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tintas, y ya se empieza a hablar de formas “clásicas” y for-
mas “nuevas” de DBP5.

Los hallazgos patológicos en la forma “clásica” incluyen
zonas de hiperdistensión alveolar alternando con zonas de
atelectasia, metaplasia escamosa del epitelio de la vía aé-
rea, fibrosis peribronquial, hipertrofia del músculo liso de
la vía aérea y lesiones de hipertensión pulmonar.

En las formas “nuevas” de DBP, al tener lugar en niños
muy inmaduros (24-28 semanas) parece existir una inte-
rrupción del desarrollo alveolar que está teniendo lugar en
esas semanas de gestación. Los pulmones del niño con esta
forma de DBP se caracterizan por mínima alveolarización,
menos enfermedad epitelial de la vía aérea, menos enfer-
medad vascular y menos fibrosis intersticial que en la for-
ma clásica. Esta nueva forma de DBP refleja la extrema in-
madurez pulmonar con un detenimiento en el crecimiento
y desarrollo alveolar y una repuesta inflamatoria al trata-
miento, provocando el ciclo lesión-reparación6.

En los niños de muy baja edad gestacional, una inte-
rrupción precoz en su desarrollo pulmonar puede condi-
cionar un mayor grado de hipoplasia alveolar que aquellos
en los que la injuria pulmonar y/o la interrupción ocurre
en una edad gestacional más avanzada. Por tanto, los efec-
tos a largo plazo en la función pulmonar de la extremada
prematuridad y la lesión pulmonar tan precoz son, a la fe-
cha de hoy desconocidos.

Con estos cambios en la presentación clínica de la DBP,
la descripción original sólo será válida para algunos casos.
Desde la primera descripción de Northway se han ido uti-
lizando distintas definiciones, si bien las más usadas han
sido las de Bancalari7 que en una Reunión de Consenso
define la DBP como la necesidad de oxígeno a los 28 días
con cambios radiológicos característicos.

Más tarde, Shennan en 19888 sugirió el término EPC para
referirse a un subgrupo de niños que todavía a las 36 se-
manas de edad posconcepcional (edad gestacional + edad
posnatal) precisan suplementos de oxígeno y tienen algún
signo de disfunción pulmonar; este término parecía ser
más predictivo de secuelas respiratorias y es el más utili-
zado actualmente; sin embargo, en un reciente trabajo mul-
ticéntrico9 se ha constatado que la rehospitalización por
causas respiratorias y el uso de medicación tras el alta fue-

INTRODUCCIÓN
La displasia broncopulmonar (DBP) o enfermedad pul-

monar crónica (EPC) es la causa más frecuente de morbi-
lidad respiratoria en el niño pretérmino que sobrevive a los
28 días de vida.

Sus características clínicas, radiológicas y patológicas fue-
ron descritas hace tan sólo tres décadas por Northway1.

Esta enfermedad aparecía en el niño pretérmino con sín-
drome de distrés respiratorio severo que había necesitado
altas concentraciones y presiones positivas de oxígeno a
través de ventilación mecánica prolongada; como resulta-
do de esta injuria pulmonar aparecían inflamación, fibrosis
e hipertrofia del músculo liso de la vía aérea.

De hecho, O’Brodovich en 19852 define la DBP como
una EPC consecuencia de un daño pulmonar no resuelto
o anormalmente reparado que ocurre en niños prematuros
sometidos a altas concentraciones de oxígeno y a ventila-
ción mecánica prolongada con presión positiva.

Los avances en la prevención y en el manejo del síndro-
me de dificultad respiratoria, incluyendo el uso generali-
zado de esteroides prenatales y surfactante exógeno, la
aceptación de hipercapnia permisiva y la utilización de me-
nores presiones y concentraciones de oxígeno ha permiti-
do disminuir la incidencia de DBP en niños de emnos de
1.500 g. Sin embargo, al sobrevivir niños cada vez más in-
maduros que desarrollan más fácilmente la DBP, la inci-
dencia de la enfermedad ha permanecido igual, incluso ha
aumentado.

Claramente, el riesgo de desarrollar DBP aumenta a me-
dida que disminuye el peso al nacer y la edad gestacional,
variando desde el 50% en niños de 700-900 g hasta el 5%
en niños mayores de 1.500 g3.

Los cambios comentados en cuanto a la prevención an-
tenatal y al tratamiento del síndrome de distrés respirato-
rio, así como la mayor supervivencia de niños muy inma-
duros ha condicionado la aparición de formas atípicas de
DBP en niños que incluso no han requerido apenas asis-
tencia ventilatoria en los primeros días de vida4.

Es una realidad que la forma clásica de DBP severa es
cada vez menos frecuente y va siendo reemplazada por
formas menos graves, comprobándose incluso que la fi-
siopatología y las alteraciones anatomopatológicas son dis-
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ron iguales, tanto si se consideraba la necesidad de oxíge-
no a los 28 días como a las 36 semanas de edad poscon-
cepcional.

Últimamente se ha planteado de nuevo la necesidad de
consensuar la definición de DBP y se han revisado las dis-
tintas formas de presentación. La tendencia es a utilizar otra
vez el término DBP mejor que el de EPC, ya que el prime-
ro no admite confusión con otras enfermedades crónicas
respiratorias. Se ha propuesto una nueva definición de
DBP para los niños menores de 32 semanas clasificándola
en: leve (necesidad de oxígeno a los 28 días de vida pero
no a las 36 semanas de edad posconcepcional, moderada
(necesidad de oxígeno a los 28 días de vida y menos de un
30% a las 36 semanas de edad posconcepcional) y grave
(necesidad de oxígeno a los 28 días de vida y más del 30%
o ventilación mecánica a las 36 semanas). En los niños de
32 semanas o más, la segunda valoración de la necesidad
o no de oxígeno se realizará a los 56 días de vida posnatal
(fig. 1)9. Estas nuevas definiciones no tienen en cuenta los
cambios radiológicos por los problemas de interpretación
que puedan tener.

SECUELAS RESPIRATORIAS
Como el diagnóstico de DBP no está basado en una

anomalía pulmonar específica y la epidemiología de la en-
fermedad se ha visto afectada por el cambio del trata-
miento en las últimas décadas, el espectro de las anoma-
lías y consecuencias pulmonares será muy heterogéneo.
Habrá niños con DBP severa que se marchan a su domici-
lio bajo tratamiento médico y oxigenoterapia, otros con
afectación moderada y otros totalmente asintomáticos en
el momento del alta.

Pero a pesar de esta heterogeneidad, la morbilidad res-
piratoria suele ser común en los primeros 2 años de vida.
Estos niños pueden sufrir un deterioro lento y progresivo
de su estatus respiratorio o bien presentar exacerbaciones
agudas casi siempre relacionadas con infecciones virales
y/o hiperreactividad bronquial, ya que en el determinante
principal de la morbilidad respiratoria de estos niños es el
desarrollo de enfermedad obstructiva de la vía aérea.

El deterioro del niño puede ser lento y progresivo, sin
ningún signo de exacerbación aguda. En estos casos es
importante conocer la situación previa del niño, así como
valorar la opinión de los padres o cuidadores. El rechazo
del alimento, el aumento en el número de respiraciones,
el cansancio en las tomas, las retracciones torácicas más
evidentes, y por supuesto la bajada en las cifras de satu-
ración de oxígeno en sangre arterial (SatO2) (si lo tiene
monitorizado) son signos importantes de deterioro respi-
ratorio10.

La sobrecarga de líquidos y la descompensación cardía-
ca pueden contribuir a este deterioro, sobre todo en los ca-
sos de DBP severa. La sobrecarga de líquidos suele ocurrir
en los días siguientes al alta si el niño come mejor en su
casa que en el hospital, si se han retirado o modificado las

dosis de diuréticos en los días previos al alta o en el caso
de que haya un mal cumplimiento del tratamiento diuréti-
co prescrito.

El reflujo gastroesofágico (RGE) se asocia con relativa
frecuencia a la DBP pudiendo agravar la sintomatología.

La obstrucción de la vía aérea superior secundaria a in-
tubaciones prolongadas o frecuentes, la laringotraqueo-
malacia u otras alteraciones de la vía aérea central pueden
empeorar la sintomatología de estos enfermos. La fibro-
broncoscopia puede ser de gran ayuda en algunos de es-
tos casos.

La interpretación de la radiografía de tórax será de ayu-
da si disponemos de radiografías anteriores, por ello se re-
comienda realizar una antes del alta de la unidad neonatal
y proporcionársela al médico que vaya a seguir al pacien-
te. Las manifestaciones radiológicas son muy variables, y
hoy se considera de gran utilidad la tomografía computa-
rizada de AR como se comentará en esta misma Mesa.

Las exacerbaciones agudas van a estar condicionadas
casi siempre por la existencia de obstrucción de la vía aé-
rea que como hemos dicho anteriormente es el determi-
nante principal de morbilidad respiratoria en estos pacien-
tes. Esta enfermedad obstructiva se demuestra por un
incremento en los flujos espiratorios, incremento de la re-
sistencia de la vía aérea así como aumento del volumen re-
sidual con capacidad pulmonar total normal11,12.

Pero la causa más importante de reagudización y hospi-
talización en los primeros 2 años de vida son las infeccio-
nes de las vías respiratorias bajas. El 80% de estos niños se-
gún algunos autores, desarrollan alguna infección de vías

Figura 1. Criterios diagnósticos de displasia broncopul-
monar.
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aéreas bajas en el primer año de vida y más de la mitad re-
querirán hospitalización por esta causa11,13,14.

La mayoría de las infecciones serán virales, siendo la in-
fección por virus respiratorio sincitial (VRS) la más fre-
cuente y una de las más severas (las crisis de apnea son un
riesgo importante en estos niños). La probabilidad de hos-
pitalización por infección VRS en niños menores de un año
con edad gestacional # 32 semanas se estima entre el 11%
y el 13% en la mayoría de las series15, siendo factores de
riesgo la menor edad gestacional, la necesidad de oxígeno
a los 28 días de vida o más y el ser dados de alta en los
3 meses anteriores a la estación epidémica del VRS16 (ta-
bla 1). En esta serie de Joffe, los niños que tienen los tres
factores de riesgo tendrán una probabilidad de hospitali-
zación por VRS del 25 %, mientras que el otro grupo de
prematuros variará entre el 1 y el 11%.

Existen otros factores que pueden aumentar el riesgo de
hospitalización por VRS en prematuros, destacando la ex-
posición al humo del tabaco, la asistencia a guardería y el
tener hermanos en edad escolar15.

Stevens17 ha evaluado retrospectivamente el riesgo de
hospitalización por VRS en el primer año entre 1.029 ni-

ños # 32 semanas de gestación, nacidos en el seno de dos
centros de nivel III en el estado de Nueva York. La estima-
ción del riesgo de hospitalización es de un 11,2%, varian-
do considerablemente en función de la edad gestacional y
de la presencia o no de DBP, definida como necesidad de
oxígeno a las 36 semanas de edad posconcepcional (ta-
bla 2). Se estima un riesgo de hospitalización para los niños
con DBP de un 24,4 %, siendo la estancia hospitalaria
significativamente más elevada en los niños con DBP
(9,4 días) que en el resto de los niños (5,9 días) del estudio.

Estas infecciones deterioran el estatus respiratorio de un
paciente ya previamente afectado, siendo más frecuentes
en los meses de otoño e invierno. La menor edad del pa-
ciente cuando llega la estación epidémica de estas infec-
ciones será un factor de riesgo, sobre todo en relación con
el VRS.

Las infecciones suelen relacionarse con hiperreactividad
bronquial. La presencia de episodios repetidos de sibilan-
cias es común en estos niños18 y estos episodios remitirán
más o menos bien con el uso de broncodilatadores y cor-
ticoides inhalados.

PREPARACIÓN DEL ALTA DE LA UNIDAD NEONATAL
Hay muchas razones para dar el alta precoz a estos ni-

ños, incluso aunque necesiten suplementos de oxígeno y
uso continuo de medicación: mejoría de la relación afecti-
vo-emocional del niño con sus padres que influirá positi-
vamente en su mejor desarrollo, disminución de infeccio-
nes nosocomiales, menor coste económico, etc.

Sin embargo, a pesar de estas razones, no todos los pa-
cientes son candidatos a continuar su cuidado y trata-
miento en su domicilio, y no todas las familias están capa-
citadas para asumir esta responsabilidad.

Por ello, un aspecto que creemos muy importante y lo
practicamos en nuestro hospital es contactar con el pedia-
tra (en nuestro caso el neumólogo infantil) que vaya a ha-
cerse cargo del niño y planificar el alta conjuntamente, te-
niendo ya un primer encuentro con los padres.

Hay una serie de consideraciones Y criterios que deben
tenerse en cuenta a la hora de decidir el alta y enviar al
niño a su domicilio:

Estabilidad clínica
El niño debe llevar algún tiempo sin haber sufrido exa-

cerbaciones respiratorias, crisis de apnea, cambios en la
medicación, y que los cuidados de rutina sean los mínimos
posibles.

La oxigenación debe ser adecuada en todos los mo-
mentos del día y en las distintas situaciones del niño, pres-
tando especial atención a los períodos de sueño prolon-
gado y a las tomas de alimento. Es necesario conocer los
requerimientos suplementarios del niño para mantener ci-
fras de SatO2 superiores a 92. El niño cuyas necesidades de
oxígeno incrementan o fluctúan con frecuencia no es un
buen candidato para el alta. Se ha demostrado que las me-

a La estación epidémica en California se extiende desde el 1 de diciembre al 31
de marzo aproximadamente.
Tomada de S. Joffe. Pediatrics 1999.

TABLA 1. Porcentaje de rehospitalización por VRS 
en niños prematuros

Mes del alta de la unidad neonatala

Diciembre/ Septiembre/
agosto noviembre

24-32 < 28 3,1% (1,8-5,5) 8,1% (4,6-13,6)
$ 28 10,7% (6,3-17,6) 24,6% (15,4-37,0)

33-36 < 28 1,2% (0,7-2,0) 3,2% (2,0-5,2)
$ 28 4,4% (1,9-9,6) 11,0% (5,0-22,5)

Edad
gestacional
(semanas)

Tiempo de
oxigenoterapia

(días)

VRS: virus respiratorio sincitial; IC 95%: intervalo de confianza del 95%; 
DBP: displasia broncopulmonar.
Tomada de T.P. Stevens. Arch Pediatr Adolesc Med 2000.

TABLA 2. Estimación del riesgo de hospitalización 
por VRS en niños prematuros

Número 
Número 

Porcentaje
de ingresos

de ingresos
(IC 95 %)

por VRS

Edad gestacional 
por semanas
# 26 165 34 21 (14-27)
27-28 171 25 15 (9-20)
29-30 240 27 11 (7-15)
31-32 453 29 6 (4-9)

Total 1.029 115 11 (9-13)

DBP (O2 36 semanas)
Sí 131 32 24 (17-31)
No 898 83 9 (7-11)
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didas de SatO2 en períodos cortos durante la vigilia no pre-
dicen la saturación durante el sueño prolongado, y que los
niños con DBP tendrán un crecimiento mayor cuando los
niveles de SatO2 se mantienen por encima de 92% duran-
te el sueño prolongado19. La práctica habitual es adminis-
trar oxígeno suplementario mediante cánulas nasales para
mantener cifras de saturación entre 92-95% medidas por
pulsioximetría tanto en sueño como en vigilia. Si hay evi-
dencia clínica o ecocardiográfica de hipertensión pulmo-
nar la SatO2 se mantendrá en el rango de 95-96%20.

La administración de incrementos de oxígeno suple-
mentarios durante las tomas o en períodos de agitación no
es recomendable, ya que estas actividades raramente cau-
san hipoxemia prolongada, pero si ocurriera habría que
pensar que las dosis que se están administrando de oxíge-
no son demasiado bajas o que el niño tiene hipertensión
pulmonar episódica con incrementos del cortocircuito de-
recha-izquierda.

Por otra parte, si la ganancia de peso se detiene o se hace
más lenta de lo esperado a pesar de un aporte calórico ade-
cuado, hay que considerar entre otras causas la posibilidad
de hipoxemia, por lo que se incrementará la oxigenotera-
pia o se instaurará en caso de no estar recibiéndola.

También se tendrá en cuenta que no haya episodios de
apnea en los días previos al alta, es conocido el mayor ries-
go de muerte súbita que tienen los prematuros con DBP
por las alteraciones en el control respiratorio21-23. En oca-
siones es necesaria la monitorización de la frecuencia car-
díaca y respiratoria y el niño tendrá que marchar a su do-
micilio con monitorización cardiorrespiratoria.

Se simplificará al máximo el tratamiento domiciliario
para conseguir un mejor cumplimiento y no interferir de-
masiado en la dinámica familiar. Los padres o cuidadores
deben demostrar su capacidad para preparar las dosis ade-
cuadas de medicamentos y conocer la utilidad de los mis-
mos, así como el manejo de los monitores y de los siste-
mas de administración de oxígeno. Es aconsejable que el
niño no necesite dosis extras de medicamentos ni cambios
en los mismos, por lo que se aconseja que no haya cam-
bios en la medicación desde al menos 3 días antes del alta,
y a ser posible desde una semana antes.

La ganancia de peso en los días previos al alta debe ser
ascendente y se proporcionarán los aportes nutricionales
adecuados para conseguir un crecimiento óptimo. Los ni-
ños con DBP suelen ser “malos comedores” a veces por
anorexia, otras por cansancio en las tomas debido al tra-
bajo respiratorio, por lo que los padres deben conocer es-
tos aspectos y estar familiarizados con la administración de
las tomas antes de llevárselo a su domicilio. Estos niños tie-
nen unas necesidades energéticas elevadas debido sobre
todo al mayor trabajo respiratorio, por lo que necesitan en-
tre 110-150 cal/kg/día para mantener un adecuado creci-
miento somático que ayudará al crecimiento y recupera-
ción del pulmón. Si un niño no puede mantener una
ganancia ponderal adecuada a pesar de recibir alrededor

de 135 cal/kg/día, habrá que pensar en una serie de posi-
bilidades que pueden interferir en dicha ganancia de peso:
puede existir hipoxemia que al corregirse mejorará de for-
ma evidente la curva de peso24, puede haber una anemia
que impida la adecuada oxigenación de los tejidos y por
tanto su crecimiento, puede existir RGE y por supuesto, la
causa de la no ganancia de peso puede ser debida sólo al
deterioro respiratorio crónico o agudo que pueden pade-
cer estos niños.

Tratamiento médico utilizado en la DBP
Si bien no hay unanimidad en cuanto a la utilidad y ma-

nejo de los distintos fármacos en la DBP, existen algunos
niños que cuando se acerca el momento del alta siguen te-
niendo algún signo de disfunción pulmonar y están reci-
biendo algún tipo de medicamento que deberán seguir to-
mando en su domicilio.

Es importante como hemos dicho antes minimizar en lo
posible dicho tratamiento para facilitar el manejo del niño
en su domicilio.

A continuación vamos a revisar brevemente los fárma-
cos usados en el tratamiento de la DBP, por qué se usan y
sus efectos secundarios, así como su utilización en el niño
no hospitalizado.

Diuréticos
Son utilizados en la DBP por varias razones: a) disminu-

yen el edema pulmonar; b) mejoran la función pulmonar
al disminuir la resistencia de la vía aérea y aumentar la dis-
tensibilidad pulmonar; c) evitan la sobrecarga de líquido,
siendo este aspecto en especial importante en los niños
con enfermedad más severa y riesgo de cor pulmonale, y
d) por su efecto diurético permiten aportar más cantidad
de volumen permitiendo un mayor aporte calórico.

Los más utilizados son la furosemida y la asociación tia-
cida-espironolactona.

Su uso prolongado puede tener una serie de efectos ad-
versos con alteraciones electrolíticas y metabólicas (hipo-
natremia, hipopotasemia, hipocloremia). Las alteraciones
en la reabsorción mineral pueden conducir a hipercalciu-
ria, con el consiguiente riesgo de nefrolitiasis y nefrocalci-
nosis25,26.

Según recientes publicaciones de la Cochrane Library los
diuréticos mejoran la función pulmonar en niños mayores
de 3 semanas con DBP/EPC aumentando la compliancia y
la oxigenación, si bien no hay evidencia suficiente para re-
comendar su uso de forma rutinaria en niños afectados de
esta enfermedad27,28.

Si el niño está recibiendo esta medicación cuando se
aproxima el alta, no es recomendable hacer cambios en
su dosificación en los días inmediatos; si piensan retirarse
definitivamente, deberá hacerse al menos 1 a 2 semanas
antes.

Si el niño sigue con diuréticos en su domicilio, su retira-
da se valorará con la mejoría clínica, la no necesidad de
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oxígeno, la no existencia de hipertensión pulmonar, o bien
cuando la dosis sea testimonial para el peso del niño.

Broncodilatadores inhalados
Los broncodilatadores en los niños afectados de DBP au-

mentan la compliancia, el volumen minuto y reducen la re-
sistencia de la vía aérea. Estos efectos han sido comproba-
dos a corto plazo29-31 si bien no hay estudios suficientes
que valoren su efectos a largo plazo32.

Los más usados son el salbutamol y el bromuro de ipra-
tropio.

Se estima que sólo un porcentaje mínimo de la dosis de
salbutamol inhalado llegará al pulmón, existiendo gran va-
riabilidad entre un enfermo y otro y en cuanto a la depo-
sición pulmonar. De los distintos sistemas de inhalación y
nebulización utilizados, el nebulizador ultrasónico parece
ser el que consigue mayor deposición pulmonar sobre
todo en niños sometidos a ventilación mecánica29.

Los broncodilatadores pueden provocar un efecto para-
dójico en niños afectados de traqueomalacia que necesitan
tener aumentado el tono de la musculatura lisa bronquial,
empeorando la sintomatología cuando se administra el
broncodilatador.

Los efectos adversos de los b-adrenérgicos incluyen hi-
pertensión, taquicardia, temblor, hiperglucemia y arritmia,
si bien la administración inhalada disminuye mucho estos
efectos adversos33.

Pueden utilizarse conjuntamente el sabutamol y el bro-
muro de ipratropio en caso de no obtener una respuesta
muy satisfactoria con uno solo de ellos. En general, sólo se
utilizarán los broncodilatadores si la respuesta es clara-
mente favorable34.

No hay estudios adecuados con un nivel de evidencia
suficiente para recomendar su uso sistemáticamente en los
niños de DBP, si bien se ha confirmado la mejoría en la
mecánica pulmonar a corto plazo32.

La administración de los broncodilatadores tras el alta o
su retirada se valorará dependiendo de la evolución clíni-
ca y de la respuesta al tratamiento, siguiendo en general
los mismos criterios que en el niño con sibilancias recidi-
vantes.

Broncodilatadores sistémicos
Las metilxantinas (cafeína, teofilina) se usan de forma ha-

bitual en las unidades neonatales para aumentar el impul-
so respiratorio, y reducir la frecuencia de las apneas de la
prematuridad; en la DBP se ha comprobado que reducen
la resistencia de la vía aérea y aumentan la distensibilidad
del pulmón, presumiblemente por una acción broncodila-
tadora directa.

Estos agentes actúan como diuréticos suaves y también
mejoran la contractilidad de los músculos esquelético y dia-
fragmático, estabilizando la pared torácica y mejorando la
capacidad residual funcional, por lo que pueden ayudar al
destete del ventilador35.

Sus efectos adversos son frecuentes (vómitos, diarrea,
vómitos, taquicardia, agitación, empeoramiento del RGE),
interaccionan con otros fármacos y su dosificación es muy
compleja por el metabolismo errático sobre todo la teofili-
na, siendo difícil mantener niveles adecuados y seguros en
sangre.

Por estos inconvenientes, su uso debe evitarse en pa-
cientes no hospitalizados, si bien la cafeína parece tener
menos efectos adversos y su índice terapéutico es más
amplio.

Corticoides sistémicos
Aunque se han usado de forma sistemática en el trata-

miento y prevención de la DBP en los últimos años, los
efectos demostrados a largo plazo en el desarrollo del siste-
ma nervioso central han hecho que se restrinja su uso sólo
a los casos en que falle el destete del respirador y en niños
con necesidades de ventilación mecánica y concentraciones
elevadas de oxígeno después de los 7 días de vida36.

No se contempla su uso en el niño no hospitalizado.

Corticoides inhalados
Se utilizan cada vez más tanto en el niño hospitalizado

con DBP como tras el alta, si bien no hay estudios sufi-
cientes para justificar su uso de forma sistemática. Se ha
visto que reducen la necesidad de corticoides sistémicos
en los supuestos comentados anteriormente37.

Pueden usarse cuando se aproxima el alta para mejorar
el cansancio en las tomas y disminuir los requerimientos
de oxígeno.

Tras el alta ayudan a prevenir los episodios recurrentes de
sibilancias tan frecuentes en estos pacientes. Se usarán con
los mismos criterios que se siguen en el asma del lactante.

Medidas preventivas para la infección por VRS
Antes del alta, la familia será informada del mayor riesgo

de hospitalización por infección de vías respiratorias infe-
riores que tienen estos niños en los primeros 2 años de vida
durante los meses de otoño-invierno preferentemente.

Si el niño se marcha de alta en el período epidémico de
la infección por VRS (de octubre a marzo en nuestro país)
se administrará una primera dosis de palivizumab (anti-
cuerpos monoclonales frente a VRS) unos días antes del
alta y se pautarán dosis mensuales hasta que finalice el pe-
ríodo epidémico del VRS38.

La Sociedad Española de Neonatología39 considera muy
recomendable el uso de palivizumab en los pretérmino con
DBP/EPC que hayan necesitado tratamiento en los 6 meses
previos al inicio de la estación epidémica, pudiendo re-
querir la profilaxis en dos estaciones consecutivas.

Se reflejarán en el informe de alta todas las vacunas (ade-
más del palivizumab) que haya recibido en la unidad neo-
natal y se recomendará que siga el calendario vacunal de
acuerdo a su edad cronológica, incluyendo vacuna anti-
neumocócica35.
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SEGUIMIENTO TRAS EL ALTA
En el momento del alta debe establecerse un plan de vi-

sitas con una frecuencia variable dependiendo de la situa-
ción de cada paciente.

En nuestro centro disponemos de una consulta mono-
gráfica de seguimiento de la DBP y la primera visita se rea-
liza entre las 2 y las 4 semanas después del alta.

Esta primera visita es fundamental para proporcionar
apoyo a los padres o cuidadores, asegurarnos del buen
cumplimiento de la medicación, de la correcta administra-
ción de las tomas y de la capacidad de los padres para cui-
dar al niño en todos los aspectos. Se les informará de la en-
fermedad de su hijo y del seguimiento que vamos a
proporcionarle40:

1. Consejos a los padres.

a) Explicar qué es la DBP/EPC y sus implicaciones mé-
dicas.

b) Evolución natural de la DBP.
c) Signos precoces de descompensación respiratoria y

medidas que hay que tomar.
d) Evitar los irritantes ambientales así como el tabaquis-

mo pasivo.

2. Prevención de las infecciones respiratorias.

a) Lavado de manos de las personas que cuidan al niño.
b) Evitar contacto con adultos o niños afectados de in-

fecciones respiratorias.
c) Demorar en lo posible la asistencia a guardería.
d) Programar o continuar profilaxis frente al VRS (pali-

vizumab).
e) Recomendar vacunación antigripal a partir del sexto

mes de vida.
f) Evitar en lo posible ingresos hospitalarios reglados

para cirugía reparadora en los meses de otoño-invierno.

3. Programar las visitas y controles posteriores.

a) Cada 3 meses en el primer año.
b) Cada 4-6 meses entre el primero y segundo años.
c) Una vez al año a partir de los 2 años (según evolu-

ción clínica).
d) Facilitar la consulta de “puertas abiertas” dada la gran

complejidad de algunos de estos niños y la importancia de
conocer previamente su situación respiratoria para poder
evaluar un deterioro crónico o una exacerbación.

En cada visita se valorará la situación respiratoria del pa-
ciente y si las circunstancias lo permiten se estudiará la fun-
ción pulmonar.

Es muy importante valorar la curva de crecimiento y la
ganancia ponderal, ya que un detenimiento en dicha cur-
va puede indicarnos un aporte calórico insuficiente (mala

técnica de alimentación, anorexia, excesiva pérdida de flui-
dos, RGE, etc.) o bien un deterioro de su estatus respirato-
rio con un mayor gasto energético y una oxigenación su-
bóptima.

A veces habrá que recurrir al uso de fórmulas hipercaló-
ricas y en casos extremos a la gastrostomía para poder
completar la alimentación diurna y administrar una enteral
continua nocturna, evitándole el cansancio excesivo en las
tomas.

En muchas ocasiones, un aporte suplementario de oxí-
geno o un aumento del que previamente tenía pautado se-
rán suficientes para recuperar el peso y mejorar la situación
respiratoria y el cansancio en las tomas35,40.

El uso de medicamentos se valorará según las manifes-
taciones clínicas de cada niño, que en la mayoría de las
ocasiones se comportan como los lactantes con sibilancias
recidivantes, sobre todo si tienen bronquiolitis en los pri-
meros meses.

Si los niños siguen presentando síntomas después de los
3-4 años se valorará el estudio inmunoalérgico y el estudio
funcional respiratorio (test de broncodilatación o provoca-
ción) así como los antecedentes de atopia para descartar
asma bronquial.

PRONÓSTICO
La mayoría de los niños con DBP tienen síntomas respi-

ratorios en los primeros 2 años de vida con mayor núme-
ro de ingresos y necesidad de broncodilatadores que los
niños pretérmino sin DBP42, mejorando desde el punto de
vista clínico y funcional a partir de los 2 a 3 años de vida43,
reduciéndose el número de ingresos y las exacerbaciones
respiratorias. Pero en algunos casos, las anormalidades de
la función pulmonar persisten durante varios años44.

En un estudio longitudinal de 96 niños pretérmino
(43 con DBP y 53 sin DBP) y 108 niños de peso y edad
gestacional adecuados seguidos hasta los 7 años, Gross45

encontró que en los primeros 2 años de vida, el 53% de
los niños con DBP requirió hospitalización por causa res-
piratoria frente al 26% del grupo de prematuros sin DBP
(p < 0,005), si bien en ambos grupos los niños ingresaron
más que en el grupo control que sólo ingresó un 3%. Tam-
bién fue más frecuente el uso de broncodilatadores y la
presencia de sibilancias y tos crónica en el grupo de DBP
que en los otros dos. A los 7 años, ambos grupos de pre-
maturos tenían síntomas respiratorios muy parecidos, sin
embargo la función pulmonar fue peor en el grupo DBP
que en los otros dos grupos. El 47% de los niños con his-
toria de DBP tuvieron peor respuesta al ejercicio así como
respuesta a los broncodilatadores más positiva.

Northway46, hizo un seguimiento de pacientes de DBP
hasta los 25 años y encontró que un 69% tenían obstruc-
ción de la vía aérea con descenso del volumen espiratorio
máximo en el primer segundo (FEV1), volumen espiratorio
forzado 25-75 y pico espiratorio máximo, con una diferen-
cia estadísticamente significativa al compararlos con los
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controles (un grupo de prematuros sin DBP y otro grupo
que había sido de peso y edad gestacional adecuados). El
50% del grupo de DBP tenían respuesta positiva a la me-
tacolina o a un broncodilatador y la hiperinsuflación fue
más frecuente en los sujetos con historia de DBP que en
los controles. Sin embargo, sólo un 23% de estos adultos
jóvenes tenía síntomas respiratorios de forma crónica o re-
cidivante.

Blayney47 estudió longitudinalmente un grupo de pa-
cientes con DBP a los 7 y 10 años y vio que a los 7 años el
70% tenía hiperrespuesta de la vía aérea con test de pro-
vocación positivo y que el FEV1 en la mayoría de los niños
era de un 70% del teórico. Sin embargo, comprobó una
mejoría evidente cuando los volvió a evaluar a los 10 años.

Aún es pronto para poder conocer el futuro de los niños
tras la era del surfactante y los cambios en las estrategias
de ventilación; como se ha comentado al principio estamos
asistiendo a la presentación de formas distintas de displa-
sia48, quizá más leves, pero cuyas consecuencias posterio-
res aún no conocemos.
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