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La introducción en la década de 1960 de la ventilación

con presión positiva en recién nacidos1, marcó el inicio de

la era moderna en los cuidados intensivos neonatales. Esta

forma de tratamiento permitió que sobrevivieran prematu-

ros que de otra forma hubiesen muerto como consecuen-

cia de su síndrome de dificultad respiratoria por déficit de

surfactante. Poco después, en 1967, Northway et al2 des-

criben en un grupo de recién nacidos prematuros entre

31-34 semanas de gestación y que fueron sometidos a oxí-

geno y ventilación con presión positiva, un nuevo síndro-

me agudo, subagudo y crónico de enfermedad pulmonar.

A este síndrome se le dio el nombre de displasia bronco-

pulmonar (DBP).

Durante estos 35 años, el espectro epidemiológico de

la DBP ha cambiado en muchos aspectos. Hoy día la ma-

yoría de los recién nacidos afectados de DBP nacen más

prematuros (24-28 semanas de gestación)3 y han recibi-

do otros tratamientos prenatales y posnatales diferentes

(corticoides, surfactante exógeno, etc.) y otras formas de

ventilación mecánica4,5. Además, últimamente se ha vis-

to que algunos de los recién nacidos que desarrollaron

DBP no tuvieron enfermedad pulmonar aguda los pri-

meros días de vida y presentaban dificultad respiratoria

después de las primeras semanas de vida, con aumento

de las necesidades de oxígeno, habiendo estado muchos

de ellos en contacto con una coriamnionitis materna cró-

nica3,6,7.

En la actualidad y como consecuencia de estas nuevas

formas de tratamiento, nos encontramos ante un incre-

mento de la supervivencia de grandes prematuros8,9, que

no se ha acompañado de una disminución en la inciden-

cia de DBP, que en nuestro medio es del 14% en el grupo

de prematuros de menos de 1.500 g10.

El cambio en el espectro epidemiológico de la DBP ha

originado cambios en la patología de la descripción inicial

del daño pulmonar. Así, los pacientes descritos originaria-

mente por Northway et al2, presentaban sobre todo lesión

de la vía aérea, inflamación y fibrosis del parénquima pul-

monar. En cambio, los pulmones de los niños muertos por

DBP en la actualidad, muestran menos fibrosis y una ven-

tilación más uniforme. La vía aérea gruesa y fina se en-

cuentra libre de metaplasia epitelial, hipertrofia del múscu-

lo liso y fibrosis, objetivándose de manera característica,

menos alvéolos y más grandes, indicando una interferen-

cia con la alveogénesis5,11 y una disminución del desarro-

llo vascular pulmonar5,12. Estos cambios han sido bien

identificados en animales de experimentación13-15, objeti-

vándose además, que se asocian con un incremento per-

sistente de células blancas y de niveles de neurocinas y ci-

tocinas, que parece que también varían con el tipo de

ventilación16,17.

Los factores identificados por el momento que contri-

buyen al desarrollo de DBP y que pueden actuar inme-

diatamente al nacimiento o durante el período neonatal

precoz, probablemente actúen sinérgicamente para pro-

ducir el daño pulmonar. De manera tradicional se atribu-

ye al oxígeno y a la ventilación mecánica un papel desta-

cado en el desarrollo de la DBP. En la actualidad, en

modelos animales13,18 se ha demostrado que el oxígeno

por sí solo, puede interferir y suprimir la septación del pul-

món que se encuentra en el período sacular del desarro-

llo. También han sido descritos cambios patológicos com-

patibles con DBP en modelos de ventilación mecánica sin

oxígeno15,19 y en algunos de estos animales previamente

tratados con surfactante, la ventilación desencadena una

respuesta proinflamatoria, lo que sugiere que cualquier

tipo de ventilación mecánica en prematuros puede desen-

cadenar daño pulmonar.

Buscando elementos neonatales precoces que pueden

contribuir al desarrollo de la DBP, se ha descrito20 que en

modelos animales de ventilación mecánica de pulmones

inmaduros, aparecen inmediatamente granulocitos y que

se relacionarían con la intensidad del edema, que es un in-

dicador del daño precoz. La presencia de granulocitos en

los alvéolos se asocia a una disminución de los granuloci-

tos circulantes y se ha objetivado que los recién nacidos

prematuros que presentan disminución de los granulocitos

circulantes a la hora de vida, tienen un riesgo mayor de de-

sarrollar DBP21,22.

La inflamación parece clave en el desarrollo de la DBP

y factores proinflamatorios, quimiotácticos y neurocinas

precozmente en los espacios aéreos de prematuros venti-
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lados17. Alguno de estos factores se detectan también en

prematuros que han sufrido colonización fetal por Urea-

plasma urealyticum23,24. Parece que estos factores de-

sempeñan un papel clave en la septación y alveoliza-

ción14.

La nutrición tiene también un papel importante en el de-

sarrollo y maduración pulmonar. Se ha constatado que la

nutrición inadecuada, en especial en proteínas, puede au-

mentar la vulnerabilidad al daño producido por oxidantes

y puede interferir con el crecimiento pulmonar y síntesis

de ADN en prematuros. También se ha demostrado un

efecto protector de la vitamina A en el desarrollo de la

DBP25 y se sabe que los recién nacidos prematuros tienen

una actividad endógena antioxidante deficiente en el mo-

mento del nacimiento. No obstante, el tratamiento con su-

peróxido dismutasa recombinante humana26,27 no ha de-

mostrado utilidad en la disminución de la DBP, aunque sí

parece que durante el primer año de vida de los que pre-

sentan esta enfermedad necesitan menos medicación res-

piratoria28.

El cortisol se encuentra bajo en niños que desarrollan

DBP y su capacidad de responder al estrés se encuentra

prácticamente anulada29. Existe algún estudio piloto30 que

muestra que dosis pequeñas de hidrocortisona, adminis-

tradas inmediatamente al nacimiento y durante los prime-

ros días, aumenta la supervivencia y disminuye la DBP.

Tanto los corticoides como la terapia con óxido nítrico31,

deben ser evaluados en ensayos clínicos porque podrías

ser realmente útiles en la prevención y tratamiento de la

DBP.

Con los cambios epidemiológicos y patológicos de la

DBP, la presentación clínica ha cambiado desde la des-

cripción inicial hecha por Northway et al2. En la actualidad,

la descripción original sólo se aplica a una minoría de pa-

cientes. Se han utilizado diferentes definiciones para la

DBP a lo largo del tiempo. Probablemente la más acepta-

da y utilizada fue la consensuada en 1979, en donde se de-

finió la DBP como la necesidad de oxígeno a los 28 días

de vida, con la presencia de cambios en la radiografía de

tórax32. Más adelante otros autores, considerando la dife-

rencia en su forma de presentación clínica, preferían de-

nominarla enfermedad pulmonar crónica (EPC)33. Poste-

riormente, se consideró que los requerimientos de oxígeno

a las 36 semanas de gestación era un “predictor” más útil

de la morbilidad respiratoria a largo plazo34. Esta definición

tiene la limitación de que la administración de oxígeno

puede variar dependiendo de la práctica clínica de los di-

ferentes centros.

Actualmente y de acuerdo con Jobe y Bancalari35, de-

beríamos continuar manteniendo la nomenclatura de

DBP, para diferenciarla de otras múltiples causas de EPC.

La “nueva” definición de DBP propuesta por ellos que ca-

tegoriza la severidad de la DBP teniendo en cuenta las se-

manas de gestación, parece una propuesta razonable

y útil. 
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gestacional

Momento de

la valoración

DBP mínima

DBP moderada

DBP severa

< 32

36 semanas de gestación,

edad posmenstrual 

o al alta, lo que 

ocurra primero

Respirando aire ambiente

a las 36 semanas de

gestación posmenstrual

o al alta, lo que ocurra

antes

Necesidades < 30% de O2

a las 36 semanas de

gestación posmenstrual

o al alta, lo que ocurra

antes

Necesidades $ 30% de O2

y/o presión positiva

(VPP o CPAPN) a las

36 semanas de

gestación posmenstrual

o al alta, lo que ocurra

antes

$ 32

> 28 días pero < 56 días

de edad posnatal 
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Respirando aire

ambiente a los 56

días posnatal o al 
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Necesidades < 30% 
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posnatal o al alta, 

lo que ocurra 
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Necesidades $ 30% 

de O2 y/o presión
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días posnatal o al 

alta, lo que ocurra
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Tratamiento con O2 > 21% como mínimo 28 días más
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