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INTRODUCCION. 

En 1967, Northway y colaboradores describieron la 
enfermedad pulmonar secundaria a la asistencia ventilatoria, en 
recién nacidos con sindrome de dificultad respiratoria.(1) 

La displasia broncopulmonar es considerada una 
enfermedad pulmonar crónica secundaria al empleo de asistencia 
ventila ta ria en recién nacidos, tanto en aquellos en que se 
administró, únicamente oxígeno, como los sometidos a 
ventilación mecánica. (2,3,4) 

Su incidencia ha aumentado al lograrse la sobrevida de 
neonatos pretérmino cada vez más pequeiios, con reportes que 
varían del 4% al 40% dependiendo de las series, observándose, 
incluso, incidencia del 70% en prematuros con peso menor a 1000 
grs. y/o· incluso edad gestacional menor de 28 semanas. 
Clínicamente se caracteriza por taquipnea, disnea, hipoxemia, 
hipercapnea y cambios histopatológicos a nivel pulmonar.(5,6,7) 

Su patogénesis es multifactorial, pero podria resumirse, 
siguiendo a O'Brodovich, al considerar como factores de riesgo 
a: predisposición genética 7, patología pulmonar aguda ,daño 
secundario, patología pulmonar secundaria. (8) 
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Es muy posible que la predisposición sea un factor de 
idiosincrasia 1 como resultado de la prematurez, común a la gran 
mayoría de neonatos que presentan esta patología. La patología 
pulmonar aguda es, generalmente, el síndrome de dificultad 
respiratoria (SDR). El daño secundario es generado por 
barotrauma, infecciones, toxicidad por oxigeno, mediadores 
histicos 1 etc., que ocasionan lesión pulmonar y son la base del 
desarrollo final de la displasia broncopulmonar (DBP),(9,10) 

Los criterios diagnósticos tradicionales 1 incluyen los 
cambios histol6gicoa pulmonares, manifeatados en radiografías 
de t6rax anormales y dependencia al oxígeno después de los 28 
días de edad, habitualmente, en pacientes con el antecedente de 
asistencia mecánica a la ventilación o, al menos, de 
administraci6n de concentraciones elevadas de oxigeno 
ambiental.(11,12) 

Los cambios radiológicos fueron divididos,originalmente, 
en cuatro estadios por Northway y colaboradores que son, hasta 
la fecha, la clasificación más aceptada. Hyde y colaboradores 
propusieron, en 1989, una división en s6lo dos estadios, 
basados en consideraciones pron6sticas de uno y otro, pero ésta 
clasificaci6n es aun controversia!. (13,14) 



En 1975, Neave y Ablang describieron los cambios del 
epitelio bronquial observados mediante citología del aspirado 
bronquial en neonatos con asistencia mecánica a la ventilación, 
(6) posteriormente Merritt y colaboradores describieron los 
cambios ci tológicos del aspirado bronquial en recién nacidos 
con asistencia mecánica a la ventilación y desarrollo posterior 
de displasia bronco pulmonar, logrando relacionar la evolución 
de dichos cambios con los hallazgos radiológicos en esos 
pacientes. ( 15, 16, 17) Los cambios cito lógicos fueron divididos 
en tres clases, que van desd~ cambios mínimos inflamatorios 
hasta diversos grados de metaplasia y displasia. 

El objetivo de ésta investigación es, determinar la 
utilidad del estudio citopatológico del aspirado bronquial, 
para el diagnóstico de displasia broncopulmonar en recién 
nacidos con asistencia mecánica a la ventilación. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se incluyeron a 15 recién nacidos, que ingresaron a la 
UCIN del Hospital General Centro Médico La Raza, en el lapso 
comprendido del 12 de septiembre al 31 de agosto de 1993, con 
asistencia mecánica de la ventilación , y que cumplían con los 
criterios de inclusión, como son: de ambos sexos, con una edad 
gestacional de 24 a 42 semanas, edad de O a 28 d!as de vida, 
as! como hoja de autorización firmada por los padres. 

Fueron excluidos los pacientes, que presentaban 
infección local o sistémica adquirida in útero, infección 
respiratoria post na tal, malformaciones congénitas de vías 
respiratorias bajas. con hemorragia pulmonar y pacientes que 
permanecieron menos de dos semanas con asistencia mecánica 
ventilatoria. 

Los recién nacidos estudiados, se les tomaron muestras 
de aspi~ado bronquial a través de la cánula orotraqueal, por 
semana. Para tomar la muestra, se les realizó lavado bronquial, 
introduciéndo de 1-3 ml de solución salina al 0.9% por la 
cánula, con una estancia en vías respiratorias de 1-2 min., y 
posteriormente se obtuvo el aspirado bronquial con una sonda de 
alimentación y jeringa estéril. Posteriormente depositada en un 
tubo de ensayo con 3-4 ml de solución salina al 0.9% + 1 ml de 
fijador y mantenidas en refrigeración, hasta ser teñidas y 
analizadas. 
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Después las muestras fueron teñidas, con técnica de 
Papanicolaou y observadas por médico patoldgo, con miscroscopio 
de luz y clasificados los hallazgos citopatoldgicos, de acuerdo 
a los criterios de Merritt y colaboradores.(7) 

A todos los pacientes se les realizd seguimiento 
radiológico por semana, y sus radiografías fueron valoradas por 
médico radiológo, en busca de los cambios observados por 
Northway y colaboradores (9), sin conocer antecedentes, datos 
clínicos, ni evolución de los recién nacidos. 

Además se realizó seguimiento de todos los pacientes 
hasta los 28 dia de vida extrauterina, para ver si; 
clínicamente y por estudio radioldgico presentaban datos de 
displasia broncopulmonar. 

Los datos obtenidos fueron colectados en hoja especial, 
para posteriormente realizar el análisis estadístico, por medio 
de estadística descriptiva y prueba de Fisher. 
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RESULTADOS. 

Los 15 reci~n nacidos estudiados, fueron de ambos sexos 
(9 hombres y 6 mujeres), con una edad gestacional de 24 a 42 
semanas, con una media de X=31.1 y una DS 8.2; con una edad de 
O a 28 días de vida extrauterina¡ hijos de madres primigestas 
en un 46. 6%; con una edad materna de 16 a 34 años, con una 
media de X= 25. 5 y una DS 8. 4; y con un peso al nacimiento de 
750 grs a 3000 grs, con una media X= 1,850 gr y una DS 15.2; 
obtenidos por cesárea en el 66.6% de los casos. 

Todos recibieron asistencia mecánica a la ventilación, 
algunos a su nacimiento y otros a las pocas horas de vida, con 
diagnóstico de síndrome de dificultad respiratoria (SDR) a su 
ingreso en 14 pacientes, y prematurez en 13 pacientes. 

A todos se les realizó, estudio citológico de aspirado 
bronquial por semana, reportándose los siguientes cambios: 
Clase I: ( 1 a 4 días) el epitelio bronquial se encuentra 
conservado, con capas cohesivas y organizadas de epitelio, asi 
como númerosas células individuales intactas y bien 
co~servadas. Estos cambios se encontraron en 9 pacientes en la 
primer semana de apoyo ventilatorio. 
Clase II: (4 a 10 días) se observan células bronquiales 
individuales y en pequeños racimos, con deterioro citoplásmico 
manifestado por pérdida de los procesos especializados y 
núcleos hipercrómicos y picnóticos. Epitelio bronquial 
regenerativo, macrofágos, espirales de Curschmann y células 
epiteliales metaplásicas. Dichos cambios se observaron en 6 
pacientes, desde su primer semana de contar con asistencia 
mecánica de la ventilación, y en otros 7 pacientes ésto cambios 
aparecieron hasta la segunda semana. 
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Clase III: (después de 10 días) se encuentran células 
bronquiales epiteliales exfoliadas, células del epitelio 
bronquial con cromocentros crecidos y núcleolos regulares, 
además de múltiples histiocitos multinuclesdos. ( 3, 7, 12). En 
dos pacientes aparecieron éstos cambios desde la segunda semana 
de monitoreo, y los cuales persistieron en la 3ª y 40 semana en 
un caso. 

A todos los pacientes se le realizó, monitoreo de 
estudio radiológico por semana, encontrándose que los cambios 
radiológicos, suelen aparecer en forma m4a tardía, que en el 
estudio citopatológico. 

Considerándo los resultados previos, se pudo demostrar, 
por medio de estadística descriptiva y prueba de Fisher, que la 
citología del aspirado bronquial es significativa en la 1G 
semana del monitoreo, con una p< 0.05, y posteriormente los 
cambios citológicos y radiológicos aparecen casi en forma 
simul tánes. 

A los 15 recién nacidos se les realizó seguimiento hasta 
los 28 días de vida extrauterina, encontrándose que los 3 
pacientes que presentaron cambios citológicos Clase II y III en 
forma temprana, su evolución fue más tórpida, no permitiéndo 
disminución de los parámetros del ventilador, y por citología y 
cambios radiológicos con datos de DBP, los cuales 
posteriormente fallecieron por complicaciones, después del mes 
de vida. Y el resto de pacientes que sólo presentaron Clases I 
y II de Citología, tuvieron mejor evolución, logr4ndo extubarse 
y se egresaron del servicio sin datos clínicos ni radiológicos 
sugestivos de DBP. Lo anterior puede estar en relación a que 
estadios avanzados de displasia generalmente son irreversibles. 
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En un paciente con evolución insidiosa, por dependencit1 
de oxigeno, hipoxemia, hipercapnea, y una zona de ate1ectasia 
de dificil manejo, aunado a un reporte de citología Clase III 
con cambios radiológicos Estadía IV, posterior a su tercer 
semana de asistencia mecánica a la ventilación; se decidió 
iniciar manejo médico para displasia broncoputrnonar, a base de 
clorotiazida, espironolactona y teofilina. Observándose buena 
respuesta clínica después de dos semanas, ya que se logró 
extubar y posterior a los 28 días de edad, sin datos clínicos 
ni radiológicos de DBP. 
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Citología bronquial en el diagnóstico de DBP. 
Diagnósticos de ingreso. 

Diagnóstico 
IÚleIO 

de ingreso 

Prematurez 13 

SDR 14 

PCA 2 

Hiperbilirrubinemia 2 

Baro trauma 1 

EHI 1 

Hipocalcemia 1 

HI-IV 1 



J~kl~~~t,~~ 
.·.; .. · .... ::.: ....... · .. ,;¡,.,;. .. -::--"·:,.· .. . 

No. paciente 1ªsemana 2ª semana 

1 70% 18/2 40X' 85% 13/2 36x' 

2 100% 20/2 48x' 30% 10/2 BX' 

3 100% 18/2 48x' 50% 12/2 8x' 

4 90% 18/2 34X' 90% 18/2 40x' 

5 100% 20/4 20x' 40% 16/2 12x' 

6 70% 18/2 48x' 60% 16/2 12x' 

7 90% 18/2 24x' 40% 10/2 18x' 

8 90% 20/2 56x' 40% 1212 26x' 

9 100% 24/3 44X' 80% 20/2 36x' 

10 40% 9/216x' 100% 14/2 56x' 

11 50% 1812 6x' 40% 12/210x' 

12 60% 18/3 48X' 50% 12/2 40x' 

13 100% 20/2 44X' 60% 18/2 40x' 

14 100% 30/4 80x' 40% 20/2 42x' 

15 90% 15/2 40x' 50% 12/2 30x' 
;;; 

Valores expresados como Fl02% PIP/PEEP Ciclos x' 



No. paciente 1• aernana :i- aemana 1 3" Hrnallll 4• aemana 

1 c1a .. 11 Claaelll Clue 111. Claae 111 * 
2 ClaH I Claae 11 Clue"' •• 

3 Cll1111 Cluelll 

4 CllHll ClaHll 

5 Cla11ll Claae 11 

8 Cluel ClaHll 

7 Clanl ClaHll 

8 Cluell Clase 11 

11 Claael ClaHll 
1 

Clase 111 • 

10 Clase 1 Claae 11 

11 ClalB 11 'ClaHll 

12 Claael Claae 11 

13 ClaHI Claae 11 

14 ClaHI Cllae 11 

15 ClaHI ClaHll 1 Cla11111 • 
¡;; 

• Paciere• con dlagn61tfco radlol6gico de DBP. 
•• Paciere• q111 recibió lnltamlento para DBP. 
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Citología bronquial en el diagnóstico de DBP. 
Complicaciones. 

Complicaciones Ha. 

Neumotórax 2 

Septicemia 2 

Atelectasia pos-e1tubación 3 

PCA 

Muerte 3 



DISCUSION. 

La displasia broncopulmonar 
las principales secuelas. el 
respiratoria, y que causa mayor 
infantes prematuros. (7) 

15 

es considerada, como una de 
sindrome de dificultad 

morbilidad y mortalidad en 

Antes de contar con el estudio citopatológico, para 
identificar y monitorizar los cambios de DBP, sólo se 
utilizaban :os estudios radiológicos, tomando en cuenta los 
cuatro estadios de Northway y colaboradores. Pero los primeros 
cambios son inespec1ficos. (7,18) 

La citología seriada del aspirado bronquial, a través de 
la cánula orotráqueal, puede ser considerada, como un método de 
diagnóstico temprano de DBP, ya que nos permite ver la 
progresión de los cambios citológicos a nivel del epitelio 
bronquial; los cuales pueden encontrarse desde los primeros 
dias de recibir apoyo ventilatorio. 

Merritt y colaboradores • en una serie de 108 neonatos, 
con una edad gestacional mayor de 28 semanas y con síndrome de 
dificultad respiratoria a su nacimiento, fueron monitorizados 
con citologia de aspirado bronquial y clasificados en 3 clases¡ 
pero a su vez se realiz6 1 una correlación con los cambios 
radiológicos tomando en cuenta los criterios de Northway y 
colaboradores. Encontraron que el 70% de los pacientes 
desarrollaron DBP, con una citologia Clase III y los cambios 
radiológicos ocurrieron casi en forma simultánea e 15. 5 dias 
para la citologia y 15.6 dias para los cambios radiológicos). 
(3,7,12) 
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Nuestros resultados fueron similares, ya que los cambios 
citológicos aparecierón en forma más temprana en la primer 
semana de monitorización, para posteriormente igualarse los 
datos sugestivos de DBP a partir de la 2Q semana de estudio, 
tanto por estudio cilopatológico como por estudio radiológico. 

Por lo que 1 el estudio citopatológico del aspirado 
bronquial por cánula orotráqueal 1 en pacientes con SDR y con 
apoyo ventila torio, puede ser considerado como una técnica de 
gran utilidad, para monitorizar la progresión de la lesión y 
reparación pulmonar, considerándose a la citología, un método 
útil para predecir y diagnósticar el desarrollo de DBP. 

~uestros hallazgos muestran que los cambios progresivos, 
en la citología del aspirado bronquial, se relaciona con 
desarrollo postrior de DBP, por lo que al encontrar cambios 
seriados en la citología, podría ser indicación de tratamiento 
más temprano para intentar detener la progresión del daño 
pulmonar. 
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CONCLUSIONES. 

El estudio citopatológico del aspirado bronquial, nos 
permite ver la progresión, de la lesión pulmonar y diagnosticar 
en forma más temprana la DBP; ya que al iniciar el paciente con 
cambios citológicos de displasia, aunados con datos clínicos e 
imagenes radiológicas posteriormente; nos permitiría valorar el 
inició del tratamiento médico y asi de o!sta forma evitar que 
los cambios citoldgicos sean irreversibles, condicionándo a 
futuro, cierto grado de déficit pulmonar. 

Considerándose as! a la citologia, una técnica de 
utilidad, para el diagnóstico temprano de DBP; además de ser un 
mátodo que en un futuro, podria realizarse como, un estudio 
básico para el monitoreo de pscientes prematuros, con SDR y 
asistencia mecánica a la ventilación, por su alta incidencia de 
desarrollar displasia broncopulmonar. 
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RESUMEN. 

Se estudiaron a 15 pacientes recién nacidos, de ambos 
sexos, con una edad gestacional de 24 a 42 semanas ( con una 
media de 31. 1 y una DS 8. 2), con un rango de edad de O a 28 
días de vida, 13 de ellos fueron prematuros, en 14 casos con 
síndrome de dificultad respiratoria y todos con asistencia 
mecánica de la ventilación, que ingresaron a la UCIN del 
Hospital General Centro Médico La Raza. 

A todos los pacientes se les realizó estudio 
citopatológico de aspirado bronquial, a través de la cánula 
orotráqueal por semana, mientras recibían apoyo ventilatorio. 
Las muestras fueron teñidas con técnica de Papanicolaou y 
observadas al microscopio de luz, para clasificarlas de acuerdo 
a los criterios de Merritt y colaboradores en 3 clases. 
Pero a su vez los pacientes fueron monitorizados con estudio 
radiográfico de tórax por semana, para· valorar los cambios 
compatibles con DBP, de acuerdo a los 4 Estadías de North~ay y 
colaboradores. 

Nuestros resultados obtenidos, demostraron que los 
cambios citológicos de DBP, se presentan en forma más temprana, 
que los cambios radiológicos, y principalmente en la 1Q semana 
de monitorización¡ por prueba de Fisher la citología presenta 
una p<0.05.Por lo que debería de considerárse al estudio 
cltopatológico del aspirado bronquial , como un método de 
utilidad para el diagnóstico temprano de displasia 
broncopulmonar. 
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