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Seguimiento neumológico de los niños 
con displasia broncopulmonar al alta de 
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal 
Parte 1: Epidemiología, fisiopatología y clínica
Follow-up of infants with bronchopulmonary dysplasia  
after NICU discharge.  
Part I: epidemiology, pathophysiology and clinical

INTRODUCCIÓN
La displasia broncopulmonar 

(DBP) es la enfermedad pulmonar 
crónica más frecuente del lactante; se 
expresa con una importante morbili-
dad en los primeros años de vida, e 
implica un riesgo de secuela pulmonar 
a largo plazo o de resultados adversos 
en el neurodesarrollo.

Se presenta durante el período 
neonatal en recién nacidos de par-
to prematuro que necesitaron trata-
miento por insuficiencia respiratoria 
en las primeras semanas de vida. 
Después del egreso neonatal, los 
prematuros con DBP requieren una 
atención pediátrica programada e in-
terdisciplinaria.

Esta guía está dirigido a pediatras 
neumólogos, pediatras en general y 
otros profesionales de la salud y afi-
nes vinculados al seguimiento y la 
atención de los niños nacidos de par-
to prematuro.

BREVE RESEÑA HISTÓRICA
La DBP fue descrita en 1967 por 

William Northway en recién nacidos 
prematuros con síndrome de dificul-
tad respiratoria (SDR) o enfermedad 
de la membrana hialina (EMH), que 
recibieron tratamiento con ventilación 
mecánica y altas concentraciones de 
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oxígeno y, en lugar de evolucionar a 
la curación, presentaban signos de en-
fermedad pulmonar crónica.1

En 1979, Eduardo Bancalari y cols. 
propusieron criterios diagnósticos 
más precisos para DBP.2

Más tarde, se sugirieron otros 
criterios en cuanto al momento del 
diagnóstico.3 Finalmente, en 2001, el 
grupo de expertos reunidos por los 
Institutos Nacionales de Salud de los 
Estados Unidos (NIH), coordinado 
por Alan Jobe y Eduardo Bancalari, 
propusieron la definición actualmen-
te vigente.4 

DEFINICIÓN
Se diagnostica DBP cuando el re-

cién nacido persiste con necesidad 
de suplemento de oxígeno al menos 
28 días después del nacimiento.4 Esta 
definición no incluye los signos clíni-
cos y radiológicos. Incorpora en for-
ma complementaria la categorización 
de la gravedad de la DBP, de acuer-
do con el sostén respiratorio que re-
quiere el recién nacido según la edad 
postconcepcional y la edad gestacio-
nal.5-7 El momento de la evaluación 
depende de la edad gestacional al na-
cer (Tabla 1).

Es importante determinar la gra-
vedad, ya que ello permite anticipar 
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las necesidades terapéuticas y el grado de vulne-
rabilidad de cada paciente.

El desafío futuro es estandarizar los criterios 
para la indicación de oxigenoterapia basada en la 
oximetría de pulso. Hasta el presente, el criterio 
de “requerimiento de oxigenoterapia” continúa 
vigente tanto en la práctica asistencial como en 
los estudios de investigación que incorporan a 
pacientes con DBP.6

Su utilidad ha sido validada al comprobarse 
una mayor morbilidad en los pacientes con las 
formas graves que en aquellos con las formas le-
ves o moderadas (Tabla 2).8

INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGÍA DE  
LA DISPLASIA BRONCOPULMONAR

En las Tablas 3 y 4 se muestra el pronóstico y 
supervivencia de recién nacidos de muy bajo pe-
so (<1500 g al nacer) en dos períodos. Los datos 
comparativos confirman que a menor edad ges-
tacional y peso, mayor es la incidencia de DBP.9

Se dispone de pocos datos sobre la epidemio-
logía de la DBP en América Latina. Las cifras pu-
blicadas recientemente por el grupo NEOCOSUR, 
con información proveniente de la Argentina, 
Chile, Paraguay, Perú y Uruguay, correspondien-
te al período 2002-2007, indican una frecuencia de 
DBP en prematuros de muy bajo peso al nacer de 
27,8% en el grupo que no había recibido corticos-
teroides antenatales (n= 1126) y de 24,7% en el 
grupo que los recibió (n= 3225).5 Estos datos des-
tacan la importancia de esta patología en la región 
y son similares a lo comunicado por países más 
desarrollados.6

Datos no publicados correspondientes al pro-
grama de “Prevención de IRA en prematuros” 
del Ministerio Salud de la Nación informan una 
prevalencia del 27% de DBP en 1540 prematuros 
<1500 g de peso al nacer (nacidos en 2011).10

FISIOPATOLOGÍA
Los avances en el cuidado intensivo neonatal 

han configurado nuevos patrones de alteraciones 
pulmonares en recién nacidos más inmaduros que 
los descritos al principio por Northway. En la ac-
tualidad, los recién nacidos sobreviven a edades 

gestacionales de 23 a 26 semanas (8 a 10 semanas 
más pequeños que la edad de aquellos recién na-
cidos de la época en que se describió inicialmen-
te la DBP).

El espectro epidemiológico ha cambiado en 
estos 40 años. Se han jerarquizado otros factores 
involucrados en su patogenia, como inflamación 
o infección, administración excesiva de líquidos, 
edema pulmonar, persistencia o reapertura del 
conducto arterioso, aumento de la resistencia de 
las vías aéreas, inmadurez de los sistemas antioxi-
dantes, deficiencias nutricionales, insuficiencia su-
prarrenal temprana y predisposición genética.11-14

La etiopatogenia de la DBP es multifactorial. 
Muchos factores contribuyen a su aparición y es 
probable que actúen de forma aditiva o sinérgica 
para promover la lesión.4

Tabla 1. Momento de la evaluación

Edad gestacional 	 ≤ 32 semanas	 > 32 semanas 
al nacer	

Momento de 	 36 semanas de edad	 56 días de edad 
evaluación	 posconcepcional o al alta, 	 o al alta, lo que 
	 lo que ocurra primero	 ocurra primero

Tabla 2. Criterios para establecer la gravedad de la DBP

Leve	 Sin necesidad de O2 
	 (aire ambiente)

Moderada	 Necesidad de O2 (FiO2 <30%)

Grave	 Necesidad de O2 (FiO2 ≥30%), 
	 AMV y/o CPAP

O2: Oxígeno. FiO2: Fracción inspirada de oxígeno.  
AMV: Asistencia mecánica ventilatoria.  
CPAP: Presión positiva continua en la vía aérea. 

Tabla 3. Supervivencia y complicaciones en prematuros 
de muy bajo peso al nacer en UCIN. Neonatal Research 
Network Sites, 1995-1996 vs. 1997-2002*

Resultados	 1995-1996	 1997-2002
	 (N= 4438) 	 (N= 18 153)
	 (% de lactantes)	 (% de lactantes)

Supervivencia	 84	 85

Supervivencia sin 	  
complicaciones	 70	 70

Displasia	  
broncopulmonar	 23	 22

Uso de oxígeno	  
domiciliario	 15	 11

Enterocolitis	  
necrotizante	 7	 7

Hemorragia	  
intraventricular grave	 12	 12

Leucomalacia	 5	 3

Sepsis tardía	 24	 22

*Modificado de Eichernwlad EC. NEJM 2008;358:1700-11.
Muy bajo peso al nacer: peso entre 500-1500 gramos.  
NEC: Enterocolitis necrotizante;  
HIC: Hemorragia intraventricular.
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Se reconocen dos entidades clínicas: la “DBP 
clásica” y la “nueva DBP”.

DBP clásica: se presenta en RN prematuros so-
brevivientes a una dificultad respiratoria grave, 
que han requerido ventilación mecánica con pa-
rámetros elevados, altas concentraciones de oxí-
geno y presiones inspiratorias. Este tipo de DBP 
es cada vez menos frecuente en las unidades neo-
natales con altos estándares de cuidado integral 
del prematuro.4,8,14

Nueva DBP: cuanto menor sea la edad gesta-
cional del recién nacido prematuro mayor será el 
daño pulmonar por inmadurez y mayor la proba-
bilidad de aparición de la nueva DBP. Distintos 
mecanismos de lesión interrumpen el desarrollo 
normal del pulmón y detienen la alveolización y 
la vascularización.9,13 Las alteraciones son parce-
lares y se encuentra tejido normal adyacente.15,16

FACTORES POTENCIALMENTE  
DAÑINOS Y LESIÓN PULMONAR

Los recién nacidos prematuros suelen estar ex-
puestos a diversas fuentes de lesión, tanto antes 
como después del nacimiento. Durante las prime-
ras semanas de vida, distintos factores asociados 
al huésped, sumados a los tratamientos institui-
dos, pueden ocasionar daño pulmonar (Figura 1).

Estos factores que intervendrían en la patoge-
nia de la DBP pueden agruparse según correspon-
dan al huésped o a los agentes de daño.
Vulnerabilidad del huésped

Prematuridad-inmadurez pulmonar: la mayor 
vulnerabilidad está dada por un pulmón que se 

encuentra en la fase sacular, junto con la deficien-
cia del surfactante.14 La regulación de los mecanis-
mos de reparación está alterada, lo que favorece la 
aparición de fibrosis. El pulmón inmaduro puede 
ser fácilmente dañado por el oxígeno y la venti-
lación mecánica artificial, habitualmente necesa-
rios para la supervivencia de estos niños muy 
prematuros.

Factores genéticos: existiría una predisposición 
genética para la aparición de la DBP. Avala este 
concepto la variabilidad observada en la inciden-
cia y la gravedad de la enfermedad entre pre-
maturos con similares factores de riesgo. Según 
algunos estudios, ciertos factores genéticos y epi-
genéticos desempeñarían un importante papel en 
su patogenia.4,11,15 

Agentes de daño
Inflamación: es uno de los principales factores 

de riesgo para el desarrollo de la DBP. Niveles 
elevados de diversas citocinas proinflamatorias, 
como IL-6, IL-8, IL-1β y TNF-α en el líquido am-
niótico antes del parto prematuro, se han asocia-
do con mayor riesgo.11 La inflamación puede ser 
desencadenada por factores infecciosos y no in-
fecciosos.14

Oxígeno: la administración de oxígeno puede 
alterar la permeabilidad capilar, con necrosis de 
células alveolares de tipo 1, hiperplasia escamosa 
epitelial, y hemorragia intersticial y alveolar. A 
esto se suma la inmadurez de los sistemas antio-
xidantes del prematuro.4,11

Asistencia ventilatoria mecánica: configura un 

Tabla 4. Supervivencia y complicaciones en prematuros de muy bajo peso al nacer en UCIN. Neonatal Research Network 
Sites, 1997-2002*

Peso al nacer

Resultados	 501−750 g	 751−1000 g	 1001−1250 g	 1251−1500 g 
	 (N= 4046)	 (N= 4266)	 (N= 4557)	  (N= 5284) 
		  (% de lactantes)	

Supervivencia global	 55	 88	 94	 96

Supervivencia con	  
complicaciones	 65	 43	 22	 11

DBP sola	 42	 25	 11	 4

HIV sola	 5	 6	 5	 4

ECN sola	 3	 3	 3	 2

DBP y HIV	  
graves	 1 0	 4	 2	 <1 

*Modificado de Eichernwlad EC. NEJM 2008;358:1700-11.
Muy bajo peso al nacer: peso entre 500-1500 g, DBP: Displasia broncopulmonar,  
HIV: Hemorragia intraventricular, ECN: Enterocolitis necrotizante.
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Estado canalicular

daño potencial por la posibilidad de “volutrau-
ma”, “barotrauma” y “atelectrauma”. El volu-
trauma es el daño asociado a la sobredistensión 
de las estructuras pulmonares por utilización de 
grandes volúmenes inspiratorios durante la venti-
lación mecánica. Actualmente, es el mayor proble-
ma asociado a la ventilación mecánica en la “DBP 
nueva”. El barotrauma es la lesión producida por 
las altas presiones durante la ventilación mecáni-
ca.11 El atelectrauma se refiere al colapso con pos-
terior reexpansión alveolar. La ventilación con 
PEEP previene el daño alveolar difuso durante la 
ventilación con altos volúmenes.

Infección: hay una clara relación entre in-
fección prenatal y posnatal y la aparición de la 
DBP.12 Los RN prematuros nacidos de madre con 
corioamnionitis tienen mayor predisposición a 
presentar DBP. Uno de los agentes infecciosos 
que produce una respuesta inflamatoria es Urea-
plasma urealyticum.4,11,13

Conducto arterioso permeable o persistente. Mane-
jo de los líquidos: el conducto arterioso permeable 
es una complicación frecuente en las primeras se-
manas de vida en los prematuros extremos con 
insuficiencia respiratoria. Ocasiona aumento del 
flujo sanguíneo pulmonar con edema intersticial, 
reduciendo la distensibilidad pulmonar y aumen-
tando la resistencia de las vías aéreas.13

Nutrición y déficits carenciales: la afectación del 

estado nutricional altera la estructura pulmonar 
de las fibras elásticas y colágenas.12

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La presentación clínica y la gravedad de la 

DBP varían desde una forma leve sin requeri-
mientos de oxígeno, otra que requiere bajos ni-
veles de oxígeno suplementario y ventilación 
mecánica por pocas semanas, hasta las formas 
más graves de los niños que necesitan asistencia 
ventilatoria durante meses o años, o mueren por 
falla cardiopulmonar grave.6

Según la evidencia disponible, el pronóstico 
a largo plazo es favorable para la mayoría de los 
lactantes, aunque todavía no hay datos suficientes 
sobre la evolución en la vida adulta.6

En cada paciente, la DBP se manifestará de 
acuerdo con el tipo y la gravedad de la lesión pul-
monar. La manifestación clínica (Tabla 5) también 
dependerá de la edad a la que se considere el pa-
ciente con DBP.

Si en etapas tempranas de la DBP el niño ha 
presentado fundamentalmente compromiso de 
la vía aérea, durante la infancia predominarán los 
episodios de sibilancias recurrentes, hiperreacti-
vidad bronquial o tos persistente.

Si la lesión que ha predominado inicialmente 
fue la falla en la alveolización y en la vasculari-
zación pulmonar, la manifestación clínica pre-

DBP nueva DBP clásica

Modificado de Baraldi E., Filippone M. N Engl J Med 2007;357:1946-55

Figura 1. Factores dañinos que pueden estar involucrados en la patogenia de la DBP

Exposición prenatal
• Corioamnionitis
• Corticoides
• Disminución del  
	 crecimiento intrauterino

Edad gestacional
Peso al nacer

Estado sacular

Exposición posnatal
•	 Oxígeno
•	 Asistencia ventilatoria 
	 mecánica
•	 Estrés oxidativo
•	 Infecciones
•	 DAP - exceso de líquidos
•	 Déficit nutricionales
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32 
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dominante durante la infancia será taquipnea e 
insuficiencia respiratoria, con mayor riesgo de 
hipertensión pulmonar.

En un gran número de niños van a coexistir 
ambos patrones.

Debe considerarse la presencia de comorbi-
lidades, como reflujo gastroesofágico, patología 
subglótica y traqueal (estenosis laríngea asociada 
o no a estenosis traqueal, traqueomalacia y bron-
comalacia), cortocircuitos sistémico-pulmonares 
y trastornos deglutorios.17

FUNCIÓN PULMONAR EN EL  
PACIENTE CON DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR ESTABLECIDA

El impacto de la prematuridad per se sobre el 
pulmón, sumado a los efectos de las intervencio-
nes terapéuticas, como oxigenoterapia y asistencia 
ventilatoria mecánica, determina una alteración 
de la función pulmonar, que con mayor o menor 
repercusión clínica, puede persistir toda la vida.

El nacimiento prematuro se produce en una 
etapa del desarrollo embrionario en la que la ana-
tomía de la vía aérea ya se ha establecido. Por lo 
tanto, el mayor impacto de la prematuridad será 
sobre la estructura de esta, así como sobre el de-
sarrollo de los alvéolos y los vasos sanguíneos 
pulmonares.

Las modificaciones estructurales de la vía aé-
rea se expresarán funcionalmente en el lactante 
como una disminución de los flujos espiratorios 
medidos mediante pruebas de función pulmo-
nar (compresión toracoabdominal con volumen 
corriente o elevado) que se mantienen bajos por 
lo menos durante los primeros años de vida.18,19 
También se describieron alteraciones ventilato-
rias, y disminución de la distensibilidad y de la 
capacidad residual funcional durante el primer 
año de vida. En algunos estudios se observó hi-

perreactividad bronquial y respuesta broncodila-
tadora en lactantes con DBP.20,21

Estos hallazgos funcionales explicarían la pre-
sencia de sibilancias recurrentes, tos crónica y 
riesgo aumentado de reinternaciones por causa 
respiratoria en los primeros años de vida en los 
niños prematuros con DBP o sin ella. Algunos 
estudios longitudinales muestran que en los lac-
tantes con DBP, la distensibilidad pulmonar me-
jora con el tiempo, mientras que la disminución 
de los flujos espiratorios puede persistir durante 
toda la infancia.20,22

En los prematuros con compromiso predo-
minante del desarrollo alveolar, se observó una 
disminución de la superficie de intercambio ga-
seoso. Esta última fue evaluada por el método de 
difusión de monóxido de carbono, que puso de 
manifiesto la afectación parenquimatosa en los 
prematuros extremos.23

El patrón funcional de los niños con DBP no es 
patognomónico. Los hallazgos deben analizarse 
teniendo en cuenta el contexto clínico particular 
de cada paciente.

Las espirometrías realizadas en niños que fue-
ron prematuros pueden ser normales o mostrar 
una limitación al flujo aéreo de distinta gravedad. 
Estos hallazgos son aún más frecuentes en los ni-
ños que padecieron DBP. Generalmente el volu-
men espiratorio forzado en el primer segundo 
(VEF1) se encuentra normal o ligeramente dismi-
nuido, y el compromiso de la vía aérea se expre-
sa en una disminución de la relación VEF1/CVF 
y en las medidas de flujos espiratorios forzados 
(FEF25-75%).24,25 Se describió respuesta a los bron-
codilatadores en un 32% de los niños que presen-
taron DBP.24 La hiperreactividad de la vía aérea 
puede, asimismo, estar presente en un porcenta-
je significativo de adolescentes con antecedentes 
de DBP.26 Las alteraciones funcionales también se 
observan durante el ejercicio, con aumento de la 
frecuencia respiratoria y bajo volumen corriente, 
y menor consumo pico de oxígeno.27 En estos pa-
cientes la obstrucción de la vía aérea puede per-
sistir durante la edad escolar y la adolescencia.

Actualmente existen métodos que permiten 
evaluar la función pulmonar en el lactante, el 
preescolar y el niño en edad escolar. En todo ni-
ño con antecedente de prematuridad, con DBP o 
no, debería realizarse por lo menos un estudio es-
pirométrico y la evaluación de la respuesta a los 
broncodilatadores a partir de la edad escolar. La 
gran disponibilidad de equipos, la facilidad con 
que se realiza técnicamente el estudio y la valiosa 
información que provee justifican esta indicación.

Tabla 5. Manifestaciones clínicas de la DBP

•	 Taquipnea
•	 Retracción, tiraje, quejido
•	 Alteración del patrón respiratorio
•	 Sibilancias persistentes
•	 Tos persistente
•	 Broncorrea
•	 Estridor
•	 Tos metálica
•	 Episodios de cianosis (ej. con el llanto)
•	 Deformidad torácica

Las manifestaciones dependerán del tipo y gravedad del 
compromiso predominante.
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Los estudios de función pulmonar en el lac-
tante requieren sedación, son prolongados y su 
accesibilidad es menor. Están destinados casi 
siempre a los estudios de investigación. Este tipo 
de estudio en la práctica clínica se limitaría a los 
pacientes con patrones clínicos no habituales y a 
la evaluación de la respuesta terapéutica, y debe 
ser indicado por el neumólogo.

La decisión de realizar, en los preescolares, es-
tudios (Rint, IOS, espirometría) que no requieren 
sedación, pero sí una mínima colaboración por 
parte del paciente, se tomará en función de la clí-
nica, las características del paciente y la disponi-
bilidad para efectuarlos.

CIRCULACIÓN PULMONAR EN 
EL PACIENTE CON DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR ESTABLECIDA

La hipertensión pulmonar se define con la 
presencia de una presión media en la arteria 
pulmonar ≥ 25 mm Hg, presión capilar normal 
(≤15 mm Hg) e incremento en las resistencias vas-
culares pulmonares (> 3 unidades Wood/m2). En 
los pacientes pediátricos suele utilizarse la rela-
ción entre la presión pulmonar sistólica o media 
y la presión sistémica media o sistólica; se consi-
dera anormal una relación ≥ 0,4.28

El diagnóstico de enfermedad vascular pul-
monar en esta población es dificultoso y requiere 
un alto índice de sospecha, dado que los síntomas 
de hipertensión pulmonar pueden ser sutiles y los 
signos clínicos ser atribuidos a la enfermedad pul-
monar crónica. 

La hipertensión pulmonar en la DBP se mani-
fiesta por episodios de cianosis recurrentes, ede-
ma de pulmón, insuficiencia cardíaca derecha, 
exacerbaciones respiratorias frecuentes, mayor 
número de rehospitalizaciones y un incremento 
de la muerte súbita. Su pronta detección provee 
una información pronóstica importante y permite 
un tratamiento más temprano y eficaz.29,30

El electrocardiograma puede identificar la hi-
pertrofia ventricular derecha como un marcador 
de la hipertensión pulmonar, aunque tiene una 
sensibilidad del 67% y un valor predictivo positi-
vo del 69%.30 El ecocardiograma Doppler color es un 
método no invasivo utilizado para el diagnóstico 
y la evaluación de la gravedad de la hipertensión 
pulmonar. En comparación con el cateterismo 
cardíaco, tiene una sensibilidad del 68% y una 
especificidad del 48%. De lo que se puede obser-
var, la morfología del septum interventricular es 
lo más objetivo. La evaluación ecocardiográfica 
permite también estimar la función del ventrícu-

lo izquierdo, descartar cardiopatías asociadas y 
la presencia de colaterales aortopulmonares que, 
al aumentar el flujo pulmonar, empeoran la in-
suficiencia respiratoria.30

Al inicio del seguimiento se recomienda efec-
tuar un ecocardiograma en las siguientes situa-
ciones:
•	 Prematuridad extrema: edad gestacional ≤28 

semanas.
•	 Restricción del crecimiento intrauterino.

En cualquier momento si el paciente presenta: 
•	 Inadecuado incremento de peso a pesar de re-

cibir las calorías suficientes.
•	 Enfermedad respiratoria grave que no mejora 

a pesar del tratamiento. 
•	 Persistencia del requerimiento de oxigenote-

rapia.
•	 Episodios de cianosis o deterioro respiratorio 

recurrentes.
•	 Hipercapnia persistente.

La evaluación de los pacientes que requieren 
oxigenoterapia se debe realizar inicialmente con 
el aporte de oxígeno que el niño recibe. Si no se 
evidencia hipertensión pulmonar, se suspende el 
oxígeno por 15 a 20 minutos y se estima nueva-
mente la presión pulmonar.

El cateterismo cardíaco está reservado para:
1)	 Medir el flujo pulmonar en el paciente que 

presenta un cortocircuito sistémico-pulmonar 
y definir la necesidad de corrección quirúrgica 
cuando la evaluación mediante el ecocardio-
grama no es óptima.

2)	 Ante signos de hiperflujo pulmonar sin cor-
tocircuito sistémico-pulmonar detectable por 
ecocardiograma, para descartar colaterales 
aortopulmonares significativas, y eventual 
tratamiento.

3)	 Estudiar los signos de hipertensión pulmonar 
detectados en el ecocardiograma que no se co-
rrelacionan con la clínica del paciente.

4)	 Descartar una obstrucción venosa pulmonar 
o disfunción del VI que puede contribuir a la 
hipertensión pulmonar y al edema pulmonar 
recurrente.
La prueba de vasorreactividad pulmonar en 

este grupo de pacientes tiene sólo un valor pro-
nóstico, dado que las terapias vasodilatadoras 
(prostaciclinas, bloqueantes de las endotelinas, 
bloqueantes de la fosfo-5-diesterasa) que requie-
ren su realización se encuentran en fase experi-
mental.

En los niños con DBP, la hipertensión pulmo-
nar evoluciona hacia una gradual resolución du-
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rante el primer año de vida. La persistencia de 
hipertensión pulmonar moderada o grave, que 
es un signo ominoso y se asocia con mayor mor-
bimortalidad, se relaciona con deterioro y claudi-
cación del ventrículo derecho.31 n
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