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ABSTRACT

Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is the lung
damage produced by mechanical ventilatory assis-
tance in premature newborns and favored by respi-
ratory infections. It is the first cause of respiratory
morbidity in premature children that survive more
than 28 days postnatally. In children with BPD,
growth is slow and is one of the most important in-
dicators of their health status. Energetic needs vary
during the evolution of the disease and in relation
to its severity, increasing from 25 to 50% in com-
parison with healthy infants. Caloric needs in chil-
dren with BPD can reach up to 160-180 kcal/kg/
day. Nutritional management of BPD children is
based in limiting carbohydrates and increasing pro-
teins up to 4 g/kg/day. Supplements of vitamins A, C
and E, and even inositol, are recommended; admin-
istration of copper, zinc, selenium and manganese
are useful for growth.

RESUMEN

La displasia broncopulmonar (DBP) es el daño pul-
monar que se produce como consecuen-
cia de la utilización de la asistencia me-
cánica ventilatoria en el prematuro y es
favorecido por las infecciones respirato-
rias. Es la primera causa de morbilidad
respiratoria en el producto de pretérmi-
no que sobrevive más allá de los 28 días
de vida. El crecimiento en los niños con
DBP es lento y es uno de los indicado-
res más importantes de su estado de sa-
lud. Durante la evolución de la enferme-

dad, las necesidades energéticas varían de acuerdo
con la gravedad del paciente y aumentan del 25 al
50% en comparación con los lactantes sanos. Así,
en los niños con DBP las necesidades calóricas pue-
den alcanzar 160-180 kcal/kg/día. El manejo nutri-
cional de los niños con DBP se basa en limitar los
hidratos de carbono y en incrementar el aporte pro-
teico hasta aproximadamente 4 g/kg/día. Se reco-
mienda también dar suplementos de vitaminas A, C
y E, incluso inositol, suministrar suplementos de co-
bre, cinc, selenio y manganeso son de utilidad para
el crecimiento.
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DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Northway et ál,1,2 describieron en 1967 a la dis-
plasia broncopulmonar (DBP) por primera vez en
aquellos niños que presentaban cambios en la
imagen radiológica de tórax después de haber
sido sometidos a ventilación mecánica durante el
tratamiento de la enfermedad de la membrana
hialina. La DBP es el daño pulmonar crónico que
se desarrolla en el prematuro como consecuen-
cia de la utilización de la oxigenoterapia durante
la asistencia mecánica ventilatoria y se favorece
por las infecciones respiratorias asociadas.1,3 Se
considera que un paciente prematuro es portador
de DBP cuando requiere de una fracción inspirada
de oxígeno (FiO2) mayor al 21% (aire ambiente)
durante 28 o más días para vivir.3

Esta enfermedad es la primera causa de mor-
bilidad respiratoria en el producto de pretérmino
que sobrevive más allá de los 28 días de vida. En
la actualidad, la DBP se observa con menor fre-
cuencia en los niños que al nacer tienen un peso
corporal mayor a los 1200 g, o bien cuando son
productos de gestaciones mayores a 30 sema-
nas.4,5 La incidencia en los productos de 501 a
750 g de peso es de 52%, en los que pesan de
751 a 1000 g es de 34%, y en aquéllos con un
peso entre 1001 y 1200 g es de 15%; mientras
que solamente el 7% desarrollan DBP cuando al
nacer, el peso es de 1201 a 1500 g.2,6

Existen algunos mecanismos causales de la
DBP, Awasthi et ál,7 describieron que el déficit
de las proteínas del surfactante predispone a la
membrana hialina y consecuentemente al desa-
rrollo de la enfermedad; en este sentido, sabe-
mos que el surfactante forma parte de los meca-
nismos de defensa pulmonar evitando las
infecciones respiratorias.8

Otros estudios han demostrado que la venti-
lación mecánica y la oxigenoterapia en modelos
experimentales interfieren con el desarrollo de
los alvéolos, y con el de los vasos sanguíneos.9,10

En este contexto, los niños de pretérmino que
se enfrentan a la oxigenoterapia tienen mayor
labilidad para desarrollar daño pulmonar duran-
te la etapa sacular; es decir, en el momento en
el que se están desarrollando los alvéolos y los
vasos sanguíneos pulmonares.11 En algunos es-
tudios12-14 se observó que cuando se sometió a

mandriles de pretérmino durante siete días a
ventilación mecánica con FiO2 al 100%, se re-
dujo el número de alvéolos pulmonares. Coal-
son et ál,15 describieron que la oxigenoterapia
produce engrosamiento de la pared de los sacos
alveolares y fibrosis pulmonar como respuesta
de la reparación del parénquima pulmonar en
modelos animales. Así, los cambios que se pro-
ducen en los sacos alveolares ocasionan dismi-
nución en la superficie de intercambio gaseoso
y disminución de la microvasculatura pulmonar,
además del incremento en el número de leuco-
citos y en los niveles de citocinas de las vías aé-
reas.9,10 Frid et ál,16 en su estudio observaron que
los fibroblastos en la adventicia de los vasos san-
guíneos proliferan, migran y expresan metalo-
proteinasa de matriz-2 cuando se presenta hi-
poxia del tejido pulmonar. A su vez, los
inhibidores de esta metaloproteinasa bloquean la
migración de los fribroblastos dentro de los va-
sos; estos cambios vasculares producen un de-
sarrollo vascular anormal en los niños con DBP
que finalmente conduce al desarrollo de la hi-
pertensión pulmonar arterial.16,17

En el mismo contexto, durante el periodo
sacular (24 semanas o más) de la embriogénesis,
las altas concentraciones de oxígeno detienen la
formación de los septos y de las paredes de los
sacos alveolares en modelos experimentales,18 lo
anterior podría explicar en parte el porqué los ni-
ños que se exponen a mayor concentración de
oxígeno presentan mayor daño pulmonar.19 Cabe
señalar que cuando se utilizan métodos de asis-
tencia ventilatoria no invasiva como es la presión
positiva continua de la vía aérea, la frecuencia de
desarrollar DBP es menor.20

El tejido pulmonar de modelos animales pre-
maturos antes de someterse a la oxigenoterapia
presenta escasos macrófagos maduros; sin em-
bargo, después de haber sido expuesto a la ven-
tilación mecánica, se puede apreciar incremento
en el número de estas células inmunológicas en
los tejidos.21 Este fenómeno es consecuencia de
una mayor reacción inflamatoria, y de la libera-
ción de mediadores químicos que claramente se
asocian con edema pulmonar.18,22,23

La DBP también ha sido estudiada desde el
punto de vista genético, Rämet et ál,24 encontra-
ron que ciertas anormalidades del gen del surfac-



Nutrición en displasia broncopulmonar

RE V   I N S T   NA L   EN F   RE S P   M E X Julio-Septiembre 2008, Vol. 21 No 3

www.iner.gob.mx

237

www.medigraphic.com

TRATAMIENTO NUTRICIONAL

Los pacientes con DBP requieren una adecuada
valoración nutricional, ya que debido al incremen-
to en el esfuerzo respiratorio durante las tomas
de los alimentos, los lactantes disminuyen la in-
gesta de alimentos, lo que conlleva a que el aporte
de los nutrimentos no sea suficiente, aunado a
que algunos pacientes son sometidos a restricción
hídrica para evitar la sobrecarga de volumen in-
travascular.28

Se debe vigilar el crecimiento de estos pacien-
tes de manera estrecha pues en los niños con
DBP, el crecimiento pulmonar se vuelve más len-
to,29 por lo que al mejorar su ingesta se logra un
mayor aprovechamiento nutricional y por ende,
una mayor talla acorde a la edad, resultando un
mayor volumen pulmonar.28,30 La desnutrición que
se presenta en los niños con DBP se ve favore-
cida por la disminución de la saturación de oxí-
geno durante el periodo neonatal, lo que a su vez
disminuye el crecimiento corporal y pulmonar.28

En este sentido, las necesidades energéticas de
los lactantes con DBP se incrementan aproxima-
damente del 25 al 50% en comparación con ni-
ños sanos de la misma edad durante la evolución
de la enfermedad.31 Las necesidades energéticas
pueden aumentar todavía más cuando se asocia
al consumo alimenticio inadecuado, a reflujo gas-
troesofágico e hipoxia crónica; sin embargo, la
gravedad del paciente es un factor determinan-
te en las necesidades energéticas.32

Durante la fase aguda de la DBP, las necesi-
dades calóricas pueden ser hasta de 160-180
kcal/kg/día,33 gracias a la mayor demanda de
energía que se requiere para la actividad respira-
toria, el crecimiento y para regular la tempera-
tura corporal, mientras que durante la convale-
cencia con alimentación vía oral, se pueden
requerir al menos 120 a 130 kcal/kg/día.34

Los requerimientos habituales de proteínas en
niños sanos menores de 1 año son de 2.2 g/kg/
día durante los primeros 6 meses de vida y de
1.6 g/kg/día durante los siguientes 6. Se reco-
mienda que en los pacientes con displasia bron-
copulmonar se considere el soporte nutricional
proteico a 4 g/kg/día, ya que los factores de ries-
go para el desarrollo de DBP, como bajo peso al
nacer, la corta edad gestacional, el SDR, la gra-

tante pulmonar se relacionan con el desarrollo del
síndrome de dificultad respiratoria (SDR) o mem-
brana hialina. Se ha observado que cada vez es
mayor la utilización del surfactante en la etapa
perinatal y de los esteroides en etapa prenatal, no
solamente han repercutido en la menor inciden-
cia de DBP o enfermedad pulmonar crónica, sino
que también ha aumentado la supervivencia de
niños de menor edad gestacional y con menor
peso al nacer; niños a los que antes les era prác-
ticamente imposible sobrevivir más allá de los 28
días después de nacidos.4,5

Entre los principales factores de riesgo para el
desarrollo de DBP se encuentran el bajo peso al
nacer, la corta edad gestacional, el desarrollo del
SDR la gravedad de la enfermedad respiratoria
inicial, la no prescripción de corticoides prena-
tales, los antecedentes de ventilación mecánica
con exposición a altas concentraciones de oxí-
geno, el haber desarrollado neumotórax, la so-
brecarga de líquidos, la persistencia de conducto
arterioso, el compromiso hemodinámico o el
respiratorio y la sepsis.5 Se suman a estos facto-
res otros de menor importancia, como ser de raza
blanca, sexo masculino, ser productos de gestación
múltiple y haber tenido una baja puntuación de
APGAR al nacer.3

El cuadro clínico de niños con DBP se caracte-
riza por presentar datos de dificultad respiratoria,
como la retracción torácica, taquipnea, espiración
prolongada y estertores subcrepitantes (inspira-
torios y espiratorios).5 Radiográficamente se
aprecian opacidades alveolares heterogéneas bi-
lateralmente. Funcionalmente desarrollan algu-
nos cambios, como aumento en la resistencia de
la vía aérea, limitación al flujo aéreo, disminu-
ción de la distensibilidad y de la conductancia,
con alteraciones en la ventilación/perfusión que
producen hipoxemia y alcalosis respiratoria.25 En
los niños con historia de haber presentado DPB
se observa disminución de la capacidad vital
forzada, del volumen espirado en el primer se-
gundo y aumento en la relación volumen resi-
dual/capacidad pulmonar total.2,5 En aquellos lac-
tantes donde la intubación traqueal fue
prolongada, se puede desarrollar traqueomalacia,
broncomalacia y granulomas subglóticos,2 entre
otros, además de hipertensión arterial pulmonar
secundaria.26,27
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vedad de la enfermedad respiratoria y la sepsis,
demandan un aporte energético proteico consi-
derable.34 Asimismo, el requerimiento calórico
total recomendable de 50-60% de carbohidra-
tos se disminuye a 40-50% para evitar la reten-
ción de CO2,

28,32-36,37 mientras las proteínas se
ajustan a 8-12% y los lípidos a 40-50%.38,39 El
apoyo nutrimental con vitaminas (A, C y E) per-
mite que se mantengan íntegras las membra-
nas celulares, impidiendo el daño que produ-
cen los radicales libres de oxígeno durante la
exposición a altas concentraciones de oxígeno.39,40

En los niños de pretérmino los niveles sanguí-
neos de la vitamina A se encuentran por debajo
de su nivel normal.41 Esta vitamina juega un pa-
pel determinante en el desarrollo y en el mante-
nimiento de las células epiteliales del sistema res-
piratorio42 aunque el efecto benéfico en los
lactantes no ha sido aún totalmente demostra-
do.43,44 Se recomiendan suplementos de vitami-
na A con 1500 a 2800 IU/kg/día o 450 a 840
g/kg/día.38 La vitamina E, cuando se da profilác-
ticamente promueve la maduración pulmonar
atenuando el desarrollo de DBP.43

El inositol que es considerado un elemento
de los fosfolípidos, interviene en la transducción de
señales de la membrana celular, promueve la sín-
tesis y secreción del surfactante reduciendo la
severidad del daño pulmonar39 y favorece una
menor frecuencia de DBP en niños con insufi-
ciencia respiratoria. En un ensayo clínico contro-
lado Hallman et ál,45 observaron que la adminis-
tración de inositol a dosis de 80 mg/kg/día
durante 5 a 7 días en niños prematuros con peso
menor a 2000 g, produjo una mayor sobrevida
que aquellos que no lo recibieron.

También algunos suplementos ácidos grasos
esenciales de cobre, cinc, selenio y manganeso,
pueden ser de utilidad gracias a su participación
en el crecimiento y como componentes de an-
tioxidantes, situación que como mencionamos
anteriormente se ve afectada. La pérdida exce-
siva de cloro, potasio y calcio en niños DBP pue-
de ser compensada con la adición de estos mi-
nerales al tratamiento nutricional.28,46,47 Se
sugiere administrar el sodio de 4 a 7 mEq/kg/
día, potasio a 2-4 mEq/kg/día, calcio a 60-90
mg/kg/día (1.5-2.25 mmol/kg/día), fósforo a
47-70 mg/kg/día (1.5-2.25 mmol/kg/día) y el

magnesio a 4.3-7.2 mg/kg/día (0.18-0.30
mmol/kg/día).38

Finalmente, la ingesta de líquidos debe ser
restringida en los niños prematuros, y deberá ini-
ciarse con 75-90 cm3 de líquido por kg al día para
proporcionarles, posteriormente, de 90 a 150 cm3

por kg al día; sin embargo, el estado clínico y el
estado de hidratación son fundamentales para
el tratamiento hídrico.38

CONCLUSIÓN

La DBP es una enfermedad, secuela del daño
pulmonar temprano en recién nacidos primor-
dialmente prematuros, se presenta en los lactan-
tes como consecuencia de la oxigenoterapia y
de la ventilación mecánica. Los niños con DBP
presentan retardo en el crecimiento con diferen-
tes necesidades nutricionales, por lo que siem-
pre deberán ser evaluados para ajustar la ingesta
calórica, y planear una adecuada distribución nu-
trimental mediante el incremento de proteínas
y la disminución de los carbohidratos, además de
aportar suplementos de vitaminas (A, C y E),
inositol y minerales como cloro, calcio, potasio,
selenio, manganeso y cobre. La elaboración del
plan de alimentación debe ser realizada por espe-
cialistas en nutrición en conjunto con el médico
tratante.
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