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Introducción

La displasia broncopulmonar (DBP) corresponde 
a un daño pulmonar crónico secundario al manejo 
ventilatorio del prematuro (oxigenoterapia, volu-
trauma o barotrauma), así como a infecciones respi-
ratorias que inducen a mecanismos de infl amación 
pulmonar con destrucción y fi brosis. En general se 
considera portador de DBP a un prematuro con re-
querimientos de oxígeno mayor de 21% de FIO

2
 du-

rante 28 o más días.

Las características clínicas, radiológicas y anato-
mopatológicas fueron descritas por primera vez por 
Northway y colaboradores en 1967; en aquel enton-
ces la DBP se presentaba en RN prematuros con en-
fermedad de membrana hialina severa y que habían 
necesitado altas concentraciones de oxígeno y ven-
tilación mecánica prolongada con altas presiones 
en la vía aérea y todo ello ocasionaba infl amación, 
fi brosis e hipertrofi a de la musculatura lisa en la vía 
aérea pequeña. 

En 1979, la defi nición de Northway fue modifi cada 
por Bancalari y colaboradores, quienes defi nieron 
la DBP como aquel cuadro de insufi ciencia respira-
toria neonatal aguda, con necesidad de ventilación 
mecánica de al menos tres días de duración y reque-

rimientos de oxígeno suplementario y alteraciones 
radiológicas a los 28 días de vida. Está defi nición 
llegó a ser problemática dado que RN de bajo y 
extremo peso de nacimiento empezaron a sobrevi-
vir por el cuidado prenatal adecuado y los avances 
tecnológicos y apareció el término “enfermedad 
crónica pulmonar del RN” cuando los niños muy 
inmaduros claramente estaban desarrollando BPD 
pero aún no cumplían 28 días de vida y necesitaban 
oxigeno; entonces Shannan y colaboradores modifi -
caron la defi nición incluyendo a los RN con historia 
de apoyo ventilatorio y que presentaban dependen-
cia de oxígeno a las 36 semanas de edad gestacional 
(EG)y alteraciones radiológicas en este período. 

Recientemente, en el 2001, Jobe y Bancalari, pu-
blicaron el resumen del grupo de trabajo del Insti-
tuto Nacional de Salud de Estados Unidos de Norte 
América, donde se presentó la actual defi nición de 
DBP que relaciona la edad gestacional (menor y ma-
yor de 32 semanas de EG), con los requerimientos 
de oxígeno y el apoyo ventilatorio, clasifi cando la 
DBP en leve, moderada y severa y esta clasifi cación 
se relaciona mejor con el riesgo de presentar com-
plicaciones pulmonares durante los primeros años 
de vida; ver cuadro # 1.

  



128DISPLASIA BRONCOPULMONAR: ENFERMEDAD PULMONAR CRÓNICA DEL RECIÉN... / Pantoja M.

Cuadro # 1. Clasifi cación de la displasia broncopulmonar*

Situación al 
momento de la 

evaluación

RN menor de 32 semanas RN mayor de 32 semanas
Edad: 36 semanas de EG corregida o al 
momento del alta médica y tratamiento 
con oxigeno: mayor a 21% por mas de 28 
días.

Más una de las siguientes situaciones

Edad: mayor de 28 días pero menor de 56 
días postnatales o al momento del alta médica 
y Tratamiento con oxigeno: mayor a 21% por 
mas de 28 días.

Más una de las siguientes situaciones:

DBP leve

Ha llegado a las 36 semanas EG corregida o 
al alta sin necesidad de O

2

Sin necesidad de O
2
 a los 56 días de vida o al 

alta

DBP moderada  

Necesidad de ½ litro (FIO
2
 30%) o menos de 

O
2
 a las 36 EG corregida o al alta

Necesidad de  ½ litro (FIO
2
 30%) o menos de 

O
2
 a los 56 días de vida o al alta

DBP severa

Necesidad de ½ litro (FIO
2
 30%) o mas de 

O
2
 o apoyo ventilatorio (VM/CPAP) a las 36 

EG corregida o al alta

Necesidad de ½ litro (FIO
2
 30%) o mas de O

2
 o 

apoyo ventilatorio (VM/CPAP) a los 56 días de 
vida o al alta

*Modifi cado de referencia # 9. EG: edad gestacional, FIO2: fracción inspirada de oxigeno, VM: ventilación mecánica, CPAP: presión 
positiva continua al fi nal de la espiración. 

Etiología

Es multifactorial y los factores de riesgo para desa-
rrollar DBP se los describen en el cuadro #2 y estos 
actúan en forma acumulativa y/o sinérgica causan-
do infl amación y lesión pulmonar y que fi nalmente 
ocasionan fi brosis, aumentando el daño pulmonar 
existente.

El riego de desarrollar una DBP depende, en gran 
medida, del peso de nacimiento y la edad gestacio-
nal; la incidencia global es alrededor del 23% y la 
relacionada con el peso de nacimiento varía mucho, 
ver cuadro # 3 y por ello se señala que la DBP es 
inversamente proporcional a la edad gestacional al 
momento del nacimiento.

Cuadro # 2. Factores de riesgo para desarrollar displasia broncopulmonar.

• Prematuridad

• Extremo o muy bajo peso de nacimiento

• Enfermedad de membrana hialina o síndrome de difi cultad respiratoria por defi ciencia de surfactante 
pulmonar.

• Necesidad de oxígeno suplementario por enfermedades pulmonares

• Necesidad de ventilación mecánica con parámetros ventilatorios elevados que ocacionando 
volutrauma y/o barotrauma.

• Infecciones prenatales o postnatales y en especial la infección pulmonar por bacteria atípicas 
(Ureaplasma urealyticum).

• Edema pulmonar asociado a la persistencia del conducto arterioso y a la administración excesiva de 
líquidos.

• Presencia de radicales libres y de mediadores de la infl amación

• Predisposición genética a la hiperreactividad de la vía aérea

• Defi ciencias nutricionales y de vitamina A

Cuadro # 3. Incidencia de DBP según el peso de nacimiento*.

• Peso de nacimiento 501gramos  a 750 gramos = 52 % 

• Peso de nacimiento 751gramos  a 1000 gramos = 34 %

• Peso de nacimiento 1001gramos  a 1240 gramos = 15 % 

• Peso de nacimiento 1251gramos  a 1500 gramos = 7 % 

 *Modifi cado de referencia #12. 
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Fisiopatogénia

Desde el punto de vista patológico, la DBP se puede 
dividir en “clásica” y “nueva”. La forma clásica está 
relacionada con la ausencia del uso de surfactante 
pulmonar, se presenta con un severo daño pulmonar 
y en la vía aérea se produce: infl amación, fi brosis 
pulmonar importante con áreas de daño alveolar se-
vero alternado con áreas de hiperinfl ación alveolar 
o normal, metaplasma del epitelio e hipertrofi a de 
la musculatura lisa bronquial. En cambio la nueva 
forma de presentación, se relaciona con la tendencia 
actual de usar: corticoides prenatales, surfactante 
pulmonar y ventilación mecánica gentil, que ate-
núan el riesgo de desarrollar DBP y la enfermedad 
se caracteriza por la presencia de menor daño pul-
monar y áreas de fi brosis.  

Manifestaciones clínicas

Los síntomas y signos son variables y dependen de 
la severidad de la DBP; en general presentan difi -
cultad respiratoria en grado variable, hipoxemia, 
hipercapnea, signos de hiperreactividad de la vía 
aérea o de hipertensión pulmonar, trastornos de 
deglución, malnutrición, desequilibrio electrolítico 
- ácido/base o metabólico.

Los signos radiológicos también son variables de-
pendiendo de la gravedad de la enfermedad y pue-
den ser: hiperinfl ación pulmonar, áreas de opacidad 
pulmonar por fi brosis, atelectasias, lesiones quísti-
cas y enfi sema intersticial.

Tratamiento

Es controvertido y multifacético; debe enfocarse a 
aliviar los síntomas respiratorios, mejorar la función 
pulmonar, minimizar la lesión pulmonar progresi-
va, reducir la infl amación, mantener la oxigenación 
adecuada, facilitar el crecimiento pulmonar y evitar 
el deterioro nutricional.

Asistencia mecánica respiratoria: preferir uso de 
CPAP nasal antes de la ventilación mecánica y si 

está se usa, que sea con parámetros ventilatorios mí-
nimos (TIM bajos, PIM mínimos, PEEP óptimos) y 
con una FIO

2
 mínima necesaria para mantener un 

PO2 entre 50 a 55 mmHg. Se puede permitir cierto 
grado de hipercapnea entre 55 a 60 mmHg, ya que 
esta minimiza el daño pulmonar.

Oxigeno suplementario: preferentemente adminis-
trado por cánula nasal, para lograr mantener una 
saturación de oxigeno entre 88% a 92% en la fase 
aguda de la enfermedad y entre 92% a 95% en la 
fase de estado.

Restricción de fl uidos: se debe limitar el volumen 
al máximo de lo tolerado (110 - 130 ml/kg por día), 
especialmente en aquellos pacientes dependientes 
del ventilador que cursan con algún grado de edema 
pulmonar. En fase de crecimiento recuperacional se 
podrá llegar a volúmenes de hasta 150 - 160 cc/kg 
por día. La restricción excesiva no es adecuada, ya 
que limita la nutrición.

Diuréticos: la furosemida es la droga de elección y 
se debe usar solo por períodos cortos: 3 a 7 días y 
sol en casos de edema pulmonar y alteración de la 
función cardiaca que no responda a la restricción 
de volumen exclusivo. La dosis es variable según 
la edad gestacional y respuesta individual (0.5 a 3 
mg/kg/dosis), intentando distanciar las dosis hasta 
lograr 2 mg/kg cada 48 hrs, con lo que se obtienen 
los menores efectos colaterales. Los pacientes que 
reciben diuréticos usualmente necesitan suplemen-
tos de sodio, potasio, cloro y calcio.

Corticoides sistémicos: han demostrado que dis-
minuyen los requerimientos ventilatorios, dismi-
nuye la infl amación, mejora la función pulmonar 
y favorecen la extubación; pero hay evidencias de 
alteraciones neurológicas severas durante el de-
sarrollo, por lo que debiera restringirse su uso a 
casos muy seleccionados, como ser: DBP con re-
querimientos máximos de oxígeno y en ventilación 
mecánica. Generalmente se utiliza dexametasona 
0,2 mg/kg/día por 2-3 días y luego continuar con 
0,1 mg/kg/día por 2-3 días más y si lo que se pre-
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tende es lograr la extubación del niño cuando ésta 
no ha sido exitosa, usar tres dosis de 0,2 mg/kg 
espaciadas c/12 horas. 

Corticoides inhalados: solo en pacientes con sibi-
lancias recurrentes por hiperreactividad bronquial 
y especialmente si tienen historia familiar de asma 
o atopia. Utilizar inhaladores con dosis medida de 
beclometasona (42 mcg por disparo) o fl uticasona 
(50 mcg por disparo), uno o dos disparos al día y 
administrados siempre con espaciador.

Broncodilatadores con inhaladores dosis medida: 
solo se deben usar sí existe asociado un cuadro de 
hiperreactividad bronquial con sintomatología de 
obstrucción. El Salbutamol, sería el medicamento 
de elección, que se debe mantener sólo si se obtie-
ne una buena respuesta clínica. El bromuro de ipa-
tropio se usa en pacientes que responden favora-
blemente a está droga, especialmente si no pueden 
usar beta agonistas (malacias). También se pueden 
probar mezclas de salbutamol más bromuro de ipa-
tropio.

Nutrición: se debe ofrecer un aporte calórico ópti-
mo de 120-140 cal/kg/día, limitando los hidratos de 
carbono al 45% de las calorías totales en aquellos 
pacientes que presentan edema pulmonar o reten-
ción de CO

2
 y asegurando un buen aporte calórico a 

expensas de lípidos.

Algunos autores sugieren utilizar vitamina A para 
reducir el riego de desarrollar una DBP en prematu-
ros con defi ciencia de vitamina A, a razón de 5,000 
UI por vía IM, 3 veces por semana durante el primer 
mes de vida.

Otras medidas: cierre precoz del conducto arterioso 
con indometacina; tratamiento precoz y oportuno de 
las infecciones sistémicas y pulmonares; kinesiote-
rapia respiratoria en pacientes hipersecretores o con 
atelectasias, en forma suave, manteniendo oxigena-
ción adecuada durante el procedimiento para evitar 
aumentar la hipertensión pulmonar y fi brobroncos-
copía en casos de atelectasias persistentes o daño de 
vía aérea.

Complicaciones

Las complicaciones más frecuentes se las detalla en 
el cuadro # 4.

Cuadro # 4. Complicaciones frecuentes de la DBP.

• Secuelas neurológicas variables, desde un retra-
so del desarrollo psicomotor hasta parálisis cere-
bral.

• Hiperreactividad de la vía aérea

• Hipertensión pulmonar secundaria

• Insufi ciencia cardiaca congestiva

• Infecciones pulmonares recurrentes

• Malnutrición y/o falla del medro

• Retinopatía  del prematuro

• Síndrome de muerte súbita del lactante

• Hipoacusia de conducción

• Hipertensión arterial

Prevención

Las medidas de prevención para impedir el desa-
rrollo de una DBP son: evitar un parto prematuro; 
maduración pulmonar adecuada con corticoides 
prenatales; uso de surfactante pulmonar antes de 
las dos horas de vida para soslayar una enferme-
dad de membrana hialina; evitar la administración 
innecesaria y prolongada de oxígeno; impedir la 
ventilación mecánica asistida y hacer hincapié en 
el monitoreo continuo de los requerimientos de 
oxígeno.

Actualmente la Academia Americana de Pediatría 
recomienda que los prematuros con DBP reciban 
palivizumab, en dosis de 15 mg/kg IM, en forma 
mensual y durante los primeros 4 a 5 meses; con el 
objeto de disminuir la incidencia de infecciones por 
virus respiratorio sincicial. Los estudios realizados 
hasta la fecha demuestran una reducción en un 55% 
en las hospitalizaciones y un 42% en los días en el 
hospital en el grupo que recibió tratamiento.
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