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PALABRAS  CLAVE
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Recién  nacido  de muy
bajo  peso;
Prematuridad;
Distrés  respiratorio
neonatal

Resumen  La  displasia  broncopulmonar  sigue  siendo  la  secuela  más frecuente  relacionada  con
los recién  nacidos  de  muy  bajo  peso al  nacer  y  especialmente  con  aquellos  con  pesos  extremada-
mente bajos.  Pese a  los  avances  en  la  prevención  y  los  cuidados  de  la  insuficiencia  respiratoria
asociada a  la  prematuridad,  no  ha  ocurrido  un  descenso  en  su  incidencia  en  esta población,
aunque sí hemos  asistido  en  los últimos  años  a  un  cambio  en  su  expresión  clínica  y  en  su  gra-
vedad.  Existen,  sin  embargo,  diferencias  aún  importantes  entre  los  distintos  centros  en  cuanto
a la  frecuencia  de  su  presentación,  probablemente  debido  a  la  aplicación  de un  diagnóstico
clínico  no homogéneo.  En  este  artículo,  la  Comisión  de Estándares  de la  Sociedad  Española
de Neonatología  quiere  revisar  los  criterios  diagnósticos  de la  displasia  broncopulmonar  para
reducir, en  la  medida  de lo  posible,  la  variabilidad  intercentro  de  la  misma.
© 2013  Asociación  Española  de Pediatría.  Publicado  por Elsevier  España,  S.L.  Todos  los  derechos
reservados.
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Bronchopulmonary  dysplasia:  definitions  and  classifications

Abstract  Bronchopulmonary  dysplasia  is the  most  common  sequelae  related  to  very  low  birth
weight  infants,  mostly  with  those  of  extremely  low  birth  weight.  Even  with  advances  in pre-
vention and  treatment  of  respiratory  distress  syndrome  associated  with  prematurity,  there  is
still no  decrease  in  the incidence  in  this population,  although  a  change  in its  clinical  expression
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Prematurity;
Neonatal  respiratory
distress  syndrome

and  severity  has  been  observed.  There  are,  however,  differences  in its  frequency  between
health centres,  probably  due  to  a  non-homogeneously  used  clinical  definition.  In  this  article,
the Committee  of  Standards  of  the  Spanish  Society  of Neonatology  wishes  to  review  the  current
diagnosis criteria  of  bronchopulmonary  dysplasia  to  reduce,  as much  as  possible,  these  inter-
centre differences.
©  2013  Asociación  Española  de  Pediatría.  Published  by  Elsevier  España,  S.L.  All  rights  reserved.

Introducción

La  displasia  broncopulmonar  (DBP)  es  una  enfermedad
pulmonar  crónica  que,  como  consecuencia  de  múltiples  fac-
tores,  añadidos  a la inmadurez  de  la  vía  aérea,  provoca  una
disminución  del crecimiento  pulmonar,  tanto  de  la  vía aérea
como  de  los vasos  pulmonares,  dando  lugar a  una limitación
en  la  función  respiratoria  de  grado  variable.  Esta  enferme-
dad  sigue  constituyendo  una  de  las  secuelas  más  frecuentes
de  la prematuridad,  aun  cuando  existe  una  tendencia  a dis-
minuir  su incidencia,  debido  a reducirse  la  exposición  a  la
inflamación  del  feto  y  del  recién  nacido  prematuro,  usar
concentraciones  de  oxígeno  cada  vez  menores  desde  el  naci-
miento,  hacer  un manejo  menos  invasivo  de  la  asistencia
respiratoria  y mejorar  el  estado  nutricional  de  los  recién
nacidos  más inmaduros,  en especial  los  que  nacen  con peso
inferior  a  1.000  g.  Pero  esta  tendencia  a  disminuir  su inci-
dencia  no se observa  en  todas  las  series,  siendo  una  de las
posibles  explicaciones  de  este  efecto  el  empleo  de dife-
rentes  definiciones  o  la  aplicación  de  distintos  criterios  de
«normalidad»  en  la  oxigenación.

En  la  mayoría  de  los  casos,  el diagnóstico  clínico  es
sencillo,  manifestándose  como  un incremento  del  trabajo
respiratorio  y la  necesidad  de  administrar  suplementos  de
oxígeno  para  mantener  una  adecuada  oxigenación.

Sin  embargo,  esta expresión  clínica  no  siempre  es inter-
pretada  de  forma  uniforme  y plantea  dificultades  a la hora
de  definir  la  presencia  o  no de  alteraciones  en  la  función
pulmonar.  Por  ello,  los  términos  empleados  a lo  largo  de
los  últimos  años  han  ido  cambiando,  intentando  identificar
mejor  a  los  recién  nacidos  con  DBP.

Con  este  documento  queremos,  desde  la Comisión  de
Estándares  de  la  Sociedad  Española  de  Neonatología,  enfati-
zar  el  uso  de  la  definición  de DBP  de  forma  homogénea  para
reducir  la  variabilidad  en  su diagnóstico.

Displasia  broncopulmonar, ayer  y hoy

Inicialmente,  fue  descrita  por Northway  et  al. en  19671 como
la  secuela  final  del distrés  respiratorio  del recién  nacido
tratado  con  ventilación  mecánica.  Esta primera  descripción
hacía  referencia  a recién  nacidos  de  34  semanas  de gesta-
ción  y pesos de  2.200  g,  con una  mortalidad  del  67%. A la  vez
que  esta  primera  descripción,  aparecieron  otras  que  hacían
referencia  a la  misma  forma  de  evolución  de  los  cuadros  de
insuficiencia  respiratoria  en prematuros2.

Las  consecuencias  de  la inmadurez  pulmonar  se hacían
más  manifiestas  al  emplear altas  concentraciones  de
oxígeno3 y  presiones  elevadas  en los respiradores4 en una
época  en  la  que  el  uso  de  esteroides  antenatales  y de  surfac-
tante  exógeno  posnatal  no  era todavía  posible.  Los  cambios

encontrados  en  el  tejido  pulmonar  de recién  nacidos  huma-
nos se pudieron  reproducir  en  el  laboratorio,  al usar,  en
monos  nacidos  prematuramente,  concentraciones  elevadas
de oxígeno  y  presiones  altas  del  respirador  en ausencia  de
tratamiento  con  surfactante  para  tratar  el  cuadro  de  dis-
trés  respiratorio5-8.  Desde  aquella  época  hasta  los  tiempos
actuales,  hemos  asistido  a  un  incremento  impensable  en  la
supervivencia  de los  recién  nacidos  más  inmaduros,  además
de a  una  reducción  notable  en  sus  secuelas.  Este  hecho  ha
dado  lugar a que  presenciemos  otra  forma  de  enfermedad
pulmonar,  quizás  menos  grave  y que  probablemente  tenga
una  fisiopatología  diferente9.  Empleando  modelos  experi-
mentales  de nuevo  en  monos  nacidos  prematuramente  en
los  que  sí  se emplean  esteroides  antenatales,  surfactante
posnatal,  concentraciones  bajas  de  oxigeno  y  una  ventila-
ción  mecánica  poco  agresiva,  se ha visto  cómo  ocurre  un
daño  pulmonar  caracterizado  por una  alteración  en  el  des-
arrollo  alveolar  y capilar  que  se corresponde  con  lo que
conocemos  hoy como  nueva  DBP10,  cuya  característica  fun-
damental  es la  interrupción  del crecimiento  pulmonar  distal
que  afecta  tanto  a  la vía  aérea  como  a  los  vasos  sanguíneos,
y  que  se manifiesta  fisiológicamente  como  una  reducción  en
la  superficie  de intercambio  gaseoso  con limitación  funcio-
nal  al ejercicio,  hipertensión  pulmonar  y pobre  tolerancia  a
las  infecciones  respiratorias11.

Esta nueva  forma  de  expresión  de  esta  enfermedad  se
correlaciona  con el  hecho  de  que  hasta  2 terceras  parte  de
los  recién  nacidos  que  desarrollan  DBP  no  han  tenido  una
enfermedad  pulmonar  importante  al nacer12.

El cambio  de la  expresividad  clínica  a lo largo  de  los  últi-
mos  años ha motivado,  en  gran  medida,  que  el  diagnóstico
clínico  sea  a  veces  complejo  y ha contribuido  a  los  cambios
en  las  definiciones  de la  DBP.

Definiciones de  displasia broncopulmonar

En  1975,  Kraus et  al. introdujeron  el  término  insuficiencia
respiratoria  crónica  de  la prematuridad13; esta descripción
se usó  para  un  grupo  de pacientes  en  los  que,  teniendo  un
distrés  respiratorio,  los  síntomas  persistían  durante  más  de
2-4  semanas  y finalmente  se recuperaban.

En  la década  de los  años setenta,  se sugirió  que  la
definición  de DBP  tuviera  en  cuenta  un  antecedente  de
enfermedad  aguda  al  nacer,  con  necesidad  de ventilación
mecánica  durante  los  primeros  días  y  la  necesidad  de  oxí-
geno  al mes  de  vida  posnatal,  junto  con  cambios  radiológicos
indicativos  de esta  enfermedad  en  este  momento14,15.

En  197816 tuvo  lugar  una  conferencia  de consenso  del
Instituto  Nacional  de  la  Salud Norteamericano  (NIH)  en la
que  se discutió  sobre  la  utilización  del término  enferme-
dad  pulmonar  crónica  en  lugar  de DBP,  siendo  finalmente
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recomendado  este  último,  DBP,  ya  que  hace  referencia  de
forma  más  precisa  a  la  etiología  de  la enfermedad  en  niños
nacidos  prematuros  con  insuficiencia  respiratoria  y  que  des-
arrollan  la  enfermedad  crónica,  estableciéndose  su  etiología
multifactorial.

La  mejoría  en  las  técnicas  de  ventilación  mecánica  y  los
cuidados  en  general  de  los  bebés  más  inmaduros,  así como
los  avances  en la  nutrición  parenteral,  junto  con  el  uso
del  surfactante  exógeno,  supuso  que  en  los años  ochenta
ocurriera  un  cambio  sustancial,  no  solo  en la  mejora
de  la  supervivencia  de  los  recién  nacidos  prematuros,
sino  en  la  disminución  de  las  secuelas17,18.

En  1988,  Shennan  et al.  sugirieron  que  la necesidad  de
oxígeno  a  las 36  semanas  de  edad  posmenstrual  definía
mejor  clínicamente  la  DBP  y era un  mejor  predictor  que  la
necesidad  de  oxígeno al  mes de  vida,  de  la  función  pulmo-
nar  alterada  durante  la  infancia  en  aquellos  recién  nacidos
de  muy  bajo peso  y menores  de  32  semanas  de  gestación.
Estos  autores  recomendaron  de  nuevo  el  empleo  del término
enfermedad  pulmonar  crónica  para  definir  esta  situación19.

La  recomendación  tras el  consenso  del  NIH  sobre  el
uso  de  esteroides  prenatales  en  1994  ha sido uno  de los
puntos  de  inflexión  en  la reducción  de  la gravedad  de los
cuadros  de  distrés  respiratorio  de  los prematuros20 y  junto
con  la  generalización  del  empleo  de  surfactante  posnatal
permitieron  cada  vez  más  un  manejo  menos  agresivo
de  la  insuficiencia  respiratoria  de  la  prematuridad,  no
solo  en  cuanto  a usar  parámetros  menos  agresivos  en los
respiradores,  sino  concentraciones  más  bajas de  oxígeno  al
comprobarse  que  aún  pequeñas concentraciones  de  oxígeno
son  capaces  de  producir  daño  celular  por la producción  de
radicales  libres.  Todo  esto  ha dado  lugar  a  un cambio  en  la
expresión  de  la  enfermedad,  conocida  desde 1999  como  la
nueva  DBP21,  hasta  el  momento  actual,  en el que  además  se
ha  reducido  extraordinariamente  el  uso de  ventilación  inva-
siva  en  estos  pacientes  desde  los  primeros  momentos  tras  el
nacimiento22. Este  hecho  ha  motivado  que  actualmente  los
pacientes  que  desarrollan  DBP  en  la  mayoría  de  los  casos  no
presentan  cambios  importantes  en  la  radiología  pulmonar
y  además  las  pruebas  de  función  pulmonar  pueden  ser muy
variables.  Es  por ello  que en  la  conferencia  de  consenso
de  junio  del  2000  se establecieron  nuevas  recomenda-
ciones  para  el  diagnóstico  de  DBP,  publicadas  en  200123.
Igualmente,  quedó  establecido  que  se  debe  de  reservar  el
término  DBP  para  esta  condición  clínica  y evitar  el  uso  de
enfermedad  pulmonar  crónica,  que  refleja  otras  múltiples
causas  de  enfermedad  que  pueden  ocurrir  en  la infancia.

Escala  de gravedad de  la  displasia
broncopulmonar según la definición  de
consenso

Uno  de  los  grandes  avances  de  la  definición  de  consenso
del  NICHD  en  el  año 200023 fue  graduar  la  gravedad  de  la
enfermedad  pulmonar,  definiéndose  3  formas,  leve,  mode-
rada  y  grave,  según  la  necesidad  de  oxígeno  y/o  la asistencia
respiratoria  en  el  momento  del  diagnóstico.

Esto es  importante,  ya  que  las  formas  más  graves
de  DBP  se  asocian  a peor  pronóstico  y  a mayor  número
de  secuelas24-26. Igualmente,  se  ha demostrado  una  clara
relación  de  la  gravedad  de  la  enfermedad  respiratoria  con

la edad  gestacional,  siendo  precisamente  las  formas  más
graves  las  que  ocurren  en los  que tienen  menor  edad
gestacional27.

Se consensuó,  además,  que  aquellos  recién  nacidos  que
habían  necesitado  tratamiento  con oxígeno  durante  más  de
28  días,  aun  cuando  no  lo  necesitaran  ya  a  las  36  semanas
posmenstruales,  deben  de considerarse  afectados  de  DBP,
ya  que  pueden  tener  una  lesión  pulmonar  residual.  Y  esto  es
importante,  ya  que  algunos  centros  no  diagnostican  a  estos
niños de  DBP  si  a las  36 semanas  posmenstruales  no  nece-
sitan  oxígeno  suplementario,  pero  en  muchos casos  tienen
radiología  pulmonar  anómala,  han  recibido  tratamientos  con
diuréticos  o  broncodilatadores  y son  claros  candidatos  a pro-
filaxis  con  palivizumab.  Además,  esta población  de  niños
con  formas  leves  de DBP  es  una  población  de  riesgo  para
desarrollar  hiperreactividad  bronquial  y  asma,  y es impor-
tante  diagnosticarlos  y  hacer un  seguimiento  respiratorio  de
ellos28 para  identificar  precozmente  a aquellos  con  altera-
ción  en  su capacidad  respiratoria29.

En  resumen,  la  conferencia  estableció  que  la  necesidad
de  oxígeno  durante  los  primeros  28 días  de vida  representa
el  mayor  valor  predictivo  de la  necesidad  de  oxígeno  a  las
36  semanas  de edad  posmenstrual  y, por lo tanto,  de tener
una  DBP.  Por  ello  quedó  establecido  que  el  diagnóstico  debía
de basarse  en la  necesidad  de oxígeno  durante  28  días  y  la
situación  clínica  a las  36  semanas  de edad  posmenstrual  o
en  el  momento  del alta  hospitalaria,  lo que  ocurriese  antes.

Se  diferenciaron  2 grupos  para  el  diagnóstico  según  la
edad  gestacional:  los  nacidos  con  menos  de  32  semanas  de
gestación  y  los  mayores  o iguales  a 32  semanas.  En  todos
ellos,  el  común  denominador  era la  necesidad  de FiO2 >  21%
durante  al menos  28  días,  siendo  el  momento  del diag-
nóstico  para  los  menores  de  32  semanas  de gestación  las
36  semanas  posmenstruales,  y  para los  de 32  semanas  de
gestación  o mayores,  los  56  días de  vida  posnatal  o  el  alta,
lo  que  ocurriese  antes.

Así se definieron,  en  los  menores  de 32  semanas  de  ges-
tación,  las  formas  leves  como  aquellas  que  tras  28  días  de
necesitar  oxígeno  suplementario  este  ya  no  era necesario
a las  36  semanas  de  edad  posmenstrual  o al  alta; las  for-
mas  moderadas,  como  aquellas  en  las  que en  este  momento
el  paciente  necesita  FiO2 < 30%,  y  las  formas  graves  cuando
es  necesario  una  FiO2> 30%  y/o  necesitan  presión  positiva
continua  (CPAP  nasal  o  ventilación  mecánica).

Para  aquellos  nacidos  con 32  semanas  de gestación  o  más,
se  aplican  los  mismos  criterios  de necesidad  de oxígeno,  pero
se  establece  el  momento  del  diagnóstico  a  los 56  días  de  vida
posnatal  o  al  alta, lo que  ocurra  antes.

No  se consideró  necesario,  en  la  conferencia  de  con-
senso,  incluir  la  presencia  de alteraciones  radiológicas  para
el  diagnóstico,  ya  que  estas  no  aumentan  la  sensibilidad  o
la  especificidad  en el  diagnóstico25.

El test de  reducción  de oxígeno y la definición
fisiológica de displasia broncopulmonar

Aun  cuando  en  la  conferencia  no  se especificó,  sí se sugi-
rió  que  era  necesaria  la aplicación  de algún  test  fisiológico
de reducción  de oxígeno  suplementario  a  las  36  semanas
posmenstruales  para  confirmar  la  dependencia  del oxígeno.
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Tabla  1  Clasificación  por  grados  de  la  DBP

Grado/gravedad  Definición

1/leve  Necesidad  de  O2 suplementario  durante  ≥  28  días  pero  respirando  aire  ambiente  a  las  36  semanas  de  edad
posmenstrual  o al  alta,  lo  que  ocurra  antes,  en  menores  de  32  semanas  de edad  gestacional  o a  los  56  días
de edad  posnatal  o al  alta,  lo  que  ocurra  antes,  en  los  de 32  o  más  semanas  de edad  gestacional

2/moderada  Necesidad  de  O2 suplementario  durante  ≥  28  días  y  FiO2 <  30%  a  las  36  semanas  de edad  posmenstrual  o  al
alta, lo  que  ocurra  antes,  en  menores  de  32  semanas  de  edad  gestacional  o  a  los  56  días  de edad  posnatal
o al  alta,  lo que  ocurra  antes,  en  los de  32 o más  semanas  de  edad  gestacional

3/grave Necesidad  de  O2 durante  ≥ 28  días  y  FiO2 >  30%  y/o  presión  positiva  continua  (CPAP  nasal)  o ventilación
mecánica a  las  36  semanas  de  edad  posmenstrual  o  al  alta,  lo  que  ocurra  antes,  en  menores  de 32  semanas
de edad  gestacional  o  a  los 56  días  de edad  posnatal  o al  alta,  lo  que  ocurra  antes,  en  los  de  32  ó  más
semanas de  edad  gestacional

1.F/leve Necesidad  de  O2 durante  ≥ 28  días  y  documentar  SaO2 >  90%  con  aire  ambiente  a  las  36  semanas  de  edad
posmenstrual  o al  alta,  lo  que  ocurra  antes,  en  menores  de  32  semanas  de edad  gestacional  o a  los  56  días
de edad  posnatal  o al  alta,  lo  que  ocurra  antes,  en  los  de 32  o  más  semanas  de edad  gestacional

2.F/moderada  Necesidad  de  O2 durante  ≥ 28  días  y  necesidad  documentada  de FiO2 <  30%,  basada  en  el  fallo  para
mantener  una  SaO2 >  90%  tras  un  test  de reducción  de oxígeno  reglado  a  las  36  semanas  de edad
posmenstrual  o al  alta,  lo  que  ocurra  antes,  en  menores  de  32  semanas  de edad  gestacional  o a  los  56  días
de edad  posnatal  o al  alta,  lo  que  ocurra  antes,  en  los  de 32  o  más  semanas  de edad  gestacional

3.Fa Necesidad  de  O2 durante  ≥  28  días  y  FiO2 >  30%  basado  en  una SaO2 de  oxígeno  reglado  y/o  presión  positiva
continua  (CPAP  nasal)  o ventilación  mecánica  a  las  36  semanas  de edad  posmenstrual  o  al  alta,  lo  que
ocurra antes,  en  menores  de  32  semanas  de edad  gestacional  o  a  los  56  días  de edad  posnatal  o  al  alta,  lo
que ocurra  antes,  en  los  de  32  o  más semanas  de  edad  gestacional

F:  fisiológica.
Modificado de Jobe y Bancalari23 y  Stenson et al.36.

a En las  formas 3/graves no es estrictamente necesario confirmar dependencia de FiO2 > 30% si la SaO2 es 90-96%.

En  algunas  situaciones,  la  definición  basada  exclusiva-
mente  en  la necesidad  de  oxígeno  suplementario  a las
36  semanas  posmenstruales  puede  sobreestimar  el  diagnós-
tico  de  DBP,  ya  que  recién  nacidos  que  están  con  oxígeno
suplementario  podrían  mantener  una  SaO2 >  90%  si  respiran
aire  ambiente.

Por  ello  se estableció  que  a esta definición  sería  más
correcto  asociar  una  definición  fisiológica  de  DBP,  aplicando
un  test  de reducción  de  oxígeno  al  llegar  a  la semana  36
posmenstrual  para  aquellos  pacientes  que  necesitan  oxí-
geno  suplementario  pero  con una  FiO2< 30%  para  mantener
una  SaO2>  90%,  y  para  aquellos  otros  que,  necesitando  una
FiO2 >  30%,  tienen  una  SaO2> 96%.

Este  test  se ha demostrado  fiable  y  seguro,  y reduce  la
variabilidad  intercentro  en el  diagnóstico  de  DBP25,30,31.

El  test  de  reducción  de  oxígeno  fue  descrito  en  2003
y  posteriormente  validado  en  200430,31. Este  test  debe de
aplicarse  cuando  es necesario  administrar  oxígeno con una
FiO2 < 30% para  mantener  una  SaO2 > 90%  en  reposo  o  cuando,
respirando  una  FiO2 > 30%,  la  SaO2 es > 96%.  Aquellos  bebés
que  entre  la 35  y  37  semanas  de  edad  posmenstrual  depen-
den  de  FiO2 >  30%  y/o  presión  positiva  (ventilación  mecánica
o  CPAP)  para  mantener  una  SaO2,  entre  el  90  y el  96%  se diag-
nostica  de  DBP  sin  necesidad  de  realizar  ningún test. Para
aquellos  niños  con formas  leves,  este  test  no  es necesario  y
el  diagnóstico  queda  establecido  a los  28  días  de  tratamiento
con  oxígeno.

El  test  de  reducción  de  oxígeno,  como originalmente  fue
descrito,  incluye  la reducción  de  la  FiO2 lentamente,  hasta
llegar  a  aire  ambiente.  Si  está  respirando  en cámara  abierta,
reduciéndose  en un 2% cada  vez  hasta aire  ambiente  y  si  está
respirando  con  cánulas  nasales  disminuyendo  el  flujo,  lo  que

condiciona  descensos  de la FiO2 del  20%  hasta  alcanzar  el
21%  y, posteriormente,  se  retiran  las  cánulas  nasales30.  No
se tiene  en cuenta  la administración  de oxígeno durante  la
alimentación.

El  diagnóstico  de DBP  queda  establecido  si  falla  el  test
de  reducción  de  oxígeno  al no  poder  mantener  una  satura-
ción  > 90%  respirando  aire ambiente.  Este  test  se realizó
con  monitorización  continua  cardiorrespiratoria  y de pulsio-
ximetría,  y  comprende  4  fases:  una  basal,  otra  de reducción,
otra  de aire  ambiente  y  finalmente  vuelta  a  la FiO2 inicial.
Los  periodos  de descenso  de la concentración  de oxígeno  se
seleccionaron  arbitrariamente,  con una  duración  de 5 minu-
tos,  y la  duración  del tiempo de respirar  aire ambiente,  de
60  min.

Una  discusión  abierta  actualmente  es  cuál  debe  de  ser
la  saturación  de  oxígeno  objetivo  en los  prematuros  en  los
que  se está administrando  oxígeno  suplementario,  ya  que  en
función  de la  saturación  elegida  el  diagnóstico  de la enfer-
medad  se  verá  modificado,  pero  también  posiblemente  la
supervivencia  y  las  secuelas32-36.

Parece  razonable  que,  hasta  no  disponer  de evidencia
suficiente,  se siga  empleando  el  rango  de saturación  esta-
blecido  en la definición  fisiológica  del 88-92%  para  suspender
la  administración  de oxígeno  suplementario31.

En  el  momento  actual  vivimos  una  nueva  era en  la  que  la
asistencia  respiratoria  del  recién  nacido  inmaduro  es cada
vez  menos  invasiva37;  esto  junto  con  el  empleo  de  concen-
traciones  de oxígeno  cada  vez  menores  y la  monitorización
de  la  saturación  de  oxígeno  más  generalizada  y de  mejor
calidad,  sin  duda,  modificará  la  evolución  de la DBP  en los
próximos  años. Aún  aplicando  un diagnóstico  homogéneo  de
DBP,  sigue  existiendo  una  gran  variabilidad  intercentro38. Sin
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embargo,  no  podemos  olvidar  que,  por  el simple  hecho  de
nacer  prematuro,  el  desarrollo  pulmonar  es diferente,  más
aun  en  aquellos  nacidos  con  pesos  extremadamente  bajos  (<
1.000  g)  y que  muy  probablemente  ya  solo  por  esta condi-
ción  la  capacidad  respiratoria  puede  verse afectada,  no solo
inicialmente,  sino  en  un  futuro, más  aun  si  existe  un  diag-
nóstico  previo  de  DBP39,40, por  lo que  muy  probablemente
nos  enfrentemos  a  la  necesidad  de  revaluar  las  definiciones
de  la DBP,  como  ya  se está  sugiriendo  para  otras  defini-
ciones,  como  la  de  la  insuficiencia  respiratoria  aguda  del
prematuro41.

Recomendación

El uso  estricto  de  la  definición  de  consenso  con aplicación
de  la  definición  fisiológica  es la mejor  forma  para  poder
reducir  la variabilidad  en el  diagnóstico  de  DBP.  Aunque  cada
vez  son  mayores  los  avances  en  el  cuidado  de  los  recién  naci-
dos  de  mayor  riesgo  de  desarrollar  DBP,  es razonable  seguir
aplicando  esta  clasificación  en  nuestro  medio.

Sin embargo,  se ha sugerido  modificar  no  la  clasificación
ni  la definición  de  DBP,  sino la nomenclatura,  usando  estadios
en  lugar  de  grados  de  gravedad.  Así se empieza  a  generalizar
el  uso  en  grados  1,  2 y  3 en  lugar  de  leve,  moderada  y grave,
aplicándose  igualmente  la  definición  fisiológica  (tabla  1).

Aun  cuando  claramente  existe  una  correlación  entre  la
gravedad  de  la  DBP  en el  momento  del diagnóstico  y  la  evo-
lución  posterior26, el  empleo  de  los  términos  leve,  moderada
y  grave  puede  tener  implicaciones  que  generen  ansiedad  y
estrés  sobre  la  calidad  de  vida  futura  de  los  pequeños  afec-
tados  de  DBP,  por  lo  que  esta  clasificación  puede  tener  un
lugar  cada  vez  más  destacado42,43.

Conclusiones

En  este  momento,  y  con  la  evidencia  actual,  es  recomenda-
ble:

1.  Evitar  el  uso  del  término  genérico  de  enfermedad  pulmo-
nar  crónica  y referirse  a  DBP  para  definir  esta  entidad.

2.  Mantener  la definición  de  consenso  de  DBP23,  como:
---  Necesidad  de  oxígeno  suplementario  durante  ≥  28  días

y  situación  clínica  a las  36  semanas  de  edad  posmens-
trual  o  en el  momento  del  alta  en los  menores  de
32  semanas  de  gestación,  y a los 56  días  de  edad  cro-
nológica  para  los nacidos  con 32  o  más  semanas  de
gestación,  para  definir  el  estadio  o gravedad.

---  Clasificar  por grados  o  definir  el  estadio  de  la  misma
en  el  momento  del diagnóstico  (tabla  1).

3.  Confirmar  la dependencia  del oxígeno suplementario
mediante  la  aplicación  de  un test  de  reducción  de oxí-
geno  para  el  diagnóstico  cuando  a  las  36  (35-37)  semanas
de  edad  posmenstrual  sea  necesario  administrar  una
FiO2 <  30%  para  mantener  una  saturación  de  oxígeno
entre  el  90  y el  96%,  o  cuando  esta sea  superior  al 96%
con  una  FiO2 > 30%.

4.  Finalmente,  parece  seguro  en  el  momento  actual,  y
mientras  no exista  nueva  evidencia,  mantener  el  límite
inferior  de  saturación  en  estos  pacientes  entre  el  88  y  el
92%  para  definir  la  necesidad  de  oxígeno  suplementario.
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