de silueta cardíaca y diafragma difuminados, 

3=broncograma y bordes difíciles de delimitar, 4=pulmón blanco con o sin broncograma y 

bordes borrados). Cada pulmón puntuó por separado, siendo la máxima puntuación 8. 

1.3.2 Ecografía pulmonar 

Todas las EP se realizaron siguiendo el mismo protocolo entre la primera y la 

segunda hora de vida, siempre antes de la administración de surfactante. Se utilizó un 

equipo Siemens Acuson X300 y una sonda lineal de alta frecuencia (13-5MHz). El 

investigador principal obtuvo las imágenes estando el paciente en decúbito supino (zona 

anterior sobre la línea axilar media y lateral sobre la línea axilar anterior) o ligeramente 

inclinado sobre el costado (posterior sobre la línea axilar posterior). Se grabaron 3 clips de 

6 segundos de cada hemitórax, con un único foco situado a la altura de la línea pleural, en 

modo B o 2D y con el transductor en posición longitudinal. Se realizó desinfección de la 

sonda antes y después del procedimiento, se utilizó gel previamente calentado, se contuvo 

al paciente durante la exploración y se le administró calostro o sacarosa oral. La duración 

máxima de procedimiento fue de 5 minutos y los resultados de las ecografías se ocultaron 

al equipo responsable del paciente.  

Al finalizar el periodo de reclutamiento, dos investigadores ciegos a la clínica y a 

la RxT, calcularon la Pt-EP revisando las imágenes utilizando la escala semicuantitativa 

adaptada de Brat et al.274 (0=líneas A con deslizamiento pulmonar, 1= líneas B no 

confluentes, líneas A aún visibles, 2=líneas B compactas sin consolidaciones, las líneas A 

desaparecen 3=líneas B compactas o pulmón blanco con consolidaciones subpleurales o 

focales). También se calculó una escala modificada solo incluyendo 2 zonas de cada 

hemitórax (anterior y lateral) con una puntuación entre 0 y 8.  

1.3.3 Ecografía diafragmática 

Para valorar la FAD, se realizó una ED300 justo después de la EP. Con la sonda en 

posición longitudinal y situada en la zona de aposición en la línea axilar media, se 

registraron en modo M varios ciclos respiratorios, midiendo el grosor del diafragma en 

milímetros al final de la inspiración (Dti) y al final de la espiración (Dte). Al final del 
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periodo de reclutamiento, el investigador principal calculó la FAD en base a la fórmula 

FAD=(Dti−Dte/Dte)*100. 

Se recogieron variables demográficas, los resultados de laboratorio al ingreso y la 

evolución respiratoria de los pacientes. La EG se definió en base a la ecografía realizada 

en el primer trimestre317 y pequeño para la edad gestacional (PEG) en base a las curvas 

Intergrowth-21318. Coincidiendo con la realización de las ecografías se registraron los 

signos vitales, la puntuación de Silverman (0-10), la FiO2, la presión media en la vía aérea 

(MAP), el tipo de soporte respiratorio y se calculó la SaFi. En caso de administración de 

surfactante se registró la forma de administración (tubo endotraqueal o catéter fino), la dosis 

y las horas de vida a las que se administró.  

1.4 Tamaño de la muestra y análisis estadístico 

Para un resultado como es la administración de surfactante con una prevalencia 

estimada del 30%, una sensibilidad y especificidad esperadas del 90% (±10%) y un 20% 

de pérdidas, se estimó necesaria una muestra de 110 pacientes para formar la cohorte de 

derivación319. Después de construir el modelo predictivo, todos los RNMP afectos de SDR 

que requirieron VNI y a los cuales se realizó RxT y EP previo a la administración de 

surfactante se incluyeron en la cohorte de validación.  

Los datos demográficos, las características clínicas y los resultados se presentaron 

como desviación media y estándar o mediana con rango intercuartil [percentil 25-percentil 

75]. Se utilizó la prueba chi-cuadrado para comparaciones categóricas, y la prueba t-

Student o de Mann-Whitney para variables continuas. Las correlaciones entre MAP, SaFi, 

Pt-EP, Pt-RxT y FAD se evaluaron con el coeficiente de correlación de Pearson. El acuerdo 

entre observadores para la Pt-EP y se evaluó utilizando el coeficiente kappa ponderado de 

Cohen. Se calculó la precisión diagnóstica de los predictores y se utilizó el estadístico J de 

Youden para seleccionar el mejor punto de corte. Se utilizó un análisis multivariante 

mediante regresión logística por pasos hacia atrás, para seleccionar el modelo que mejor 

podría predecir la necesidad de administración de surfactante en función del modelo de 

regresión final y la dirección del efecto. La bondad de ajuste del modelo se evaluó mediante 

el coeficiente de determinación R2 de Nagelkerke y la prueba de Hosmer-Lemeshow. La 

precisión diagnóstica (área bajo la curva de la característica operativa del receptor o AUC), 

la sensibilidad (Se), la especificidad (Sp), el valor predictivo positivo (VPP), el valor 
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predictivo negativo (VPN), los índices de verosimilitud positivo (LR+) y negativo (LR-) 

para la administración de surfactante en la cohorte de derivación y en la de validación. Se 

calculó un intervalo de confianza del 95%. Todas las pruebas de hipótesis se consideraron 

estadísticamente significativas con un nivel de p bilateral <0,05. Se utilizó el paquete 

estadístico SPSS v. 22 (IBM, EE.UU.). 
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2- Segundo artículo 

 

Aldecoa-Bilbao V, Velilla M, Teresa-Palacio M, Balcells-Esponera C, Herranz Barbero A, 

Sin-Soler M, Iriondo Sanz M, Salvia Roigés MD. Lung ultrasound in bronchopulmonary 

dysplasia: patterns and predictors in very preterm infants. Neonatology. 2021. Aug 13:1-9 

doi: 10.1159/000517585. 

 

2.1 Diseño y población de estudio 

Estudio observacional prospectivo realizado durante el periodo enero 2018-abril 

2020 en el Hospital Clínic de Barcelona. Para el diseño del estudio se siguió la declaración 

STROBE320, el estudio fue aprobado por el comité de ética local (HCB/2018/0332) y se 

obtuvo el consentimiento informado de los padres.  

Los pacientes nacidos en el Hospital Clínic de Barcelona entre las 23,0 y las 30,6 

semanas de EG fueron elegibles. Se excluyeron aquellos pacientes con malformaciones 

congénitas mayores o cromosomopatías, trasladados a otro centro o dados de alta a 

domicilio antes de los 28 días de vida, falta de disponibilidad el investigador para realizar 

la ecografía a los 28 días de vida o muerte previa al alta.  

2.2 Manejo clínico 

El manejo prenatal, la estabilización respiratoria al ingreso y los criterios para la 

administración de surfactante se han descrito previamente321. Durante los primeros días de 

vida se realizó una ecocardiografía para diagnóstico de DAP a criterio del neonatólogo 

responsable del paciente. Se consideró un hs-DAP322 en caso de: tamaño medido en 2D 

>2mm, flujo pulsátil a través del ductus no restrictivo (velocidad máxima >1.8 m/s), 

cociente entre el tamaño de la aurícula izquierda y el tamaño de la Aorta >1,6, flujo reverso 

en la Aorta descendente. En caso de repercusión clínica atribuida a un hs-DAP, se 

administró tratamiento médico con ibuprofeno o acetaminofeno a dosis estándares323,324. El 

manejo respiratorio se hizo en base a los protocolos locales y se administraron corticoides 

postnatales310 a partir de las dos semanas de vida, en caso de precisar VM más de 10 días 

consecutivos.  
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2.3 Ecografía pulmonar 

Las ecografías se realizaron con un equipo Siemens Acuson X300 y una sonda lineal 

(VF 13-5 MHz) el primer día de vida, a los 7 y 28 días de vida siguiendo el mismo protocolo 

de estudio. Los resultados de las ecografías se ocultaron al equipo médico responsable del 

paciente. Los pacientes se colocaron en decúbito supino o ligeramente inclinados sobre el 

costado y se obtuvieron 6 vídeos en modo B, colocando la sonda en posición longitudinal 

y situando un único foco a la altura de la línea pleural. Cada hemitórax se dividió en tres 

áreas: anterior sobre la línea clavicular anterior, lateral sobre la línea axilar anterior y 

posterior sobre la línea axilar posterior.  

Se calculó la puntuación obtenida en la Pt-EP según Brat et al.274 con una escala de 

0 a 18. Al final de periodo de reclutamiento, dos investigadores que desconocían los datos 

clínicos de los pacientes revisaron todos los vídeos y valoraron las características 

ecográficas de la línea pleural (irregular, engrosada, borrosa o fragmentada) en dos o más 

áreas exploradas, la presencia, tipo y tamaño (en milímetros medido en plano longitudinal) 

de las consolidaciones (subpleural o focal) y la presencia de broncograma visible o no. Los 

desacuerdos se resolvieron por consenso.  

2.4 Definición de variables y desenlaces 

Se registraron los datos clínicos, los resultados de laboratorio y la evolución 

respiratoria durante el ingreso. Se analizó la RxT al ingreso y se calculó el Pt-RxT40. 

Coincidiendo con la realización de las ecografías se registraron los signos vitales, la FiO2, 

el tipo de soporte respiratorio y la MAP. También se registraron la media de líquidos totales 

a los 7 y 28 días de vida, la necesidad de tratamiento de DAP y el día de tratamiento médico, 

los tratamientos recibidos (surfactante, cafeína, vitamina A, diuréticos) así como los días 

totales de oxígeno, de VNI y de VM. Se definió la neumonía asociada a VM según los 

criterios del CDC325. Al final del reclutamiento se calculó la SaFi en cada punto temporal.  

La variable DBP se definió en base al consenso del NICHD del año 2001107 y en 

base a la nueva definición propuesta por Jensen en 2019109. También se calculó la estancia 

media, la EPM y la caída de z-score de peso al alta318.  
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2.5 Análisis estadístico 

Los datos demográficos, las características clínicas y ecográficas se resumieron 

mediante estadística descriptiva. Se realizó el análisis univariante para comparar el grupo 

de pacientes que desarrolló DBP (utilizando ambas definiciones) y el que no, utilizando 

prueba de Chi-cuadrado para datos categóricos y prueba de t de Student o U de Mann 

Whitney para datos cuantitativos. Se realizó un análisis multivariante mediante regresión 

logística para evaluar la asociación entre los hallazgos clínicos y ecográficos y la DBP. Se 

evaluó la correlación entre las Pt-EP, la SaFi, los días de oxígeno, los días de VM y la MAP 

utilizando el coeficiente de correlación rho de Spearman.  

Se utilizó un análisis multivariante mediante regresión logística por pasos hacia 

atrás para seleccionar el modelo que mejor podría predecir la necesidad de soporte 

respiratorio a las 36 semanas de EPM en función del modelo de regresión final y la 

dirección del efecto. La bondad de ajuste del modelo se evaluó mediante el coeficiente de 

determinación R2 de Nagelkerke y la prueba de Hosmer-Lemeshow. La precisión 

diagnóstica de los predictores de DBP se valoraron mediante el área bajo la curva de la 

característica operativa del receptor o AUC, la sensibilidad (Se), la especificidad (Sp), el 

valor predictivo positivo (VPP), el valor predictivo negativo (VPN), los índices de 

verosimilitud positivo (LR+) y negativo (LR-). Todas las medidas de efecto se expresaron 

con su intervalo de confianza del 95%. Todas las pruebas de hipótesis se consideraron 

estadísticamente significativas con un nivel de p bilateral <0,05. Se utilizó el paquete 

estadístico SPSS 22 (IBM, EE.UU).  
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Resultados 
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1.1 Descripción de la muestra 

Durante el periodo de estudio ingresaron 208 RNMP, de los cuales 162 fueron 

elegibles para el estudio. Finalmente se incluyeron 144 pacientes, 94 en la cohorte de 

derivación y 50 en la cohorte de validación (Fig. 23). No hubo diferencias en las 

características demográficas entre los pacientes que precisaron tratamiento con surfactante 

y los que no a excepción de la EG, siendo más inmaduros los que recibieron surfactante 

(Tabla 10).  

 

 Figura 23. Diagrama de flujo de los pacientes incluidos en el estudio.  

Abreviaciones. CPAP: presión positiva continua en la vía aérea; EP: Ecografía pulmonar. 
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 Tabla 10. Características demográficas de los RNMP con SDR en base a la administración 

de surfactante (cohorte de derivación).  

 
Administración de surfactante 

No (n=71) Sí (n=23) p-valor 

Edad gestacional (semanas)  29,0±2,1 27,9±2,6 0,035 

Peso al nacer (gramos) 1175±314 1066±397 0,182 

Sexo masculino 31 (43,7) 12 (52,2) 0,637 

Corticoides prenatales (≥2 dosis)  61 (85,9) 19 (82,6) 0,699 

Cesárea 49 (69,0) 16 (69,6) 0,960 

PEG 10 (14,1) 2 (8,7) 0,501 

Gestación múltiple  20 (28,2) 10 (43,5) 0,171 

Oligoamnios 5 (8,6) 1 (5,9) 0,714 

Puntuación de Apgar (5 min) 9 [8-10] 8 [7-9] 0,046 

Corioamnionitis histológica 27 (43,5) 11 (52,4) 0,483 

pH al ingreso 7,28±0,9 7,21±0,9 0,004 

pCO2 al ingreso 49±11 53±12 0,218 

Hematocrito al ingreso (%) 50 [45-53] 45 [42-51] 0,139 

 

Los valores se expresan en media ± desviación estándar, mediana [percentil 25-percentil 75] o 

número (%).  

Abreviaciones. PEG: Pequeño para la edad gestacional. 
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 Tabla 11. Estatus respiratorio entre los 60 y 120 minutos de vida y evolución de los RNMP 

con SDR y estabilizados con CPAP (cohorte de derivación).  

 
Administración de surfactante 

No (n=71) Sí (n=23) p-valor 

Puntuación de Silverman (0-10)* 1 [0-2] 3 [2-5] <0,001 

Frecuencia cardíaca (lpm)* 146±15 151±18 0,214 

Frecuencia respiratoria (rpm)* 55±15 61±17 0,117 

FiO2* 0,22±0,02 0,28±0,05 <0,001 

SaFi* 445±41 325±72 <0,001 

MAP (cmH2O)* 5,8±1,0 6,5±1,5 0,013 

Pt-RxT (0-8) 2 [2-3] 4 [2-6] <0,001 

Pt-EP (0-18)* 4 [2-7] 14 [10-18] <0,001 

Pt-EP modificado (0-12)* 3 [0-4] 9 [5-12] <0,001 

Dti (mm)* 1,27±0,65 1,28±0,44 0,970 

Dte (mm)* 0,84±0,33 0,79±0,27 0,625 

FAD (%) 33±11 37±13 0,209 

Ventilación mecánica  6 (8,5) 9 (39,1) <0,001 

Ventilación mecánica (7 días de vida) 2 (2,8) 5 (21,7) 0,003 

Neumotórax 1 (1,4) 1 (4,3) 0,396 

Días de VNI 5±10 18±17 <0,001 

Oxígeno a los 28 días de vida 13 (18,8) 13 (59,1) <0,001 

Oxígeno a las 36 semanas de EPM 2 (2,9) 4 (18,2) 0,012 

 

* registrados entre los 60 y 120 minutos de vida.  

Los valores se expresan en media ± desviación estándar, mediana [percentil 25-percentil 75] o 

número (%).  

Abreviaciones. Dte: grosor del diafragma al final de la espiración; Dti: grosor del diafragma al final 

de la inspiración; EPM; Edad postmenstrual; FAD: Fracción de acortamiento diafragmática; FiO2: 

fracción inspirada de oxígeno; lpm: latidos por minuto; MAP; Presión media en la vía aérea; min: 

minutos; Pt-EP: Puntuación en la ecografía pulmonar; Pt-RxT: Puntuación en la radiografía de 

tórax; rpm: respiraciones por minuto; SaFi: cociente entre saturación de oxígeno y fracción 

inspirada de oxígeno; VNI: Ventilación no invasiva. 
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1.2 Factores predictores de la administración de surfactante (cohorte de 

derivación) 

Se administró surfactante a 23 pacientes (24,5%) con una mediana de tiempo de 6 

horas de vida [p25-p75: 2,5-24] y solo en 6 casos antes de las dos horas de vida (26,1%). 

Los pacientes que precisaron de la administración de surfactante presentaron de forma 

significativa menor EG, menor SaFi y una mayor puntuación de Silverman, Pt-EP y Pt-

RxT (Tablas 10 y 11). El acuerdo interobservador fue bueno tanto para la Pt-EP 

(kappa=0,85) como para la Pt-RxT (kappa=0,83). Los valores obtenidos de Dti se 

correlacionaron de forma significativa con la EG (rho=0,34; p=0,012) y el peso al 

nacimiento (rho=0,33; p=0,014), pero no se encontró correlación entre la FAD y la EG, la 

puntuación de Silverman, Pt-EP ni Pt-RxT. También hallamos una correlación positiva 

significativa entre Pt-EP y la MAP (rho=0,33, p=0,001), la puntuación de Silverman 

(rho=0,41, p<0,001) y la Pt-RxT (rho=0,55, p<0,001). La SaFi se correlacionó mejor con 

la Pt-EP (rho=0,70, p<0,001) que con la Pt-RxT (rho=0,47, p<0,001). 

Los mejores predictores para la administración de surfactante fueron la Pt-EP con 

un punto de corte >8 y la SaFi con un punto de corte <370, ambos con AUC >0,90 tal y 

como se describe en la Tabla 12. 

 

 Tabla 12. Precisión diagnóstica de los mejores predictores de la administración de 

surfactante. 

Parámetro 

Punto 

de 

corte 

AUC 

(IC95%) 

Se 

(IC95%) 

Sp 

(IC95%) 

PPV 

(IC95%) 

NPV 

(IC95%) 
LR+ LR- 

Pt-EP >8 
0,95 

(0,90-0,99) 

87% 

(68-95) 

83% 

(73-90) 

63% 

(46-77) 

95% 

(87-98) 
5,2 0,16 

SaFi <370 
0,91 

(0,84-0,99) 

78% 

(58-90) 

94% 

(86-98) 

82% 

(1-93) 

93% 

(85-97) 
14,0 0,23 

 

Seis pacientes con FiO2 <0,25 a los 60-120 minutos de vida recibieron surfactante 

y doce pacientes con una Pt-EP >8 no recibieron nunca surfactante ya que nunca precisaron 

una FiO2 >0,3.  
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En la Figura 24 podemos observar la relación entre la Pt-EP (A1) y la SaFi (A2) 

entre los 60 y 120 minutos de vida y la predicción de la probabilidad de administración de 

surfactante.  

Se halló una correlación significativa entre la Pt-EP y la Pt-EP modificada 

(rho=0,97; p<0,001). La OR para predecir la necesidad de surfactante de la Pt-EP 

modificada fue de 1,57 (IC95% 1,17-2,12), p=0,003 con un AUC=0,92 (IC95% 0,86-0,98), 

p<0,001 y un punto de corte >4 (Se 87% (IC95% 68-95), Sp 76% (IC95% 65-84), VPP 

54% (IC95% 38-69), VPN 95% (IC95% 86-98), LR+ 3,6; LR- 0,17). 

La Pt-RxT presentó un AUC=0,81 (IC95% 0,71-0,91), p<0,001 con un punto de 

corte >3 (Se 56% (IC95% 37-74), Sp 87% (IC95% 78-93), VPP 59% (IC95% 39-77), VPN 

86% (IC95% 76-92), LR+ 4,5 y un LR- 0,50). La puntuación de Silverman con un 

AUC=0,75 (IC95% 0,63-0,86); p<0,001; la EG con un AUC=0,62 (IC95% 0,47-0,77), 

p=0,082 y la FAD con un AUC=0,60 (IC95% 0,43-0,76), p=0,239 no fueron buenos 

predictores de la necesidad de administración de surfactante.  

  

1.3 Desarrollo del modelo predictivo en la cohorte de derivación 

Los modelos predictivos para la administración de surfactante después de haber 

realizado la regresión por pasos hacia atrás se representan en la Tabla 13. La precisión del 

mejor modelo máximo mostró un AUC=0,98 (IC95% 0,95-1,00), p<0,001 y un R2=0,823; 

p-valor de Hosmer-Lemeshow=0,992. El modelo final obtenido después de la regresión por 

pasos incluyó dos variables: SaFi y Pt-EP y mostró un AUC=0,97 (IC95% 0,93-1,00), 

p<0,001 y un R2=0,783; p-valor de Hosmer-Lemeshow=0,501.  

La ecuación de regresión para la predicción de la administración de surfactante fue: 

1,063+(0,559 * Pt-EP) – (0,19*SaFi). El modelo predictivo incluyendo la Pt-EP modificada 

y la SaFi mostró un R2=0,700, p<0,001, p-valor de Hosmer-Lemeshow=0,032. 
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1.4 Precisión del modelo predictivo (cohorte de validación) 

Los coeficientes obtenidos en el modelo final que incluyeron Pt-EP y SaFi en la 

cohorte de derivación se utilizaron para determinar la precisión del modelo predictivo en la 

cohorte de validación. Para este propósito desarrollamos una calculadora de riesgo on-line 

disponible en la siguiente dirección de internet:  

https://1drv.ms/x/s!Arjkl83HIXSngP8TWh8O6oi6Ztdw3w?e=gNCMxP). 

Esta calculadora devuelve el mensaje “sí” o “no” basándose en la predicción de 

administración de surfactante con un punto de corte en la probabilidad >20% (punto de 

corte obtenido de forma manual buscando una sensibilidad y especificidad superiores al 

80%).  

Las características demográficas y la evolución de la cohorte de derivación y de la 

de validación se detallan en la Tabla 14. Ambas cohortes fueron similares excepto por los 

valores de SaFi al ingreso, siendo los valores significativamente inferiores en la cohorte de 

validación que en la de derivación.  

 

La predicción en base al resultado obtenido en la calculadora mostró un alto 

poder de precisión con un AUC=0,95 (IC95% 0,85-0,99), p<0,001. La precisión 

diagnóstica de ambos modelos se muestra en la Tabla 15. Teniendo en cuenta los índices 

de probabilidad obtenidos en el modelo, si aplicáramos el modelo en una cohorte de RNMP 

con un riesgo a priori de necesidad de administración de surfactante del 30%, la 

probabilidad post-prueba aumentaría al 93,5% en caso de que la calculadora devolviera el 

resultado “sí” y disminuiría al 2,9% en caso de que el resultado fuera un “no”. Si se hubiera 

aplicado nuestro modelo a toda la cohorte de RNMP con SDR, 26 pacientes (70,2%) 

habrían recibido surfactante en las dos primeras horas de vida.  

  

https://1drv.ms/x/s!Arjkl83HIXSngP8TWh8O6oi6Ztdw3w?e=gNCMxP
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 Tabla 14. Características al ingreso y evolución respiratoria en la cohorte de derivación y 

en la de validación. 

 Derivación (n=94) Validación (n=50) p-valor 

Edad gestacional (semanas) 29,0 [26,9-30,6] 28,6 [27,1-31,0] 0,999 

Peso al nacer (gramos) 1125 [860-1359] 1100 [875-1418] 0,981 

Sexo masculino 43 (45,7) 26 (52,0) 0,589 

Corticoides prenatales (≥2 dosis) 80 (85,1) 48 (96,0) 0,089 

Cesárea 65 (69,1) 30 (60,0) 0,358 

PEG 12 (12,8) 14 (28,0) 0,042 

Oligoamnios 6 (6,4) 5 (10,0) 0,654 

Gestación múltiple 30 (31,9) 15 (30,0) 0,962 

Puntuación de Apgar (5 min) 9 [8-10] 9 [8-9] 0,884 

Corioamnionitis histológica 38 (40,4) 24 (48,0) 0,486 

SaFi al ingreso 416±72 366±79 <0,001 

Administración de surfactante 23 (24,5) 14 (28,0) 0,794 

Método LISA 18 (78,3) 10 (71,4) 0,922 

Ventilación mecánica 15 (16,0) 11 (22,0) 0,503 

Oxígeno a los 28 días 26 (27,7) 23 (46,0) 0,043 

Oxígeno a las 36 semanas EPM 6 (6,4) 10 (20,0) 0,028 

 

Los valores se expresan como media ± desviación estándar, mediana [percentil 25-percentil 75] o 

número (%).  

Abreviaciones. EPM: Edad postmenstrual; min, minutos; LISA: administración menos invasiva 

de surfactante; PEG: Pequeño para la edad gestacional; SaFi: cociente entre saturación de oxígeno 

y fracción inspirada de oxígeno.  
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 Tabla 15. Precisión diagnóstica del modelo predictivo para la administración de surfactante 

en la cohorte de derivación y en la de validación. 

 Administración de surfactante 

Derivación (n=94) Validación (n=50) 

AUC (IC95%) 0,97 (0,93-1,00) 0,95 (0,85-0,99) 

Eficiencia, % 91 96 

Sensibilidad, % (IC95%) 96 (79-99) 93 (69-99) 

Especificidad, % (IC95%) 90 (83-96) 97 (86-99) 

Valor predictivo positivo, % (IC95%) 76 (61-89) 93 (65-99) 

Valor predictivo negativo, % (IC95%) 98 (90-99) 97 (69-99) 

LR positivo 9,7 33,4 

LR negativo 0,048 0,074 

Abreviaciones. AUC: Área bajo la curva; IC: Intervalo de confianza; LR: Razón de verosimilitud. 



96 

  



97 

 

 

 

 

 

 

SEGUNDO ARTÍCULO 

 

Aldecoa-Bilbao V, Velilla M, Teresa-Palacio M, Balcells-Esponera C, 

Herranz Barbero A, Sin-Soler M, Iriondo Sanz M, Salvia Roigés MD. 

  

Lung ultrasound in bronchopulmonary dysplasia: patterns and predictors 

in very preterm infants.  

 

Neonatology. 2021. Aug 13:1-9 doi:10.1159/000517585. 

 

Factor de impacto 2020 (JCR SCIE) = 4,035 Q1 

 

 

  



98 

2.1 Características clínicas al ingreso y evolución respiratoria 

Durante el periodo de estudio nacieron 161 RNMP con una EG entre 23,0 y 30,6 

semanas, de los cuales 152 fueron elegibles para el estudio; la figura 25 muestra el diagrama 

de flujo de la población de estudio. Veinte pacientes fallecieron antes de las 36 semanas de 

EPM con una mediana de 6 días de vida. 

 

 Figura 25. Diagrama de flujo de la población de estudio.  

 

 

Abreviaciones. DBP: Displasia broncopulmonar; EPM: Edad postmenstrual; RNMP: Recién nacido 

muy prematuro.  

 

Finalmente 89 RNMP con una mediana de EG de 28,1 [26,7-29,8] semanas fueron 

estudiados. Se diagnosticó de DBP a 41 de ellos en base a la definición del NICHD de 

2001107 (18 DBP leve y 23 DBP moderada) y a 23 de DBP en base a la definición de Jensen 

de 2019109 (todos de grado I). Veintiséis pacientes (29,1%) necesitaron VM durante su 
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ingreso y 10 fueron dados de alta con oxigenoterapia domiciliaria (cánulas nasales con flujo 

<0,5 Lpm). Tal y como podemos observar en la Tabla 16, los pacientes que evolucionaron 

a DBP fueron más inmaduros y enfermos, necesitando con mayor frecuencia la 

administración de surfactante y tratamiento médico para un hs-DAP.  

La mediana de días de tratamiento médico en caso de hs-DAP fue de 7 días [5-14], 

sin hallar diferencias entre los pacientes que evolucionaron a DBP y los que no. Los 

pacientes con DBP presentaron de forma significativa mayores Pt-EP, menores valores de 

SaFi en cada punto temporal y presentaron una mayor estancia media. No encontramos 

diferencias en la mayoría de las variables estudiadas en función de la evolución a DBP o 

no excepto para el sexo masculino y los días de VM al utilizar la definición de DBP de 

Jensen 2019.  

2.2 Características ecográficas de los pacientes con DBP 

La media de Pt-EP fue significativamente mayor en los pacientes con DBP a los 7 

y a los 28 días de vida (Fig. 26). Encontramos una correlación positiva significativa entre 

la Pt-EP y la SaFi (rho=0,619, p<0,001), los días totales de oxígeno (rho=0,640, p<0,001) 

y la MAP (rho=0,375, p=0,004) pero no con los días totales de VM (rho=0,374, p=0,060). 

Los pacientes que precisaron VM durante la primera semana de vida, presentaron mayores 

Pt-EP (mediana de 6 en los no-VM y 9,5 en los sí-VM, p<0,001) a los 7 días de vida, así 

como a los 28 días de vida (mediana de 4 en los no-VM y 6 en los sí-VM, p=0,002).  

Las anomalías en la línea pleural (engrosada, borrosa o difuminada, irregular o 

fragmentada) y la presencia de consolidaciones (subpleurales y/o focales) a los 7 y a los 28 

días de vida también fueron significativamente más frecuentes en los pacientes que 

evolucionaron a DBP (Tabla 17). Todos los pacientes en VM el día de la realización de la 

ecografía pulmonar (9 pacientes a los 7 días y 1 a los 28 días de vida) presentaron alguna 

consolidación.  

En la Figura 27 se muestran algunas características ecográficas de los pacientes con 

DBP. 
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 Figura 27. Características ecográficas de los RNMP que evolucionaron a DBP. 

 

(A) Línea pleural irregular y engrosada con pequeños nódulos subpleurales. (B) Línea pleural 

engrosada y borrosa con múltiples líneas B. (C) Línea pleural fragmentada con líneas B confluentes 

y consolidaciones subpleurales. (D) Línea pleural fragmentada o desgarrada con consolidación 

focal con broncograma aéreo y líneas B confluentes subyacentes. Abreviaciones. DBP: Displasia 

broncopulmonar; RNMP: Recién nacido muy prematuro. Imágenes propias. 



104 

 Tabla 17. Características ecográficas, Pt-EP y SaFi a los 7 y 28 días. 

Los valores se expresan como media ± desviación estándar, mediana [percentil 25-percentil 75] o 

número (%).  

Abreviaciones. DBP: Displasia broncopulmonar; Pt-EP: Puntuación de la ecografía pulmonar; 

SaFi: Cociente entre la saturación de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno.  

 

 

 

 
DBP (NICHD 2001) DBP (Jensen 2019) 

A los 7 días (n=72) No Sí p valor No Sí p valor 

Pt-EP 5 [2-6] 10 [7-12] <0,001 6 [3-8] 10 [7-12] 0,002 

SaFi 450±31 384±76 <0,001 436±45 370±85 <0,001 

Línea pleural engrosada 17 (48,6) 33 (86,5) <0,001 30 (57,7) 20 (100) <0,001 

Línea pleural irregular 14 (40,0) 31 (83,8) <0,001 27 (51,9) 18 (90,0) 0,003 

Línea pleural borrosa 16 (45,7) 32 (86,5) <0,001 28 (53,8) 20 (100) <0,001 

Línea pleural fragmentada 4 (11,4) 21 (56,8) 0,056 11 (21,2) 15 (75,0) <0,001 

Presencia de consolidaciones 5 (14,3) 21 (56,8) <0,001 11 (21,2) 15 (75,0) <0,001 

Subpleurales 4 (11,4) 21 (56,8) <0,001 10 (19,2) 15 (75,0) <0,001 

Focales con broncograma 1 (2,9) 6 (16,2) 0,056 3 (5,8) 4 (20,0) 0,068 

A los 28 días de vida (n=89) No Sí p valor No Sí p valor 

Pt-EP 2 [1-6] 6 [6-10] <0,001 4 [2-6] 8 [6-11] <0,001 

SaFi 453±16 351±66 <0,001 435±43 323±65 <0,001 

Línea pleural engrosada 13 (27,1) 34 (82,9) <0,001 24 (36,4) 23 (100) <0,001 

Línea pleural irregular 30 (62,5) 34 (82,9) 0,063 44 (66,7) 19 (82,6) 0,148 

Línea pleural borrosa 13 (27,1) 34 (82,9) <0,001 26 (39,4) 21 (91,3) <0,001 

Línea pleural fragmentada 8 (16,7) 24 (58,4) <0,001 16 (24,2) 16 (69,6) <0,001 

Presencia de consolidaciones 6 (12,5) 22 (53,7) <0,001 12 (18,2) 16 (69,6) <0,001 

Subpleurales 6 (12,5) 19 (46,3) <0,001 13 (19,7) 12 (52,2) <0,001 

Focales con broncograma 0 (0,0) 7 (17,1) 0,003 0 (0,0) 7 (30,4) <0,001 
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2.3 Factores predictores de DBP 

Los factores predictores de DBP se muestran en la Tabla 18. La Pt-EP a los 7 días 

mostró un AUC=0,87 (IC95% 0,79-0,94), p<0,001 para predecir DBP en base a la 

definición de NICHD 2001 con un punto de corte ≥8, Se 70% (IC95% 55-80), Sp 91% 

(IC95% 79-96), PPV 89% (IC95% 74-95), NPV 74% (IC95% 61-84), LR+ 7,58 y un LR- 

0,342. La Pt-EP a los 7 días para predecir DBP en base a la definición de Jensen 2019, 

mostró un AUC=0,80 (IC95% 0,70-0,90), p<0,001 con un punto de corte ≥9, Se 65% 

(IC95% 45-81), Sp 82% (IC95% 71-89), VPP 56% (IC95% 37-72), VPN 87% (IC95% 77-

93), LR+ 3,59 y un LR- 0,425.  

Después de ajustar por EG y VM, la Pt-EP a los 7 días de vida se mostró como 

predictor independiente de DBP según NICHD 2001 con una OR=1,52 (IC95% 1,19-1,94), 

p=0,001 y también según la definición de Jensen 2019 con una OR=1,27 (IC95% 1,02-

1,59), p=0,035.  

Un modelo de regresión incluyendo las variables Pt-EP a los 7 días de vida, VM 

más de 5 días y oxigenoterapia más de 7 días, fue capaz de predecir la necesidad de soporte 

respiratorio a las 36 semanas de EPM después de la primera semana de vida con un 

R2=0,655, p valor de Hosmer-Lemeshow=0,944, un AUC=0,90 (IC95% 0,84-0,97), 

p<0,001 y una Se 52% (IC95% 33-71), Sp 98% (IC95% 92-100), VPP 92% (IC95% 67-

99), VPN 86% (IC95% 76-92), LR+ 34,3 y un LR- 0,486. 
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 Tabla 18. Predictores de DBP en la primera semana de vida. 

Variables 
DBP (NICHD 2001) DBP (Jensen 2019) 

OR (IC95%) p valor OR (IC95%) p valor 

Edad gestacional 0,47 (0,34 – 0,65) <0,001 0,63 (0,47 – 0,83) 0,001 

Sexo masculino 1,62 (0,70 – 3,76) 0,260 2,71 (1,01 – 7,28) 0,048 

Intubación en sala de partos 7,42 (1,52 – 36,2) 0,013 5,34 (1,50 – 19,1) 0,010 

Hb (g/dL) al ingreso 0,74 (0,60 – 0,91) 0,005 0,69 (0,53 – 0,89) 0,005 

Administración de surfactante 9,64 (3,56 – 26,1) <0,001 10,28 (3,34 – 32,25) <0,001 

VM (días) 2,19 (1,26 – 3,79) 0,050 1,95 (1,32 – 2,88) 0,001 

Tratamiento hs-DAP ND ND 11,00 (7,58 – 65,7) 0,009 

Pt-RxT al ingreso 2,07 (1,51 – 2,84) <0,001 1,56 (1,21 – 2,04) 0,001 

Pt-EP al ingreso 1,14 (1,04 – 1,25) 0,004 1,11 (1,01 – 1,23) 0,032 

Pt-EP a los 7 días de vida 1,75 (1,39 – 2,20) <0,001 1,42 (1,19 – 1,69) <0,001 

Presencia de consolidaciones en 

la EP de los 7 días de vida 
7,88 (2,50 – 24,8) <0,001 11,18 (3,33 – 37,6) <0,001 

Pt-EP a los 28 días de vida 1,95 (1,47 – 2,58) <0,001 1,53 (1,25 – 1,86) <0,001 

Presencia de consolidaciones en 

la EP de los 28 días de vida 
8,11 (2,83 – 23,2) <0,001 10,3 (3,47 – 30,5) <0,001 

Abreviaciones. DBP: Displasia broncopulmonar; EP: Ecografía pulmonar; IC: Intervalo de confianza; 

Hb: Hemoglobina; hs-DAP: Persistencia del conducto arterioso hemodinámicamente significativo; ND: 

No disponible; OR: Odds ratio; Pt-EP: Puntuación de la ecografía pulmonar; Pt-RxT: Puntuación de la 

radiografía de tórax; VM: Ventilación mecánica.  
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Discusión 

 

La predicción de la evolución respiratoria del RNMP es compleja, ya que existen 

diferentes trayectorias condicionadas principalmente por la EG. No obstante, algunos de 

los determinantes de la evolución a largo plazo van a depender de las estrategias adoptadas 

durante la transición de la vida fetal a la postnatal, del soporte respiratorio inicial y del 

tratamiento del SDR, del soporte nutricional, y del manejo de las múltiples complicaciones 

que va a presentar el prematuro extremo durante las primeras semanas de vida.  

La EP ha demostrado ser útil para el diagnóstico y manejo de la patología 

respiratoria del recién nacido, siendo una herramienta imprescindible hoy en día en una 

unidad neonatal 278,326–328. Los estudios planteados en esta tesis se centran en la utilidad de 

la EP en el RNMP, valorando su capacidad para predecir la necesidad de tratamiento con 

surfactante, así como para identificar de forma precoz, aquellos pacientes con mayor riesgo 

de evolución a DBP, de una manera rápidamente trasladable a la práctica clínica.  

 1- Predicción de la necesidad de administración de surfactante 

La precisión de la predicción de la Pt-EP para el tratamiento con surfactante hallada 

en nuestro estudio es consistente con los resultados de las publicaciones previas40,275,276. A 

pesar de no utilizar una sonda lineal tipo palo de hockey, y de aplicar alguna variación en 

la técnica ecográfica, encontramos un punto de corte similar de la Pt-EP >8 para el 

tratamiento con surfactante y casi la misma precisión diagnóstica que en el estudio de De 

Martino et al.275. Al mismo tiempo, se propuso evaluar la precisión de una Pt-EP 

modificada, incluyendo solo 4 áreas o regiones (anterior y lateral de cada hemitórax), 

pretendiendo simplificar y acortar la duración del procedimiento, hallando también una 

buena precisión diagnóstica con un punto de corte >4 para el tratamiento con surfactante. 

El no haber incluido en nuestro sistema de Pt-EP la región anterior-superior y anterior-

inferior se explica por la limitación del tamaño de la huella de la sonda lineal disponible en 

nuestra unidad (4 cm), que en los prematuros más inmaduros, ocupa todo el espacio anterior 

del tórax. A la práctica, en los prematuros menores de 800 gramos, un único plano 

longitudinal anterior permite evaluar el campo superior e inferior a la vez. 
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Los estudios que han evaluado los factores de riesgo asociados a un fracaso de 

CPAP o de LISA, definido como la necesidad de VM en las siguientes 72 horas, 

encontraron como principales determinantes la menor EG y la mayor necesidad de FiO2, 

asociándose a un mayor riesgo de muerte y DBP y de HIV grave en los prematuros menores 

de 28 semanas80,329,330. Previo a la administración de surfactante por técnica LISA, es 

importante explorar el área situada en la línea axilar posterior en busca de consolidaciones 

dado que podrían condicionar el fracaso del procedimiento331. En caso de hallar áreas de 

consolidación situadas en la zona de la línea axilar anterior y/o posterior será necesario 

optimizar el reclutamiento pulmonar, aumentando la PEEP, o incluso considerar la 

intubación en los prematuros más inmaduros o con patología acompañante. En este 

subgrupo de pacientes y a pesar del tratamiento con surfactante a las dosis recomendadas y 

de la administración previa de cafeína para optimizar la dinámica respiratoria, el surfactante 

administrado mediante LISA no alcanzará las áreas colapsadas del pulmón, condicionando 

un mayor riesgo de fracaso respiratorio posterior.  

La RxT en nuestro estudio mostró una buena precisión para la administración de 

surfactante, pero con menor sensibilidad y valores predictivos en comparación con la Pt-

EP, hallazgo que también fue reportado en el estudio de Perri et al.40. Aunque la RxT es 

útil para el diagnóstico del SDR y permite detectar de forma evidente la sobredistensión 

pulmonar y la respuesta al tratamiento con surfactante, consume mayor tiempo que la EP, 

y tiene la desventaja clara de la radiación ionizante. Además, a diferencia de la EP, que se 

hizo a ciegas de los clínicos, la RxT se utilizó en la práctica clínica junto con las necesidades 

de oxígeno, a la hora de indicar la administración de surfactante, lo que podría haber 

sobrestimado su precisión diagnóstica.  

La buena precisión de la SaFi encontrada en nuestro estudio no es sorprendente ya 

que la FiO2 es el principal factor para la administración de surfactante y un buen predictor 

de fracaso de CPAP329. La SaFi es un marcador no invasivo fiable para la valoración de la 

PaO2/FiO2 en niños con SDR agudo332, pero hay poca evidencia de su utilidad en neonatos, 

aunque puede ser un indicador más fiable que la FiO2 por si sola en el paciente prematuro 

sometido a un rango variable de saturación objetivo. Este marcador en combinación con la 

Pt-EP permite identificar a aquellos pacientes que podrían beneficiarse de la administración 

de surfactante a partir de un umbral más bajo. De hecho, el punto de corte encontrado para 
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la SaFi en nuestro estudio nos indicaría que un RNMP con una saturación del 92% con una 

FiO2 del 0,25 y una Pt-EP superior a 8 ya sería candidato a recibir surfactante.  

Otras variables clínicas y perinatales no fueron buenos predictores de la necesidad 

de tratamiento con surfactante en este estudio. La alta tasa de administración de corticoides 

prenatales, la evaluación de la puntuación de Silverman en el RNMP con CPAP y la 

exclusión de los pacientes intubados en sala de partos podría haber influido en estos 

resultados, y sin embargo estas variables pueden ser muy útiles en otras unidades 

neonatales, tal y como reporta Nanda et al.33.  

A pesar de que muy pocos estudios han evaluado la función diafragmática en el 

RNMP con CPAP, las mediciones del grosor del diafragma observadas en nuestro estudio 

son consistentes con la literatura300,302,303. Se encontró también una correlación positiva 

significativa entre el grosor diafragmático y los datos antropométricos reportados305, pero 

no hallamos una asociación entre la FAD y la MAP, la Pt-EP, la SaFi o la necesidad de 

administración de surfactante. El hecho de que la FAD se evaluara a las dos horas de vida, 

y no justo antes de la administración de surfactante, podría haber condicionado estos 

resultados. 

La EP es una técnica rápida, dinámica y segura para el RNMP, pero requiere de 

unas condiciones específicas que garanticen la seguridad y comodidad del paciente. Precisa 

de un protocolo estandarizado para evitar la infección, la hipotermia y minimizar la 

duración de la exploración, mediante la grabación en modo vídeo o clip para su posterior 

revisión fuera de la incubadora. La realización de la EP entre los 60 y 120 minutos de vida, 

y no justo después del nacimiento, permite una mejor evaluación del patrón pulmonar 

debido al retraso en el aclaramiento de líquido del pulmón inmaduro del RNMP271,282. En 

un estudio reciente en 52 RNMP, Badurdeen et al. reportaron una mayor precisión 

diagnóstica de la Pt-EP para la administración de surfactante al ser evaluada entre las 1 y 3 

horas (AUC de 0,86) que entre los 11 y 20 minutos de vida (AUC de 0,78)333. La 

estabilización inicial del RNMP, en el periodo denominado por algunos autores como la 

hora dorada o “golden hour”, incluye la prevención de la hipotermia y de la hipoglucemia, 

el CPAP precoz y la administración de cafeína, por lo que parece razonable realizar la EP 

a partir de los 60 minutos de vida104.  



110 

Aunque encontramos un buen acuerdo interobservador para la Pt-EP, al igual que 

lo reportado en publicaciones previas40,217, la EP y la ED en el RNMP no son exámenes 

estandarizados en la mayoría de las UCIN. A pesar de una curva de aprendizaje corta, se 

requiere experiencia para adquirir rápidamente las imágenes en los prematuros extremos e 

identificar correctamente los signos y patrones característicos. Debemos tener presente que 

la Pt-EP resulta de utilidad en el SDR neonatal porque se caracteriza por presentar un patrón 

homogéneo, pero en determinadas circunstancias como en presencia de un neumotórax, no 

debería considerarse. También debemos reconocer ciertas limitaciones a la hora de medir 

el grosor del diafragma y la FAD. En primer lugar, existe una limitación técnica por la baja 

precisión que permiten la mayoría de los equipos al medir distancias inferiores a 1 mm. En 

segundo lugar, porque no queda claro cuál puede ser la mejor localización anatómica en el 

RNMP a la hora de realizar la valoración. Y, por último, porqué la medición resulta más 

difícil en el RNMP con distrés y una frecuencia respiratoria elevada, por lo que su 

reproducibilidad puede ser baja en manos de neonatólogos poco entrenados302,334,335.  

La EP permite optimizar el tiempo de administración de surfactante tal y como se 

evidenció en el estudio ESTER, un proyecto de mejora de calidad tras la implementación 

de la EP a la hora de decidir la necesidad de administrar surfactante280. Aplicando nuestro 

modelo predictivo, 26 pacientes (70,2%) de ambas cohortes habrían recibido surfactante 

antes de las dos horas de vida. No obstante, a pesar de haber administrado de forma precoz 

el surfactante en el segundo período del estudio ESTER, los autores no encontraron 

diferencias en la necesidad de una segunda dosis de surfactante, días de oxígeno o DBP al 

comparar ambos periodos336.  

Otro ensayo clínico reciente publicado por Rodríguez-Fanjul et al, comparando la 

administración de surfactante en el grupo intervención en base a una Pt-EP >8 versus una 

FiO2 superior a 0,3 en el grupo control, tampoco encontró diferencias significativas a medio 

plazo a pesar de que el surfactante se administró antes de las tres horas de vida en el grupo 

intervención281. El pequeño tamaño muestral del ensayo y la EG media (30 semanas) 

podrían haber condicionado estos resultados. En cualquier caso, ninguno de los dos 

estudios mencionados demuestra que el utilizar la EP para guiar la indicación de surfactante 

con un punto de corte >8 afecte de forma significativa la tasa de administración de 

surfactante. La principal preocupación, cuando se utiliza sólo un criterio ecográfico para 

guiar la indicación de administración de surfactante, es el sobretratamiento de aquellos 
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pacientes que podrían haber sido manejados exclusivamente con VNI. En nuestro estudio, 

12 pacientes de la cohorte de derivación presentaron una Pt-EP >8 en las dos primeras horas 

de vida, pero nunca recibieron surfactante porque nunca alcanzaron el umbral de FiO2 >0,3. 

Se desconoce si estos pacientes se habrían beneficiado del tratamiento con surfactante o 

no.  

La principal fortaleza de nuestro primer estudio es el haber construido y validado 

un modelo predictivo que se ha convertido en una calculadora de riesgo en la web de acceso 

libre, siendo una manera fácil de integrar clínica y ecografía y transferir rápidamente estos 

hallazgos a la práctica clínica. A diferencia de los dos estudios que utilizaron la Pt-EP >8 

para indicar la administración de surfactante280,281, optamos por integrar Pt-EP y SaFi en el 

modelo sin incluir ningún punto de corte, dado que categorizar una variable continua puede 

conducir a la pérdida de información y reducir la validez de las conclusiones derivadas de 

un único estudio. 

Optimizar la atención prenatal, evitar la intubación en sala de partos, la 

administración de cafeína y de surfactante de forma precoz mediante una técnica 

mínimamente invasiva en caso de estar indicado, son estrategias probadas para reducir la 

DBP73,337. Aunque existe una evidencia clara de los beneficios de la administración precoz 

de surfactante, los estudios incluidos en la revisión Cochrane publicada en 2012, se 

realizaron en pacientes sometidos a VM, evaluando principalmente desenlaces como 

muerte y DBP63. Es difícil saber si estos resultados podrían replicarse hoy en día en 

entornos que proporcionan un alto nivel de cuidados perinatales, aunque es probable que la 

administración precoz de surfactante en el RNMP con SDR, utilizando técnicas 

mínimamente invasivas, pueda asociarse a una mejor evolución respiratoria a medio y largo 

plazo.  

 2- Predicción de la evolución a DBP. 

Las anomalías de la línea pleural, el patrón de líneas B y la presencia de 

consolidaciones subpleurales fueron los hallazgos principales en la EP, tanto a los 7 como 

a los 28 días de vida, de los RNMP que desarrollaron DBP. Además, la Pt-EP a los 7 días 

nos permite predecir la evolución a DBP, independientemente de la definición escogida 

(NICHD 2001 o Jensen 2019)107,109. Un protocolo de EP adaptado al RNMP con 6 zonas, 
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incluyendo la línea axilar posterior, se puede realizar de una forma rápida y segura, evitando 

manipulaciones excesivas de los pacientes más inmaduros o con mayor inestabilidad.  

A pesar de una mejora en la atención respiratoria en los últimos años, encontramos 

que la EG y la VM fueron los principales determinantes de la DBP en el RNMP. Un modelo 

con tres parámetros, como son la necesidad de VM durante más de 5 días, la necesidad de 

oxígeno durante más de 7 días y la Pt-EP, evaluados a partir del séptimo día de vida, permite 

identificar a aquellos pacientes que van a necesitar soporte respiratorio a las 36 semanas de 

EPM. Este modelo identifica a los pacientes con alto riesgo de evolución a DBP, aquellos 

que más se beneficiarían de una intervención precoz destinada a mejorar los resultados 

respiratorios a corto y largo plazo.  

Los resultados obtenidos en nuestro estudio coinciden con los de las publicaciones 

previas, ya que encontramos que la Pt-EP es un predictor independiente de DBP a los 7 

días, con un nivel de precisión similar288,289. Abdelmawla et al. reportaron un valor 

excelente de AUC para predecir DBP moderada o grave en base a la definición del NICHD 

2001, con un punto de corte de Pt-EP ≥6287. Sin embargo, en su estudio excluyeron a los 

pacientes con un hs-DAP, siendo éstos los de mayor riesgo de DBP moderada o grave. 

Existe una asociación clara entre el hs-DAP y la DBP porqué ambos desenlaces se dan en 

los RNMP más inmaduros y ambos pueden condicionar un deterioro respiratorio. En 

nuestro estudio, los RNMP afectos de un hs-DAP y que recibieron tratamiento médico 

presentaron mayor evolución a DBP independientemente de la definición utilizada. Pero al 

ajustar por factores de confusión como son la EG y la VM, la presencia de un hs-DAP 

tratado perdía significación estadística.  

Oulego-Erroz et al. también reportó en su estudio un valor de AUC excelente 

(AUC=0,94) para predecir DBP moderada o grave según la definición de NICHD 2001, 

con un punto de corte para la Pt-EP ≥8290. No obstante, la elevada precisión encontrada en 

su estudio podría deberse a una mayor correlación de su Pt-EP con los días de VM, y a que 

incluye campos más posteriores, donde es más frecuente encontrar puntuaciones más 

elevadas, sobre todo en los pacientes que reciben VM.  

La DBP es una enfermedad heterogénea, con unas características ecográficas no 

específicas y en la que los hallazgos ecográficos deben interpretarse de forma diferente en 

los pacientes sometidos a VM. En pacientes ventilados y en decúbito supino, la pérdida de 
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la aireación es más frecuente en las regiones pulmonares llamadas dependientes. En los 

primeros días de vida, el RNMP se posiciona en decúbito supino debido a la presencia de 

catéteres umbilicales y al riesgo de HIV. En estos pacientes, las consolidaciones y las líneas 

B pueden ser hallazgos frecuentes en la EP, y es difícil determinar su verdadero papel en el 

desarrollo de DBP. Las alteraciones de la línea pleural también fueron más frecuentes en 

los pacientes que evolucionaron a DBP, probablemente como reflejo de la inflamación de 

las estructuras pulmonares subyacentes, aunque su relevancia clínica como marcador 

independiente de DBP es incierta. El explorar los campos pulmonares más posteriores, 

situando el transductor en la zona paravertebral, puede resultar molesto para el prematuro 

extremo por la manipulación excesiva para cambiarlo de posición. Por nuestra experiencia, 

el plano longitudinal situado en la línea axilar posterior, que casi no requiere lateralizar al 

paciente, identifica correctamente la presencia de consolidaciones y/o el DP. No parece que 

la exploración de campos más posteriores a la semana de vida ofrezca ventajas 

significativas a la hora de predecir la DBP, tal y como reporta Alonso-Ojembarrena et al. 

en un estudio multicéntrico con casi 300 pacientes incluidos338. 

Más recientemente, Liu et al. observaron que el añadir variables clínicas como la 

EG y la necesidad de VM durante más de 6 días a un modelo con la Pt-EP incrementaba la 

predicción de DBP, definida según Jensen 2019, con un AUC de 0,86 y usando un protocolo 

de EP que incluía 10 o 12 áreas o regiones291. Nuestros resultados son similares a los suyos 

con un modelo que incluye VM durante más de 5 días, necesidad de oxígeno durante más 

de 7 días y la Pt-EP, con un AUC de 0,90. La principal ventaja de nuestro protocolo de 

estudio de DBP utilizando la Pt-EP, es que es menos extenso, ya que incluye solo 6 áreas 

o regiones.  

Raimondi et al. tras estudiar a 240 prematuros de entre 25 y 33 semanas, 

describieron la evolución de la Pt-EP desde el ingreso hasta las 36 semanas de EPM. Entre 

sus resultados destacan que la evolución ecográfica fue dependiente de la EG, se 

correlacionó de forma significativa con el estado de oxigenación del paciente y que la Pt-

EP a los 7 días resultó ser un buen predictor de DBP acorde a la definición de Jensen 2019, 

con un punto de corte ≥10. El AUC reportada en su estudio fue de 0,82, con una sensibilidad 

del 68% y una especificidad del 82%, resultados muy similares a los obtenidos en nuestro 

estudio utilizando el mismo protocolo de estudio de EP (AUC=0,80 con una sensibilidad 

del 65% y una especificidad del 82%).  
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El utilizar la definición de DBP publicada por Jensen et al. en 2019 nos permite 

identificar a aquellos RNMP más enfermos e inmaduros, excluyendo a los que no 

precisaron soporte respiratorio a las 36 semanas, pero que sí necesitaron oxígeno durante 

28 o más días, y que corresponderían a los clasificados de DBP leve siguiendo la definición 

del NICHD de 2001. No obstante, estos pacientes presentan una peor oxigenación y una 

mayor susceptibilidad a la enfermedad pulmonar crónica en la infancia y en la vida 

adulta339–341.  

En nuestro estudio, los pacientes con DBP leve según la definición de 2001, también 

presentaron con mayor frecuencia alteraciones en la EP y valores de SaFi más bajos, tanto 

a los 7 como a los 28 días. De hecho, la Pt-EP presentó una mejor correlación con la 

definición de DBP de 2001 (R2=0,522) que tiene en cuenta la dependencia de oxígeno que 

con la de Jensen 2019 que solo tiene en cuenta el tipo de soporte respiratorio (R2=0,315). 

Raimondi et al. en su estudio también reportaron una menor capacidad predictiva de la Pt-

EP a los 7 días en los prematuros de entre 25 y 27 semanas con un AUC de 0,5. Este 

resultado es similar al obtenido por Woods et al. tras estudiar la trayectoria ecográfica desde 

el tercer día hasta las 36 semanas de EPM en 96 prematuros menores de 28 semanas, en el 

que reportan un AUC de 0,61 para predecir DBP acorde a la definición más reciente del 

NICHD108,342. Ambos estudios ponen de manifiesto la dificultad de predecir de forma 

precoz un desenlace tan alejado en el tiempo y en un subgrupo de pacientes con una mayor 

prevalencia de DBP y de causa multifactorial. Además, en estos pacientes, el punto de corte 

óptimo de la Pt-EP que permita predecir de forma adecuada la DBP puede estar 

condicionado por el número y la localización de las áreas exploradas, del tipo de soporte 

respiratorio que reciben durante la exploración y de las características perinatales 

(oligohidramnios prolongado, restricción del crecimiento intrauterino, insuficiencia 

placentaria, infección y/o inflamación intra-amniótica, etc.). No obstante, y a pesar de 

utilizar un protocolo y un sistema de puntuación distinto al utilizado por otros autores, 

Woods et al. también encontraron una correlación significativa con la duración de la VM342. 

La predicción de DBP es compleja dada la ausencia de una definición estandarizada 

y de criterios diagnósticos objetivos en los primeros días o semanas de vida, cuando las 

intervenciones o tratamientos podrían ser más eficaces. La Pt-EP resulta de utilidad a la 

hora de monitorizar la evolución respiratoria del RNMP, pero también ha demostrado ser 

útil para predecir la evolución a DBP, tal y como demuestran los estudios publicados hasta 

la fecha, independientemente de la definición de DBP utilizada. No obstante, la Pt-EP 



115 

también tiene sus limitaciones, por lo que precisa de la incorporación de variables clínicas 

al modelo predictivo, además de la EG, que permitan aumentar su poder de 

predicción291,338,342.  

Una de las principales limitaciones de nuestro segundo estudio es que la población 

incluida puede no ser representativa al no haber estudiado pacientes con DBP grave, 

pacientes que además pueden presentar trastornos de la vía aérea y/o hipertensión 

pulmonar. Tampoco medimos el grosor de la línea pleural ni realizamos la ED durante el 

seguimiento respiratorio de estos pacientes para medir la FAD. Además, el pequeño tamaño 

muestral tampoco nos permitió estudiar a determinados subgrupos de pacientes, 

estratificando en función de la EG, de la necesidad de VM, del diagnóstico de restricción 

del crecimiento intrauterino, etc.  

Los estudios diseñados para evaluar la supervivencia y las principales morbilidades 

de los prematuros extremos, o para evaluar la efectividad de determinados tratamientos, 

han utilizado una definición de DBP estandarizada que permitiera comparar resultados 

entre épocas y entre centros. Esta definición, basada en la necesidad de oxígeno y/o de 

soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM, puede tener limitaciones en la práctica 

clínica, si no se correlaciona con la evolución respiratoria a largo plazo de una forma 

significativa para los pacientes y sus familias. Numerosos estudios han evidenciado la 

asociación entre el neurodesarrollo y la evolución respiratoria en el prematuro extremo, por 

lo que es de suponer que cualquier intervención que permita reducir la morbilidad 

respiratoria tendrá un impacto beneficioso sobre el sistema nervioso central de estos 

pacientes343–345.  

El manejo respiratorio del RNMP, tanto en el ingreso como durante la primera 

semana de vida, puede condicionar su trayectoria respiratoria posterior347. Aunque algunos 

estudios han demostrado que es posible reducir la incidencia de DBP estandarizando la 

práctica asistencial y adoptando medidas y tratamientos de eficacia demostrada 344,346 y a 

pesar de que se están desarrollando nuevas terapias con resultados prometedores, todavía 

se desconoce en qué subgrupo de pacientes y en qué momento, pueden resultar más 

eficaces. 
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A diferencia de los métodos tradicionales para valorar el parénquima pulmonar y la 

función diafragmática, la ecografía nos ofrece una información dinámica, siendo una 

herramienta accesible en la mayoría de los hospitales de nuestro entorno. Sus principales 

ventajas son la posibilidad de observar en tiempo real los cambios en el patrón de aireación 

pulmonar y que es inocua tanto para el paciente como para el entorno, evitando la 

exposición a radiación ionizante. También presenta algunos inconvenientes relacionados 

con la imposibilidad de obtener imágenes en presencia de dispositivos, apósitos, 

alteraciones cutáneas que contraindiquen la aplicación de gel o en caso de interposición de 

aire como en el enfisema subcutáneo. Es muy observador dependiente, por lo que requiere 

cierto grado de experiencia y habilidades técnicas, y como cualquier exploración 

complementaria, debe interpretarse teniendo en cuenta el contexto clínico del paciente.  

La EP no pretende sustituir a la RxT, ya que esta última nos aporta información 

complementaria sobre las estructuras óseas, el mediastino, la vía aérea y las partes blandas. 

No obstante, la implementación e integración en la práctica clínica diaria de la EP en las 

unidades neonatales permitirá minimizar el número de RxT repercutiendo de forma positiva 

en la seguridad del paciente y del personal sanitario, pero también en la optimización del 

tiempo y de los recursos económicos. En este sentido, disponemos de algunos ejemplos de 

unidades neonatales que han integrado la EP en su práctica diaria, habiendo reportado una 

disminución significativa del número de RxT348–350. Dado que cada vez se disponen de 

equipos más asequibles económicamente, de fácil mantenimiento y desplazamiento y que 

es una técnica con una curva de aprendizaje relativamente corta, no es de extrañar que su 

uso también se extienda rápidamente en unidades neonatales de regiones con bajos 

recursos351. El desarrollo de este proyecto de tesis también ha permitido integrar el uso de 

la EP y ED en nuestra unidad neonatal, que atiende principalmente a recién nacidos 

prematuros, y desarrollar un programa de formación estructurado dirigido tanto a 

neonatólogos como al personal en formación.  

Para poder incidir en la morbilidad respiratoria del RNMP, serán necesarios 

estudios prospectivos multicéntricos en cohortes más grandes que permitan desarrollar 

modelos predictivos de fácil aplicación en la práctica clínica diaria, que integren los 

hallazgos clínicos, biológicos y ecográficos, y que permitan no solo guiar la administración 

de surfactante, sino también predecir la evolución respiratoria del RNMP. Aunque los 

estudios de seguimiento durante los primeros años de vida permiten correlacionar los 

hallazgos neonatales con la evolución a largo plazo, éstos suelen ser costosos. La RMP en 
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cambio, una técnica exenta de radiación y cada vez más accesible, podría resultar útil para 

establecer un pronóstico: permitiría correlacionar clínica y ecografía con el desarrollo 

pulmonar a la edad a término, pudiendo así identificar los diferentes fenotipos respiratorios 

del RNMP.  
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Conclusiones 

 

 

1- La EP demostró ser útil en el manejo del RNMP al ingreso dado que la Pt-EP fue el 

mejor predictor de la necesidad de tratamiento con surfactante, seguido de la SaFi y de 

la Pt-RxT.  

 

2- La Pt-EP modificada con 4 áreas exploradas (anterior y lateral de cada hemitórax) 

también demostró ser buen un predictor de la necesidad de administración de 

surfactante, por lo que parece más recomendable en el prematuro extremo al requerir 

menor manipulación. 

 

3- Tanto el sistema de puntuación de la RxT como el de la EP presentaron un buen acuerdo 

interobservador.  

 

4- Ni la FAD ni la EG mostraron ser buenos predictores de la necesidad de surfactante. 

 

5- Un modelo incluyendo solo dos parámetros (SaFi y Pt-EP), evaluados entre los 60 y los 

120 minutos de vida, mostró una capacidad excelente para predecir la necesidad de 

administración de surfactante. Estos resultados han permitido diseñar una calculadora 

web de libre acceso que permite determinar de forma precoz la necesidad de administrar 

surfactante en el RNMP estabilizado con CPAP al nacer.  

 

6- Las alteraciones de la línea pleural, el patrón de líneas B y las consolidaciones 

subpleurales fueron los hallazgos característicos de la EP realizada a los 7 y a los 28 

días de vida de los RNMP que evolucionaron a DBP, independientemente de la 

definición de DBP utilizada. 

 

7- La Pt-EP a los 7 días fue un predictor independiente de DBP por lo que la EP realizada 

a la semana de vida resultó ser una herramienta útil para predecir la evolución 

respiratoria del RNMP. 
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8- Los predictores clínicos de DBP en base a la definición de Jensen 2019 fueron la EG, 

el sexo masculino, la cifra de hemoglobina al ingreso, la intubación en sala de partos, 

la administración de surfactante, el tratamiento de un hs-DAP y los días de VM.  

 

9- La VM resultó ser un factor de confusión a la hora de interpretar la EP ya que los 

pacientes sometidos a VM en el momento de la valoración ecográfica presentaron de 

forma significativa mayores valores de Pt-EP. 

 

10- Un modelo integrando la EP y parámetros clínicos a partir de la semana de vida predijo 

de forma adecuada la necesidad de soporte respiratorio a las 36 semanas de EPM. 
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Anexo 2. Primer artículo: Aldecoa-Bilbao V, Balcells-Esponera C, Herranz Barbero 

A, Borràs-Novell C, Izquierdo Renau M, Iriondo Sanz M, Salvia Roigés M. Lung 

ultrasound for early surfactant treatment: Development and validation of a predictive 

model. Pediatr Pulmonol. 2021;56(2):433-441. 
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