Actualizaciéon

Puntos clave

\ La displasia
" broncopulmonar
(DBP) es una dificultad
respiratoria cronica de
origen multifactorial,
que es mas frecuente
cuanto menor es la edad
gestacional al nacer.

) Los factores de riesgo

~ son antecedentes de
corioamnionitis, ventilacion
mecanica (VM) (volutrauma
y atelectrauma), ductus
arterioso persistente,
fluidoterapia excesiva e
infecciéon nosocomial.

Estas lesiones inducen

en el pulmén inmaduro
una detencion y una
alteracion del desarrollo
alveolar y vascular.

) Es importante precisar
" el diagnéstico y el
grado de afectacion (leve,
moderada o grave) con
los criterios de consenso
actuales.

) El conjunto de
" esteroides prenatales,
controlar estrictamente la
oxigenoterapia, disminuir
la duracion y el impacto de
la VM, cafeina para facilitar
extubacion y vitamina A
parenteral son medidas
preventivas con eficacia
probada.

Q} La DBP establecida
¥ requiere
tratamiento sintomatico
(cardiorrespiratorio,
nutricional, restriccion
hidrica) y, antes del alta,
vacunas y profilaxis
contra la infeccion viral,
apoyo a la familia y

plan de seguimiento
multidisciplinario.
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La displasia broncopulmonar (DBP) es una
enfermedad crénica pulmonar que afec-
ta sobre todo a recién nacidos (RN) con
peso al nacer inferior a 1.500 g (RN de
muy bajo peso [RNMBP]) y que es mds
frecuente cuanto menor es al nacer la edad
posmenstrual (EPM) y el peso de los RN
pretérmino, y mds del 60% de los RN con
peso inferior a 600 g y con EPM inferior a
26 semanas puede llegar a presentar formas
moderadas o graves'. La enfermedad, des-
crita inicialmente en 1967 por Northway
et al?, debido a la introduccién de nuevas
estrategias terapéuticas en el cuidado de
los RNMBP, ha evolucionado a un nuevo
cuadro con caracteristicas diferentes, tanto
clinicas, como anatomopatolégicas, que se
define como “nueva displasia broncopul-
monar”s,

Aunque la DBP se desarrolla en el periodo
neonatal, sus consecuencias pueden exten-
derse a la edad pedidtrica con enfermedad
respiratoria residual, alteraciones cardiolé-
gicas o trastornos en el neurodesarrollo. El
objetivo de esta actualizacién es revisar los
conocimientos actuales acerca de la nueva
DBP, cuya incidencia no sélo no ha dis-
minuido, sino que ha aumentado de forma
paralela al incremento de supervivencia de
los RNMBP.

Definicion y concepto

La DBP es una enfermedad multifactorial
que se caracteriza por una dependencia
prolongada de oxigeno, junto con cam-
bios clinicos y radiolégicos, que reflejan
una afeccién pulmonar crénica. El criterio
aislado de necesidad de oxigeno suplemen-
tario a una edad posnatal (28 dias) o pos-

menstrual (36 semanas) determinada puede
no estar relacionado con una DBP, sino
con un episodio agudo independiente de la
enfermedad o con otras afecciones, como
apnea de la prematuridad o relajacién dia-
fragmadtica, y, ademds, las indicaciones de
oxigenoterapia varian considerablemente
de unas unidades a otras. Por ello, para
establecer el diagnéstico de DBP, es ne-
cesario que este dato cronoldgico se acom-
pafie de signos de dificultad respiratoria
y alteraciones gasométricas y radiolégicas
caracteristicas?,

En la tabla 1 se resumen los criterios actual-
mente mds aceptados para el diagnéstico de
DBP, junto con una clasificacién de su gra-
vedad®?.

Para obviar las limitaciones del criterio
exclusivamente cronolégico en el uso de
oxigeno suplementario y conseguir una
uniformidad mayor en el diagnéstico de
DBP, Walsh et al* han propuesto realizar
un test fisiolégico en las fechas de evalua-
cién pertinentes a los RN que estén reci-
biendo oxigeno suplementario. El test se
realiza solamente a RN que en la fecha de
evaluacién mantienen constantes adecuadas
y saturacién de oxigeno de la hemoglobina
(SatO,) > 90% con suplemento de fraccién
inspirada de oxigeno (FiO,) inferior a 0,3.
Tras una determinacién de datos basales
(frecuencia cardfaca, respiratoria, apnea y
SatO,), se realizan descensos progresivos
de 2% cada 5 min respecto a la FiO, basal
(y flujo si el oxigeno se administra con ga-
fas nasales), y se comprueba que no se pro-
duce apnea, bradicardia, ni SatO, < 90%.
Si se llega en estas condiciones a FiO, 21%
—lo que puede llegar a suceder en un 44%
de casos™—, se excluye el diagnéstico de
DBP.
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Introduccion

La displasia broncopulmonar
(DBP) es una enfermedad
pulmonar crénica
multifactorial que afecta
sobre todo a los recién
nacidos (RN) mas
inmaduros (RN de muy
bajo peso [RNMBP]).

Definicion y concepto

El diagndstico se basa

en un cuadro clinico de
dificultad respiratoria
persistente que requiere
oxigeno suplementario

de forma prolongada. Las
edades de valoracion son
posnatal 28 dias (DBP
leve) y posmenstrual de 36
semanas (DBP moderada
o grave segun FiO, menor
o0 mayor/igual 0,3) para los
RN con edad gestacional
inferior a 32 semanas.

Etiopatogenia

A diferencia de la enfermedad descrita por
Northway et al?, en la que se observaba fibrosis,
metaplasia escamosa epitelial e hipertrofia de
musculo liso en la via aérea y arteriolas pulmo-
nares, actualmente la DBP se caracteriza por
la presencia de estructuras alveolares de gran
tamafio y muy simplificadas, as{ como una con-
figuracién anémala de la estructura capilar pul-
monar con celularidad intersticial y fibropro-
liferacién variables®. En la figura 1 se resumen
los factores condicionantes y los mecanismos
que conducen a estas alteraciones. Al actuar
sobre un pulmén inmaduro, sometido a una
serie de situaciones frecuentes en los RN mds
inmaduros, como infeccién prenatal o posnatal,
ventilacién mecdnica (VM), oxigenoterapia
(excesiva) o persistencia del conducto arterioso,
se desencadena una respuesta inflamatoria con
liberacién de interleucinas y otros mediadores
que condicionan modificaciones en la produc-
cién de factores angiogénicos necesarios para la
constitucién de una red vascular pulmonar nor-
mal, e intimamente asociados con el proceso de
septacién alveolar que se produce en esta etapa
del desarrollo embriolégico pulmonar’®. Se ha
demostrado la existencia de una predisposicién
genética para desarrollar DBP en los grupos de
riesgo mediante diferencias raciales y estudios
en gemelos monozigéticos y dizigéticos, en los
que la incidencia de DBP y la coincidencia en
ambos gemelos es significativamente mds ele-
vada'. El estudio de algunos genes candidatos
que regulan el desarrollo pulmonar y la res-
puesta inflamatoria (proteina A del surfactante,
L-selectina, enzima de conversién de la angio-
tensina, factor VII, TNF-238, etc.) aumentan
o disminuyen el riesgo de DBP en pequefios
grupos de pacientes e indican una influencia
poligénica, todavia no completamente definida,
que, al modular la respuesta a las agresiones
ambientales, van a influir en el riesgo de desa-
rrollar la enfermedad!.

Tabla 1. Criterios para el diagndstico de displasia broncopulmonar y su gravedad

Pulmén inmaduro

Predisposicion genética

Agresiones pulmonares
Infeccién prenatal/posnatal, Oxigeno (hiperoxia)
Ventilacién mecdnica (volutrauma, atelectraumal)
Ductus arterioso persistente (edema,
hiperaflujo pulmonar)

Mediadores inflamatorios
Radicales libres de oxigeno

Disminucién factores reguladores:
Factor de crecimiento endotelio vascular
Acido retinoico
Proteina relacionada con paratohormona

Detencién Detencién
desarrollo septacion
vascular alveolar

Figura 1. Etiopatogenia de la displasia

broncopulmonar.

Cuadro clinico.
Etapas en el
desarrollo de displasia
broncopulmonar

La evolucién de los pacientes que van a desa-
rrollar una DBP se puede agrupar en diferen-
tes etapas cronoldgicas que tienen interés tanto
desde el punto de vista de la descripcién clinica

Edad gestacion al
nacer (semanas)

<32

=32

Edad de evaluacién

Forma leve
Forma moderada

Forma grave

36 SEPM o alta*

> 28 y < 56 DEP o alta*

Duracion de la oxigenoterapia > 28 dias

FiO, = 0,21 a 36 SEPM o alta*
FiO, > 0,21 y < 0,3 a 36 SEPM o alta*
FiO, = 0,3 o CPAP o0 VM a 36 SEPM o alta*

FiO, = 0,21 a 56 DEP o alta*
FiO, > 0,21 y < 0,3 a 56 DEP o alta*
FiO, = 0,3, CPAP o VM a 56 DEP o alta*

CPAP: presion positiva continua en via aérea; DBP: displasia broncopulmonar; DEP: dias de edad posnatal; FiO,: fraccién inspirada de oxigeno; SEPM: semanas de edad

posmenstrual; VM: ventilacién mecanica.

*La edad de evaluacién serd el dia de alta, si ésta se produce antes que la ofra fecha indicada. Los dias de uso de CPAP o VM con FiO, 0,21 cuentan igual que los

dias con FiO, > 0,21.
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas de la nueva displasia broncopulmonar

1.° semana de vida

Indistinguible de cualquier RNMBP (valoracién segin edad

gestacional, factores de riesgo prenatales y de los que se
presentan en este periodo)

2.9-3.° semanas

a) Mejoria clinica, extubacién, puede llegar a FiO, ambiental

varios dias. Posteriormente, aumento lento y progresivo de
FiO,, hipercapnia lentamente ascendente, radiografia, edema
pulmonar, opacificacién pulmonar difusa con buen volumen
pulmonar. Evolucién en general a DBP leve-moderada

b) Episodio concurrente de infeccién nosocomial, reapertura de
DAP, fracaso de extubacion, aumento en las necesidades de
FiO, y asistencia respiratoria, radiografia con alteraciones de
la enfermedad causante del empeoramiento (bronconeumonia,
atelectasia, edema pulmonar, cardiomegalia, efc.). Evolucion
en general a DBP moderada-grave

28 dias/36 semanas EPM

Dificultad respiratoria + hipercapnia + radiografia

caracteristica, segin la evolucién a forma leve-moderada o
grave (definicién gravedad segin FiO, y soporte respiratorio)

DAP: ductus arterioso persistente; DBP: displasia broncopulmonar; EPM: edad posmenstrual; RNMBP: recién nacido de muy

bajo peso.

del cuadro, como porque puede ayudar a iden-
tificar factores de riesgo y a anticipar datos cli-
nicos indicativos de una evolucién hacia DBP,
y, consecuentemente, establecer las medidas
profilicticas y terapéuticas que eviten o dismi-
nuyan la gravedad de la enfermedad™. En la
tabla 2 se resumen las caracteristicas clinicas en
estas etapas, segin evolucionen hacia formas
mds o menos graves de DBP, y en la tabla 3,
los factores de riesgo a valorar y las interven-
ciones profilicticas o terapéuticas a aplicar en
cada una de estas etapas.

Hay niveles de evidencia altos de que la pre-
maturidad (especialmente en RN con EPM
inferior a 28 semanas'), la corioamnionitis
(sobre todo si es necesario aplicar VM después
del nacimiento'®) y la colonizacién por Urea-
plasma urealyticum, tanto en liquido amnidtico,
como en sangre de cordén o en muestras de as-
pirado traqueal, son factores de riesgo de desa-
rrollar DBP'8 aunque en algunos trabajos no
se encuentra esa relacién’. Aunque el uso de
esteroides prenatales no disminuye la inciden-
cia de DBP, se considera que al disminuir la
gravedad de la enfermedad respiratoria inicial
mejora las posibilidades de supervivencia de
RN candidatos a desarrollar la enfermedad vy,
por este motivo, se considera que hay evidencia
de la utilidad de administrar un ciclo de beta-
metasona a las madres en gestantes con riesgo
de parto pretérmino antes de las 34 semanas®.

Los acontecimientos que se producen en los
primeros dias de vida probablemente originan la
puesta en marcha de los mecanismos fisiopato-
légicos anteriormente sefialados, por lo que son
muy numerosos los estudios realizados. En los
ultimos afios se pueden destacar 5 aspectos de
los que se resumen los datos mis relevantes.

1. Reanimacién al nacer de los RNMBP.

2. Medidas de soporte respiratorio y modalida-
des de ventilacién mecdnica.

3. Uso de esteroides posnatales tempranos.

4. Otras medidas farmacoldgicas.

Desde los trabajos de Avery et al?' y poste-
riormente algunos autores escandinavos??,
se observé que con el uso intensivo de presion
positiva continua en via aérea nasal (CPAP),
tanto al nacer, como posteriormente en cui-
dados intensivos neonatales (UCIN), la inci-
dencia de DBP era menor que en otros centros
con criterios de intubacién traqueal menos
restrictivos. En varios estudios recientes parece
que se confirma esta tendencia®?. Respecto al
empleo de surfactante profilictico en sala de
partos, hay 2 estrategias en RNMBP: 4) intu-
bacién para surfactante y extubacién inmediata
a CPAP*, 0 4) CPAP inicial y sélo surfactan-
te, si ésta fracasa y es necesaria la intubacién
traqueal®. Los estudios clinicos aleatorizados
actualmente en marcha podrdn aclarar cudl es
la alternativa mejor.

Los objetivos de SatO, en RNMBP para indi-
car oxigeno suplementario, tanto en la sala de
partos, como en la unidad de cuidados inten-
sivos neonatales, también han sido motivo de
estudio por el riesgo potencial de aumentar el
dafio por radicales libres de oxigeno®; y desde
que estudios disefiados para frenar la progre-
sién de retinopatia de la prematuridad (ROP)
con SatO, al 95-98% mostraron un aumento
en la incidencia de complicaciones pulmonares
de los pacientes que tenfan SatO, mds altas®®?,
otros estudios observacionales parecen indicar
que un uso “restrictivo” de oxigeno suplemen-
tario disminuye el riesgo de ROP y también
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Etiopatogenia

Son factores de

riesgo: antecedentes

de corioamnionitis,
hiperoxia, membrana
hialina, ventilacién
mecanica (VM), infeccion
nosocomial, fluidoterapia
excesiva y ductus
arterioso persistente.
Como consecuencia

de estas afecciones,

se inicia una reaccion
inflamatoria en el ambito
pulmonar. En los estudios
anatomopatoldgicos, el
tejido pulmonar muestra
una detencién y una
alteracion del desarrollo
alveolar y vascular,
probablemente por una
alteracion en la sintesis
de factores angiogénicos,
fundamentales para

este desarrollo. Las
diferencias en la
regulacion genética de la
sintesis de estos factores
pueden condicionar

una predisposicion o
proteccion para desarrollar
esta enfermedad.

Cuadro clinico

Se caracteriza por una
dependencia prolongada
de oxigeno, junto

con cambios clinicos
(polipnea y aumento

del trabajo respiratorio,
gasométricos [hipercapnia
y saturaciéon de oxigeno
baja)) y radioldgicos
(edema pulmonary en
los casos graves zonas
de hiperinsuflacién y
condensacion alveolar)
que reflejan una
enfermedad pulmonar
cronica.
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Profilaxis

Medidas como esteroides
prenatales, favorecer la
reanimacion con presion
positiva continua en via
aérea, vitamina A las
primeras 4 semanas

de vida, cafeina para
favorecer la extubacion,
reducen significativamente
el riesgo de DBP.

Las estrategias para evitar
volutrauma y atelectrauma,
si hay que usar VM,
disminuyen la lesion
inflamatoria y pueden
reducir el riesgo de DBP.

>

disminuye la incidencia de DBP, sin que se
haya detectado un nimero mayor de secuelas,
como pardlisis cerebral o trastornos cognitivos
a medio y largo plazo en estos pacientes®.
Actualmente no hay datos que permitan re-
comendar unos limites de SatO, seguros para
los RN mds inmaduros hasta que finalicen es-
tudios prospectivos en marcha. La mayoria de
estudios observacionales se han realizado con
limites de SatO, entre el 85 y el 93%"*2.

En numerosos estudios se ha demostrado la
importancia del empleo de la VM en la pues-
ta en marcha de la reaccién inflamatoria que
conduce al desarrollo de DBP1313:15:21,23,26,33,34
También se ha estudiado la influencia de di-
ferentes modalidades de VM en RNMBP
para disminuir la aparicién de complicaciones
y, fundamentalmente, de DBP. Aunque dife-
rentes modalidades han mostrado resultados
clinicos beneficiosos en algunos aspectos®, la
incidencia de DBP no se ha visto reducida por
la introduccién de estas modalidades, tanto en
VM convencional, como de alta frecuencia®>°.
En el momento actual, aunque no hay datos
concluyentes que demuestren una reduccién
significativa de DBP en los RNMBP, el em-

pleo de ventilacién con garantia de volumen o

volumen control, con disminucién del poten-
cial volutrauma y el riesgo de hipocapnia, pro-
duce un incremento menor de mediadores pro-
inflamatorios que las modalidades de presion
control*, y el empleo de técnicas de ventilacién
no invasiva temprana para evitar intubacion,
y post-VM para acortar la duracién de ésta”,
parecen ser las estrategias menos agresivas para
el pulmén del RNMBP, aunque todavia no hay
datos con un grado méximo de evidencia.

El empleo de esteroides posnatales también ha
sido objeto de multiples publicaciones en los
ultimos afios, por su efecto beneficioso en la fun-
cién pulmonar y la reduccién en la incidencia de
DBP cuando se emplean en la 1.2 0 2.2 semanas
de vida®*, pero este efecto beneficioso se acom-
pafiaba de una tasa elevada de efectos secunda-
rios, como hipertension, hiperglucemia, hemo-
rragia digestiva y miocardiopatia hipertréfica®™,
¥, lo que es mas importante, un impacto negativo
significativo en el neurodesarrollo de los pacien-
tes tratados™, que contraindicaban el empleo de
este tratamiento temprano. Estudios mds recien-
tes parecen indicar que la administracién al final
dela 2.2 0 3.2 semanas de vida de dosis mas bajas
de esteroides en RN con alto riesgo de DBP,
con peso inferior a 1.000 g, o EPM inferior a 28

Tabla 3. Tramos cronoldgicos. Factores de riesgo e intervenciones profildcticas y terapéuticas en recién nacidos con riesgo de desarrollar

displasia broncopulmonar

Fase clinica Factores de riesgo Intervenciones
Prenatal Inmadurez Tocdlisis, disminuir inmadurez

Corioamnionitis (+VM) Tratamiento infeccién intrauterina

No esteroides Esteroides prenatales
Temprana EMH grave Reanimacién en sala de partos
(1.2 semana) VM (volutrauma/atelectrauma) Control oxigenoterapia /SatO,

Oxigeno (hiperoxia) Surfactante

Infeccién prenatal/perinatal Evitar afelectrauma/volutrauma (nCPAP, PEEP, control Vi)

(Ureaplasma urealyticum) Tratamiento temprano DAP sintomdtico
Ductus arferioso persistente Evitar sobrehidratacién
Fluidoterapia excesiva Vitamina A
2Otros moduladores de respuesta inflamatoria?

Intermedia Infeccién nosocomial Prevencién infeccién nosocomial

(2.2-3.@ semanas)

DBP establecida

Alta a domicilio
y seguimiento
(especialmente
formas graves)

Persistencia/reapertura ductus
sDesnutricione

Gravedad procesos respiratorios

Reingresos frecuentes 1.°" afio

Riesgo 1 alteracién desarrollo psicomotor

Retraso ponderoestatural
Riesgo 1 asma/sibilancias

Esteroides si evolucién térpida
Nutricién adecuada

Control de la situacién cardiopulmonar
Hipercapnia permisiva
Mantener oxigenacién adecuada
Adaptar VM a fisiopatologia respiratoria
Nutricién: necesidades energéticas 11
Diuréticos (ver tabla 4)
Broncodilatadores (véase tabla 4)

Valoracién oxigeno/pulsioximetro

Profilaxis infeccién viral (VRS, gripe)

Educacién sanitaria y apoyo a los padres

Valoracién neurodesarrollo y necesidad de intervencion
Control de la nutricién y crecimiento

Pruebas de funcién pulmonar

DAP: ductus arterioso persistente; EMH: enfermedad de membrana hialina; nCPAP: presién positiva continua en via aérea nasal; PEEP: presién positiva al final de la
espiracién; SatO,: saturacién de oxigeno de la hemoglobina; VM: ventilacién mecanica; Vt: volumen corriente o tidal; VRS: virus respiratorio sincitial.
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semanas (intubacién y FiO, alta a esa edad o di-
ficultad para la extubacién), podrian beneficiarse
de este tratamiento, sin que se observaran efectos
deletéreos en el neurodesarrollo®. Esta parece ser
la mejor recomendacién en el momento actual
referente a la indicacién profildctica en este gru-

po de RN con riesgo elevado de DBP.

Otras medidas
farmacologicas

en pacientes con
riesgo de displasia
broncopulmonar

Ademais de las medidas de control de la oxige-
noterapia, soporte respiratorio y empleo de es-
teroides sistémicos prenatal y posnatal sefialados
anteriormente, se han realizado numerosos ensa-
yos con farmacos destinados a tratar algunos de
los sintomas (diuréticos, broncodilatadores) o a
modular el proceso inflamatorio desencadenante
de la DBP (antioxidantes, vitamina A, metilxan-
tinas) o a reparar el dafio vascular y alveolar (6xi-
do nitrico inhalado). En la tabla 4 se resumen los
tratamientos farmacolégicos mds utilizados, los
efectos esperados y el estado actual de aplicacién
clinica basada en la evidencia disponible*.

Tratamiento

de la displasia
broncopulmonar
establecida

Desde el punto de vista de la insuficiencia res-
piratoria, el tratamiento de los casos mds graves
de DBP puede resultar muy complejo y no hay
estudios bien disefiados que definan estrategias
de ventilacién mecdnica para esta enfermedad.
La situacion fisiopatolégica del pulmén puede
ser muy cambiante en periodos breves, pueden
coexistir zonas de atelectasia y sobredistencién
alveolar, aumento de resistencia de la via aérea
y disminucién de distensibilidad. En general,
en estas condiciones, el empleo de frecuencias
algo mds bajas que en la fase aguda de la enfer-
medad de membrana hialina y, en los casos de
atelectasia, emplear presion positiva al final de
la espiracién mids altas, incluso con maniobras
de reclutamiento, puede permitir abrir zonas de
hipoventilacién alveolar. En general, la ventila-
cién de alta frecuencia no es de utilidad, dada
la inhomogeneidad de la lesién pulmonar sub-
yacente®. En cuanto a la oxigenoterapia, tanto
en los casos graves como en las formas leves y
moderadas, es necesario asegurar un nivel de
oxigenacién adecuado (probablemente SatO,
superiores al 90%) por el riesgo de agravar una
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Tratamiento

El uso de esteroides
posnatales (1.2 semana)
tempranos 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 2.3-3.2
semanas en los casos
mas graves mejorarian la
funcion pulmonar, sin mas
riesgo de secuelas graves
en el neurodesarrollo.

Tabla 4. Utilidad de las medidas farmacoldgicas para profilaxis/tratamiento de la displasia broncopulmonar

Férmaco Mecanismo Util en DBP Uso clinico en relacién con DBP
Vitamina A Crecimiento y proliferacién celular. Si® Menores de 1.000 g, 5.000 U por via i.m.,
Estabilizacién epitelio respiratorio 4 semanas, 3 dias por semana*?

Cafeina Reduce el fracaso de extubacion, reduce Si44 Prevencién del fracaso extubacién y tratamiento
la incidencia de DAP de apnea

Diuréticos Reducen edema pulmonar. Mejoran No#*s sDosis aisladas/ciclos cortos en DBP
mecdnica respiratoria establecida?

Indometacina/ Cierre farmacolégico de DAP. No#2 DAP sintomdtico prolongado aumenta riesgo

ibuprofeno Disminucién de edema pulmonar de DBP!

Befaagonistas?/ Broncodilatador NE=° Efecto en la RVA irregular e inconsistente. No

anticolinérgicos® indicados

Superéxido/ Antioxidante No?° No indicado

dismutasa

Esteroides Modulacién respuesta inflamatoria No® No indicado

inhalados

Oxido nitrico Vasodilatador, induccién crecimiento Si46 Estudios aleatorizados en marcha. Dosis

inhalado vascular y alveolar. Mejora de la (ppm, comienzo y duracién) no bien definida
oxigenacién en DBP establecida

Vitamina E Antioxidante No#*? No indicado

Azitromicina | sintesis de las citocinas No% Datos insuficientes sélo en 43 pacientes

DAP: ductus arferioso persistente; DBP: displasia broncopulmonar; i.m.: inframuscular; NE:

aSalbutamol.
®Bromuro de ipratropio.

proinflamatorias

aleatorizados

no estudiado; RVA: resistencia en via aérea; ppm: partes por millén.
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Lectura rapida
v

En el momento actual no
hay evidencia suficiente
para recomendar el empleo
profilactico de éxido nitrico
inhalado en pacientes con
riesgo de DBP. Algunos
datos indican un efecto
inductor del crecimiento
vascular y alveolar, pero
no estan bien definidos
los criterios de uso,

dosis, duracién o posibles
efectos adversos. Otros
factores angiogénicos

o0 moduladores de la
respuesta inflamatoria
(factor de crecimiento

del endotelio vascular,
azitromicina) se encuentran
todavia en fases
experimentales menos
desarrolladas.

El tratamiento de la DBP
establecida es sintomatico.
Para la insuficiencia
respiratoria, mantener
oxigenacion adecuada
para evitar hipertension
pulmonar y adecuar la
VM, si es necesaria, a la
situacion fisiopatoldgica
del pulmoén. Los pilares
basicos del tratamiento son
una nutricion adecuada,
con aporte de calorias
alto, y restriccién hidrica.
Los broncodilatadores, los
diuréticos y los esteroides
inhalados pueden mejorar
la sintomatologia clinica
de forma transitoria, pero
no hay evidencia de que
modifiquen el curso de la
DBP. Se debe vigilar la
aparicion de hipertension
arterial sistémica. Los
casos mas graves pueden
desarrollar una hipertension
pulmonar con insuficiencia
cardiaca derecha, que
pueden requerir tratamiento
con vasodilatadores
pulmonares.
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posible hipertensién pulmonar y fallo cardiaco
derecho®*, El tratamiento con 6xido nitrico in-
halado, o mis recientemente con sildenafilo en
fase de fallo respiratorio hipoxémico en alguno
de estos casos, debe considerarse experimental®.
En las tablas 3 y 4 se resumen otras medidas
de tratamiento de los pacientes con DBP.
Son fundamentales medidas de cuidado ge-
neral, mantener un aporte energético y ca-
lérico adecuados para suplir las necesidades
complementarias impuestas por el trabajo
respiratorio aumentado y evitar sobrehidra-
tacién e infecciones. Aunque pueden mejo-
rar la sintomatologia clinica, se desconoce si
los tratamientos farmacolédgicos (diuréticos,
broncodilatadores) tienen alguna repercusién
en la evolucién de la DBP*%. Antes del alta,
se debe iniciar el calendario vacunal, incluida
la vacuna antigripal y la profilaxis de infeccién
por virus respiratorio sincitial.

Seguimiento después
del alta

La DBP tiene repercusiones que se extien-
den durante la infancia y trastornos subcli-
nicos de la funcién pulmonar, especialmente
aumento de resistencia en via aérea e hiper-
reactividad bronquial, al menos en las formas
graves de DBP clasica. No hay datos de se-
guimiento 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®. En la ta-
bla 3 se sefialan otros problemas que los RN
con DBP tienen mais riesgo de presentar, asi
como las medidas de seguimiento multidis-
ciplinario, que deben programarse para estos
pacientes.
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