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REVISION TEMATICA

No es infrecuente identificar la displasia
broncopulmonar (DBP) como la secuela pul-
monar de un recién nacido (RN) pretérmino
que ha tenido ventilacion mecanica (VM) los
primeros dias de vida. Pero no siempre es asi.
La primera descripcion de esta patologfa pul-
monar la hizo Norway en 1967, efectivamente
como secuela pulmonar mas o menos severa
de pacientes con enfermedad de membrana
hialina que habian recibido VM. Pero fue Ban-
calari, en 1979, quien establecio los primeros
criterios para definir DBP, en aquel RN que
habiendo necesitado VM al menos 3 dias en
la primera semana de vida, a los 28 dias de
vida tenia dificultad respiratoria, hallazgos
radioldgicos especificos y necesidad de FiO,
> 0,21. Poco a poco se fue observando que
algunos RN que necesitaban O, a los 28 dias,
no habian precisado VM y empez6 a emplearse
la terminologia de enfermedad pulmonar cré-
nica del prematuro. Al mismo tiempo se fue
comprobando que la necesidad de oxigeno a
las 36 semanas de edad postmenstrual (EPM)
tenia mayor valor predictivo de la evolucion
pulmonar a largo plazo.

Es claro que, dependiendo de qué defi-
nicién se emplee para diagnosticar DBP, la
incidencia en una poblacion determinada de
RN < 1.500 gramos puede oscilar del 22 al
55%. Por eso, en el aio 2000 se realizé una
conferencia de consenso donde se definieron
los criterios utilizados en el momento actual
para definir DBP (Tabla I). Si un RN pretér-
mino ha tenido mas de 28 dias de oxigeno
(mas de 12 horas al dia), tendra ya DBP; pero
ademds se establecieron criterios de grave-
dad en base a la necesidad o no de oxigeno
y/o0 soporte respiratorio a las 36 semanas de
EPM. No hace falta radiologfa especifica, ni
haber necesitado VM y se consensué dejar
de emplear el término enfermedad pulmonar
crénica por la impronta de cronicidad que se
derivaba de su nombre.

Pero, a veces, establecer la necesidad de
oxigenoterapia puede ser arbitraria en base al
objetivo de saturacién de O, buscado. Por ello,
la Dra. Walsh desarroll6 un test fisiolégico de
necesidad de oxigeno a las 36 semanas, que
consiste en que aquellos que en ese momento
precisen FiO, de 0,21 a 0,3 retirar poco a poco
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hasta llegar a comprobar si son capaces de
mantener saturacién de O, > 90% con FiO, 0,21.

La especializacion de los cuidados del
recién nacido en la nuevas unidades de cui-
dados intensivos neonatales (UCIN) ha sido
un punto clave para el aumento de la supervi-
vencia de los RN pretérmino con un descenso
de los limites de viabilidad, y aunque medi-
das como el empleo de esteroides prenatales,
el surfactante exgeno y nuevas estrategias
de soporte respiratorio con el concepto de
proteccién pulmonar han contribuido a una
disminucién del distrés respiratorio y de la
incidencia de DBP, el aumento de la supervi-
vencia sobre todo de los RN més inmaduros
hace que esta patologia siga siendo relevante
en la morbilidad a medio y largo plazo del
RN pretérmino.

Esta supervivencia de los RN mds inmadu-
ros (< 1.500 gramos) puede explicar la nueva
forma de presentacion de la DBP. Mientras
que la vieja DBP afectaba a nifios mas gran-
des (32 semanas), que habian recibido VM y
presentaban lesiones de fibrosis intersticial,
metaplasia escamosa e hiperplasia de la pared
vascular en el pulmén, en la nueva DBP que
afecta a nifios mas inmaduros (24-26 semanas),
que no siempre han tenido VM, se observa
una menor densidad de alvéolos, que son
mds grandes, con menor septacion y una red
vascular mas pequefia, siendo compatible con
un stop en la organogénesis pulmonar. Y ;por
qué esta diferencia? El desarrollo y la madu-
racion estructural del pulmén dependen de
factores de transcripcion, que a su vez regulan
la expresién de genes que van a condicionar
la diferenciacién mesenquimal y la formacion
de vasos. El impacto qué factores asociados
al desarrollo de DBP (infeccidn, inflamacién,
dafio por VM, oxigeno, déficit nutriciona-
les) tienen sobre la expresién de esos genes,
mediante la produccion de citoquinas proin-
flamatorias, o radicales libres de O,, puede ser
diferente, no sélo por cierta susceptibilidad
genética, sino también segtin en qué fase de
maduraci6n se encuentre el pulmén cuando
estos se producen. Si estd en fase sacular (al
nacer entre las 23-28 semanas de edad ges-
tacional), parece que pueden condicionar
un stop en la maduracién, dando lugar a la
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TABLA 1. DIAGNOSTICO Y GRAVEDAD DE LA DISPLASIA BRONCOPULMONAR.

Edad gestacional <32 >32

Edad de evaluacién 36 SEPM o alta* > 28 y <56 DEP o alta*
Duracion de la oxigenoterapia 228 dias

Forma leve Fi0,=0,21 Fi0,=0,21
Forma moderada Fi0,>021y<0,3 Fi0,>021y<0,3
Forma grave Fi0,>0,3 0 CPAP 0 VM FiO,>0,3 0 CPAP 0 VM

SEPM: semanas de edad postmenstrual; VM ventilacion mecdnica. *Edad de evaluacion serd el dia de alta si se

produce antes de In otra fecha indicada

nueva DBP, a diferencia de lo que ocurre si
esos factores impactan en un pulmon en fase
mas avanzada de su desarrollo con el inicio
ya de la formacién de alvéolos en torno a las
32 semanas donde los cambios inducirian el
desarrollo de la “vieja” DBP.

El cuadro clinico se caracteriza por una
dependencia prolongada del oxigeno, junto
con polipnea y aumento del trabajo respira-
torio, alteraciones gasométricas (hipercapnia
y saturacién de oxigeno baja) y radiol6gicos
(edema pulmonar y en los casos graves zonas
de hiperinsuflacién y condensacion alveolar)
que reflejan una afectacién pulmonar crénica.

A pesar de que conocemos qué factores
influyen en el desarrollo de la DBP, parece
dificil que podamos prevenirla. No obstante,
siendo conscientes de la dificultad que supone
disminuir la tasa de prematuridad, hoy en dia
sabemos que medidas como los esteroides pre-
natales, favorecer la reanimacion con presion
positiva continua en via aérea en sala de par-
tos, administracién de vitamina A las primeras
4 semanas de vida o cafeina para favorecer
la extubaci6n, reducen significativamente el
riesgo de DBP.

No es infrecuente que el recién nacido pre-
término con distrés necesite VM. Las estrate-
gias de ventilacién que eviten el volutrauma y
atelectrauma disminuyen la lesién inflamato-
ria y pueden reducir el riesgo de DBP. Parece
que el empleo de estrategias de ventilacion de
control de volumen frente a ventilacion limi-
tada por presion disminuye el riego de DBP.

El uso de esteroides postnatales precoz (1
semana) mejora la funcién pulmonar y reduce
el riesgo de DBP, pero aumenta el riesgo de

efectos secundarios inmediatos y, sobre todo,
secuelas en el neurodesarrollo, por lo que no
esta indicado su uso. Con la evidencia actual,
dosis bajas de esteroides a partir de la 2*-3°
semanas en los casos mas graves mejorarian la
funcion pulmonar, sin mds riesgo de secuelas
graves en el neurodesarrollo.

El tratamiento de la DBP establecida es
sintomatico. Para la insuficiencia respirato-
ria, se debe mantener oxigenacién adecuada
para evitar hipertensién pulmonar y adecuar
la VM, si es necesaria, a la situacién fisiopa-
tologica del pulmon. Los pilares bésicos del
tratamiento son una nutriciéon adecuada, con
aporte de calorias alto y restriccion hidrica.
Los broncodilatadores, los diuréticos y los
esteroides inhalados pueden mejorar la sin-
tomatologia clinica de forma transitoria, pero
no hay evidencia de que modifiquen el cur-
so de la DBP. Se debe vigilar la aparicién de
hipertension arterial sistémica. Los casos mas
graves pueden desarrollar una hipertension
pulmonar con insuficiencia cardfaca derecha,
que pueden requerir tratamiento con vasodi-
latadores pulmonares. Si bien se especul6 que
la administracién de 6xido nitrico inhalado a
dosis bajas podria disminuir el riesgo de DBP
por su accion sobre el factor de crecimiento
vascular del endotelio (VEGF), la evidencia
actual no ha sido concluyente por lo que no
se recomienda su uso, pendiente no obstante
de identificar si alguna subpoblacién podria
beneficiarse.

En los tdltimos afios, factores de crecimiento
obtenidos de células Stem, o las mismas célu-
las Stem de cordén umbilical o de médula
0sea administradas por via endotraqueal,
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estdn siendo evaluados en modelos de DBP
en ratones, como posibles herramientas para
conseguir revertir el stop en la organogénesis
observado en la DBP, con resultados alenta-
dores. Pero debemos ser cautos antes de saber
cual es su verdadero papel en la DBP del recién
nacido.

Nifios con DBP deben tener un seguimiento
multidisciplinario, porque existe repercusién
que se extiende durante la infancia con trastor-
nos subclinicos de la funcién pulmonar, espe-
cialmente aumento de resistencia en via aérea
e hiperreactividad bronquial, al menos en las
formas graves de DBP clasica. No hay datos de
seguimiento a largo plazo para la nueva DBP,
pero algunos estudios indican un incremento
menor de resistencia, pero con un volumen
pulmonar menor al afio de edad. Ademas, se
ha comprobado también peor evolucion en
el neurodesarrollo en nifios con DBP a los 24
meses de edad corregida.

Si bien cada vez conocemos muchos mas
aspectos de la etiopatogenia de la DBP y, de
hecho, se han identificado medidas para dis-
minuir su incidencia, seria una disminucién
dela prematuridad la estrategia que realmente
tendrfa impacto en la prevencién de la DBP.
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