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Com o0 uso do esteroide pré-natal, o uso do surfactante pulmonar e o uso de ventilacao mecanica mais
b

“gentil”, a DBP tornou-se infrequente nos RN com mais de 1.200g ou maiores de 30 semanas de

gestacao!



http://www.paulomargotto.com.br/

NOVA DISPLASIA
BRONCOPULMONAR

% diminuicio da alveolarizacio/ ¥ da septacio alveolar e do desenvol. vascular

% n3o tém metaplasia escamosa das vias aéreas, nem fibrose peribronquica, nem severa fibrose septal
alveolar e nem mudancas vasculares hipertensivas.

NO ENTANTO, PERSISTEM:
“*0 espessamento da musculatura das vias aéreas e o
“*desarranjo da arquitetura fibro-elastica persistem como anormalidades na nova DBP.

ACHADO MAIS CONSISTENTE:

“*hipoplasia alveolar, a fibrose sacular varidvel e minima lesio das vias aéreas.
Este novo achado indica uma interferéncia no desenvolvimento anatémico normal do pulmao
que pode evitar o crescimento e desenvolvimento pulmonar subsequente.
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O pulmao fetal nao comeca alveolarizar até por volta de 32 semanas de idade gestacional e a alveolarizacao

continua até por volta de 18 meses de idade, quando a crianca passa a ter 300 milhoes de alvéolos.
Entre 32 semanas e a termo, por volta de 1/3 do ntimero de alvéolos da fase adulta se forma nesta
janela de tempo.

A interferéncia neste processo de rapida formacgao de alvéolos causara um grave prejuizo no
desenvolvimento alveolar

Megan O’Reilly, Bernard Thébaud, 2012




CRITERIOS PARA A DEFINICAO DA DISPLASIA
BRONCOPULMONAR

Necessidade de OXIGENIO SUPLEMENTAR AS 36 SEMANAS POS-
MENSTRUAL para os recém-nascidos que nasceram abaixo de 32 semanas ou
56 dias de vida para os nascidos = 32 semanas

GRAUS
(Consenso do National Institute of Child Health and Human Development de 2001)

Grau 1 (Leve): Necessidade de oxigenio suplementar (FiO2 > 0,21) sem necessidade de suporte de pressao
positiva (CPAP/VNI/Ventilacio invasiva) as 36 semanas de IGPM.
Grau 2 (Moderada): Necessidade de oxigénio suplementar + suporte de pressao positiva (como CPAP nasal
ou VNI) as 36 semanas de IGPM.
Grau 3 (Grave): Necessidade de oxigénio suplementar + suporte respiratorio invasivo (ventilacao mecanica
convencional) as 36 semanas de IGPM

Na classificagdao da displasia broncopulmonar, deve incluir a DISPLASIA BRONCOPULMONAR

ATIPICA que se caracteriza por desconforto agudo, petiodo assintomatico e depois necessidade de
oxigénio suplementar até no minimo 28 dias de vida (ocorre em 15%) Charafeddine et al,




PATOGENESE DA DBP

As citocinas pro-inflamatorias promovem o amadurecimento pulmonar por um efeito direto no trato
respiratorio em desenvolvimento

NO ENTANTO.... ventilagao mecanica (VM), O2 e sepse pos-natal MUDAM O PERFIL DA
RESPOSTA PULMONAR:

-2 horas de VM: Interleucina — 1 aumenta 8:2 vezes ; 1-3: 7,5 vezes; INF-a:10 vezes
Interleucina -10* diminui em 90%
(*interleucina anti-inflamatoria)
FATORES DE RISCO PRE-NATAIS
-Infeccao intrauterina (CORIOAMNIONITE): aumenta 3 x DBP*. Reduz efeito do surfactante
- Esteroide pré-natal reduz esse efeito
- Usar dose maior
-Pré-eclampia:18x DBP. Por que?  -restricao do crescimento

- -aumento nos fatores anti-angiogenicos e uma reducao no VEGE, que é
um fator vasculogénico.

o *Principalmente se voce decidiu ventilar o bebél




PATOGENESE DA DBP

- Multiplos cursos de esteroide pré-natal: >33 vezes DBP e >2.2 risco de morte

CAUSAS - supressdo supra-renal / aumento da intetleucina 1{3 e8
- Patologia placentaria (ma perfusido vascular /inflamagio): 227semanas no sexo masculino:2,25 x DBP (ESTUDO DE
Ramo-Navarro et al (2025)

FATORES DE RISCO POS-NATAIS

-BAIXOS NIVEIS DE HEMOGLOBINA NOS 3 PRIMEIROS DIAS
Hb <15,59% 1°¢ 3 dias (OR-20,09 com IC a 95% de 4,18 a 96,50 — p<0,001)

-INFECCAO:

-para cada dia de uso de antibi6tico no RN sem infec¢ao: aumenta em 10% o risco de DBP moderada ou grave

-colonizagao por Ureaplasma ou Ureaplasma urealyticum : AZITROMICINA:sem efeito protetor

(é possivel que o dano ja tenha sido feito no momento em que estamos tratando esses bebés)

-VIRUS E INFECCOES VIRAIS E DBP

-Infecgdo antenatal por CMV

-Virus Sincicial Respiratério pds-natal > 2 x maior o risco de DBP




PATOGENESE DA DBP

o FATORES DE RISCO POS-NATAIS
o VENTILACAO MECANICA / CPAP NASAL PRECOCE/CANULA DE ALTO FLUXO

O uso de CPAP nasal precoce permite o pulmao fazer a
transi¢do da vida intra-uterina para a extra-uterina sem
iniciar a resposta pro-inflamatoria

Unidades que mais intubam na Sala de Parto: > DBP
O inicio da ventilagio é a chance que tem o clinico de lesar o pulmio do pré-termo. E melhor ter paciéncia
- VM > 24 horas: >24 vezes DBP
- VM >7 dias >14,9 vezes DBP
< 7 dias em relacao >8-14 idas e >15-28 : 5,61 vezes mais e 12,39 vezes :
Ao intubar, pergunte-se: ha realmente necessidade? Programe sempre a sua extubagao
Evite PaCO2 de 55mgHg nos 1°° dias vida (RN>1500g
Evite PaCO2 menor que 29mmHg :um risco de 5,6 vezes maior de apresentar DBP (além de isquemia cerebral
A cada 10 dias de terapia ventilatoria associa-se com um aumento de 20% na incidéncia paralisia cerebral

Guilherme Sant Anna (Canad4) envolvendo 440 bebes <30 semanas: o uso de CPAP de bolha:
-RN <26 semanas: reducdo de intubacdo na Sala de Parto de 96% para 40%o!




PATOGENESE DA DBP

o Falha de CPAP: ocorre principalmente nos RN <25 semanas

- musculos neuromusculares fracos, musculos fracos da parede toracica, uma parede toracica
Aragao N(2026):HMIB :Falha em 24,6%

muito maleavel.

- ao ventilar esses bebés: o mais gentil possivel

-controle assistido ou qualquer tipo de sincronizacao reduz a duragao da ventilacao e também

tem sido associado a uma diminuicao na incidéencia de DBP.
o CANULAS DE ALTO FLUXO (CAF)
Nanning M et al, 2024 : CAF: maior incidéncia de ROP (11,22 vezes) e DBP (11,67 vezes)
Heady LT et al , 2019:CAF: X CPAP:DBP (7,8 vezes) e mais cirurgia para ROP (de 0 a 9,7%)
Taha D et al, 2016: CAF x CPAP: aumento de 17% de DBP com CAF

Esses bebés estio realmente recebendo mais oxigénio do que precisam, porque ¢ tao facil que nao os
monitoramps de perto e eles prm{avelmentg estdo sendo expostos a FiO2 e saturagdes mais altas.
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"TRATAMENTO E
PREVENGAD




o ESTEROIDE PRE-NATAL

o SUFACTANTE PULMONAR EXOGENO:Surfactante Minimamente Invasivo . Burtis et al, 2026:
- aumento de 22,8% para 38% no numero de bebés que nunca necessitaram de intubac¢ao
- mais de 60% de aumento na taxa de bebés que nunca necessitaram de intubacao

- taxa de sucesso do procedimento foi de 98,9% (187 de 189 procedimentos) sem a necessidade de abortar e
converter para intubacao durante o procedimento

- maioria do surfactante seja administrada nos primeiros 10 minutos apds o nascimento

o SURFACTANE+BUDESONIDA. estudo de Manley BJ et al (2024) randomizado prospectivo e muito bem
conduzido em 21 Unidades neonatais em 4 paises (Australia, Nova Zelandia, Canada e Singapura

-0 estudo mostrou nenhum efeito do surfactante com budesonida

o CAFEINA

- iniciar ja no primeiro dia, mesmo em CPAP nasal: 20 mg/kg EV de citrato de cafeina-10mg/kg de cafeina
base) e manutencio de 5mg/Kg (2,5mg/Kg/dia de cafeina base)




o ALVO DE SATURACAO DE OXIGENIO: SATURACAO DE 02 ENTRE 90-95%. ajuste do alarme do oximetro,

devendo este estar entre 88-95%.

o ESTRATEGIAS VENTILATORIAS :tempo minimo de ventilagio; extubacio precoce para VNI e CPAP.
Consulte o Capitulo Assistencia Ventilatéria Mecanica

o Fase aguda: Vent. Assisto-Controlada:
FR maiores:40 a 60/min; V. Corrente:4-5 ml./kg (<800g: 6 mI./kg); P1:14 a 20 cmH20; PEEP: 4 a 8 cmH20;
T1 curtos:0,30 00,35 segundos
Gases: PaO2: 60 mmHg; PaCO2: 45 a 55 mmHg

o Fase cronica:. Pacientes com DBP grave apresentam alta resisténcia e precisam de tempos inspiratorios e expiratorios
longos [(Vento G et al (2021; Rebelo C (20225); Ozkan H (2022)]:

aparéncia arquitetonica heterogénea com areas de atelectasia e hiperinsuflagao.
Gases: PaO2: 50 a 70 mmHg; PaCO2: 50 a 55 mmHg)
- FR menores: 10-20/min; V.Corrente: 8-12 ml./kg; P1:>25 cmH20 ; PEEP: 8-10 cmH20; T.insp longos:0,5-0,8 seg

ventilacdo mecanica intermitente sincronizada com volume garantido (SIMV+VG) e ventilagdo com pressao de suporte




o CPAP NASAL PRECOCE

-Metanalise de Fischer e Buhrer (2013), envolvendo 7 ensaios englobando 3289 RN
<30 semanas, mostrou menor morte ou DBP com o uso de CPAP nasal (odds ratio:
0,83;IC a 95% de 0,71-0,96). Consulte o capitulo Uso de CPAP nasal

o VITAMINA A NA DOSE DE 5000UI INTRAMUSCULAR 3 VEZES POR SEMANA
POR 4 SEMANAS (INICIANDO ENTRE 24 A 96 HORAS

O inconveniente que requer trés injecoes intramusculares, além de cara e nem sempre
disponivel em alguns lugares, nao constituindo uma terapia que usamos o tempo todo.

o REDUCAO DE FLUIDO PULMONAR

Kolitz D et al (2024) evidenciaram que a ingestdo total cumulativa de liquidos (ml/kg) foi
significativamente maior em bebés que desenvolveram DBP grave nas primeiras duas
semanas de vida do primeiro dia até a semana 12, em comparacao com bebés que nao
desenvolveram DBP grave.

o Manter estes RN em isolete umidificada (umidade de 90-95%, inicialmente), principalmente nos
primeiros 7 dias de vida: necessitam de menor aporte hidrico e apresentam menos hipernatremia,
hipercalemia e azotemia).




o NUTRICAO: A MA NUTRICAO: :

- arrasa o crescimento somatico € o desenvolvimento de novos
alvéolos,exacerbando o dano alveolar causado pela hiperoxia

-A DBP ¢ uma doenga inflamatoria que leva a protedlise e a uinica forma de
contrabalancear ¢ dar a eles mais proteina para que eles aumentem a sintese
proteica de maneira a contrabalangar esta perda de proteina pela via inflamatoria.

o O substrato ideal para o RN com DBP é a PROTEINA

(com adequada oferta energética:‘ oferta favorece oxidacao do AA em vez de
incorporacao aos tecidos) (Menezes,L.V, 2020)

° A nutri¢ao neonatal precoce pode ter um papel modulador na lesao pulmonar causada
pela hiperoxia.

° A nutricao enteral é muito mais efetiva na diminuicao da protedlise e aumenta a
incorporacao protéica.

o Os recém-nascidos que recebem menos nutri¢do enteral nas duas primeiras
semanas de vida (menor ingesta calorica e proteica) , apresentam maior risco de
DBP.




o DIURETICOS

- a terapia diurética ¢ uma das mais abusadas, sem evidéncia de
beneficios substanciais

- diuréticos devem ser reservados para casos de edema pulmonar (o
furosemide diminui o edema pulmonar, diminuindo a resisténcia vascular
pulmonar: furosemide:1m/kg/dia).

o ESTEROIDES

QUANDO INICIAR O CORTICOSTEROIDE POS-NATAL (DEXAMETASONA)
A decisdo de iniciar o corticosterdide deve ser sempre discutida em Equipe e ndo decidida em plantdes. A
infec¢dao entra como critério de exclusao
-nunca antes de 7 dias
- >10 dias:
1- ventilacao mecanica com FiO2 acima de 30%, pressio média das vias aéreas (MAP) >9cmH?20
e/ou




DEXAMETASONA

- Dose acumulativa: 1,8 mg/kg
° 0,3 mg/kg: 3 dias (12/12 h)
° 0,2 mg/kg: 3 dias (12/12 h)
° 0,1 mg/kg: 3 dias (12/12 h)
o Caso haja necessidade, repetir o esquema 14 dias ap6s.

Na Displasia broncopulmonar estabelecida > 36 semanas pos-menstrual
Esquema de Bhandari et al

° Curso de prednisolona por 14 dias:
o -2 mg/kg/dia 12/12 h X5 dias
o -1 mg/kg/dia diariamente X 3 dias
o - 1 mg/kg/dia em dias alternados X3 doses




HIPERTENSAO PULMONAR NA DISPLASIA BRONCOPULMONAR
(HP-DBP)
o A HP-DBP é uma desrregulagao do leito vascular pulmonar e¢/ou falha do ventticulo
direito (VD) (incidéncia/Mortalidade : 28% /38%)

° A exposic¢ao a altas concentragdes de oxigénio: leva a remodelagao e parada do
desenvolvimento de pequenos vasos pulmonares —»produzindo disfuncao vascular e
hipertensao pulmonar.

° Com o tempo: hipoxemia induz mais remodelamento vascular e eventualmente leva a
hipertrofia do ventriculo direito que pode progredir para insuficiéncia ventricular direita, cor
Dpulmonale e morte.

o Fatores de risco: sexo masculino, menores idades gestacionais e peso ao nascet, além

de pequeno para a idade gestacional, pré-eclampsia, hipertensao gestacional,
Fi02>30% aos 10 dias de vida.

o A patogenia dessa associagao se deve ao desenvolvimento vascular prejudicado
(diminuicao da densidade, da area de superficie, espessamento da adventicia, hiperplasia da
musculatura lisa dos vasos).




HP-DBP

o A auséncia de HP aos 7 dias de vida associou-se a um risco muito baixo de HP tardia associada a DBP.,

o Os recém-nascidos com hipertensdao pulmonar entre 10-14 dias de vida: apresentaram
significativamente maior risco para DBP moderada/grave ou morte em relagao as criangas sem
hipertensao pulmonar (90% vs 47%: RR de 1,9 com intervalo de confianca a 95% de 1,43-2,53).

° Bhandari V, em busca de fatores associados, através do ecocardiograma precoce:
Classificagcao da DBP-HP nas seguintes categorias:
-Categorias 1 e 2 : Hipertensao Precoce (antes de 7 dias e depois de 7 dias respectivamente)
-Categoria 3 : Hipertensao entre 14 e 28 dias
-Categoria 4. : Hipertensao apos 28 dias
Diagnostico: Ecocardiografia (10% nao apresentam regurgitacao tricuspidel).

Disfunc¢ao do VD: sinal de gravidade

A American Heart Association diz ¢é que a triagem para HP na DBP ¢é recomendada.




HP-DBP

c BIOMARCADORES:Peptideos natriurético tipo B (BNPp) elevado
na PH-DBP associa-se com mortalidade. Pode ser usado com
seguranca como um indicador nao invasivo de HP

o Abordagem
Na abordagem:

- Iniciar com o iINO e se houver resposta dentro de 1 hora,continuar
por 2-3 dias e Sildenafil a seguir e depois desmame do 6xido nitrico.
-Se necessario, milrinona.

- Usar F102 de 92-95% (oxigénio é um vasodilatador importante).

- Evitar a hipercapnia.




Estenose da veia Pulmonar

o Hstenose da vela pulmonar (cateterismo cardiaco): 5 por 100 RN com
DBP grave

( nao sabemos porque uns tem outros nao!)

o Fatores de risco: PIG, hipertensao pulmonar (em 72% dos casos),
enterocolite necrosante cirurgica, defeito no septo atrial
(principalmente na trisssomia do 21!: aumenta 4,8 x mais), em VM

o Dificil tratamento. O USO DE VASODILATADOR PIORA A
CONDICAO CLINICA (aumenta o sangue que volta para a

circulacao pulmonar )




CONSEQUENCIAS DA DISPLASIA
BRONCOPULMONAR

A DBP DEIXA SEQUELAS RESPIRATORIAS IMPORTANTES E DE LONGO
PRAZO, MESMO ANOS APOS A ALTA DA UTI NEONATAL

Criangas com DBP (comparadas as sem DBP) apresentam significativamente
maior risco de:
° Precisar de oxigénio em casa
o Ter hipertensao pulmonar
o Usar corticoides (sistémicos ou inalatérios) apos a alta
° Ser internadas em UTI pediatrica por causa respiratoria
o Ter mais de 3 infecgdes virais respiratorias por ano

o Apresentar apneia/hipopneia do sono (polissonografia alterada)




CONSEQUENCIAS DA DISPLASIA BRONCOPULMONAR

DBP :doencga dos pulmoées que em vez de ficarem no utero e continuarem o

desenvolvimento, sdo expostos a infecgdes, a gases, oxigé€nio e também a trauma

HA UM CRESCIMENTO PULMONAR DESSINCRONIZ ADO!
(DOENCA DO DESENVOLVIMENTO!)

Saarenpaa HK et al (2019)mostraram que pessoas na vida
adulta (média de 24 anos de idade) que tiveram DBP

apresentam:

o Obstrugao persistente e significativa das vias aéreas
o Especialmente nas pequenas vias aéreas (FEF25—75% muito reduzido)
o Padrao espirométrico semelhante ao de DPOC em adultos mais velhos

o Alteracoes muito mais graves do que os prematuros que nao desenvolveram DBP




CONSEQUENCIAS DA DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Cindy T McEvoy et al (J Perinatol 2021) : Funcao pulmonar na alta hospitalar (mesmo com DBP
leve a moderada) em bebés de extremo baixo peso ao nascer:

° Volume pulmonar significativamente reduzido (CFR | em ~30-35%)
o Complacéncia pulmonar muito menor (pulmao mais rigido)
° Resisténcia das vias aéreas aumentadas (dificuldade maior para o ar passar)

° essas criancas tem mais chiado, internacoes e uso de medicagoes respiratorias nos primeiros anos de

vida.
"=\ £ MESES OU ANOS DEPOIS....

Baraldi E e Filippone M (2007) : Alta resisténcia das vias aéreas e fluxo forcado mais baixo persistindo até aos
20 anos (( sem evidéncias que tendem a melhorar!)

Saarenpdd HK et al (2015): aos 24 anos:Padrao espirométrico semelhante ao de DPOC em adultos mais velhos
Quem teve DBP grave na UTI neonatal pode precisar de oxigénio em casa aos 40—50 anos, mesmo nunca tendo
fumado
Portanto a displasia broncopulmonar ndo ¢ uma doenga apenas da infancia. Ela deixa uma marca
permanente na arquitetura pulmonar, resultando em doenga obstrutiva cronica das vias aéreas que
persiste e pode piorar até a vida adulta




CONSEQUENCIAS DA DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Caskey S et al ( 2016 ):ter tido DBP= pulmao de 60-70 anos aos 25-30 anos

(chiam, cansam facil, internam com virus sincicial respiratorio mesmo na idade adulta)

Um-Bergstrom P et al (2019) Adultos com ASMA:obstru¢ao geralmente reversivel, ventilacao
homogenea, difusao preservada

Na DBP:Obstrugio ¢ fixa/irreversivel, ventilagio muito heterogénea,
difusao reduzida

(doenga estrutural permanente com menos alvéolos, vias aéreas periféricas estreitas e irregulares e
menor capacidade de troca de oxigenio)

Balinotti JE et al (2010 ):Menor tolerancia ao exercicio
Queda mais rapida da funcao pulmonar com a idade
Maior risco de insuficiéncia respiratoria na vida adulta

(HA UM INTERROPIMENTO PERMANENTE DO CRESCIMENTO ALVEOLAR)

Tepper RS et al (2025): quase todos ex-prematuros com DBP pos-alta; chiado, falta de ar e
internacoes

(fenotipo: vias aéreas estreitas+ pouco alvéolos): assinatura da DBP; defeito
estrutural e nao so inflamatorio)




DESFECHO DE NEURODENVOLVIMENTO EM BEBES COM DISPLASIA
BRONCOPULMONAR

VENTILAGAO MECANICA AS 36 SEMANAS E UM MARCADOR IMPORTANTE PARA ESSAS CRIANCAS!

Shimotsuma T et al ( 2024 ):menores volumes cerebrais aos 18 meses

baixo QI (area postural-motora e area cognitivo-adaptativa)
Jansen et1 (2019 ): DBP grau 3: 40% com Bayley<70

12% nao caminham sem ajuda (1 em cada 8 criangas no ventilador
as 36 semanas de IGPM)

Gou X et al (2018): Maior risco de Paralisia cerebral (metanalise de 11 estudos):OR 2,10; IC 95% 1,57 a
2,82

Drummond D et al, 2019: Na adolescéncia, 3,4 vezes mais de necessidades especiais na
Escola e 2,7 vezes mais de necessidade de repetir a Escola.
O numero de dias de VM no periodo neonatal foi associado linearmente com resultados

motores em idade pré-escolar (Cada periodo de 10 dias de VM foi associado a uma

diminui¢ao de 4,6 pontos na da fun¢ao motora aos 4,5 anos de idade) (Guillot M et al,
2020)




PREVENCAO
CPAP NASAL ESTENDIDO

° McEvoy et al (2025): CPAP nasal aumenta significativamente o nimero de alvéolos
sem efeitos negativos na reatividade bronquica, expressao de musculo liso ou
estrutura vascular

o HEssa ¢ uma das evidéncias mais fortes até hoje (2025) de que CPAP precoce e
prolongado pode realmente ajudar no desenvolvimento pulmonar do
prematuro, € Nao apenas servir Como suporte respiratorio temporario

> McEvoy et al ( 2025)CPAP interrompido mais precocemente e outro com CPAP
estendido por mais 2 semanas

o CPAP estendido: aumento significativo no volume alveolar (VA) aos 6 meses de
idade corrigida.

o maiores capacidade de difusao do CO e fluxos expiratorios
forcados

Prolongar o uso de CPAP em lactentes pré-termo estaveis na UTI Neonatal (até
34 semanas) pode ser uma terapia nao farmacoldgica segura para promover o
crescimento pulmonat! (Gross A et al, 2025)

o}




COMO MELHORAR O NEURODESENVOLVIMENTO DOS BEBES
COM DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Morris H et al (2026 ) viabilidade da MOBILIDADE PROGRESSIVA PRECOCE (MPP)

o Associou-se com: habilidades motoras mais avangadas no Teste de Desempenho Motor '

Infantil (maiores impactos benéficos no desenvolvimento motor precoce) e nao houve

associacao com extubag¢des nao planejadas

o A MPP incluiu: Sessoes de fisioterapia e terapia ocupacional, mudanca das posicoes dos bebés,
incluindo senta-los e moveé-los para uma posicao sentada em uma cadeira ou outro dispositivo de
posicionamento, coloca-los pele a pele

° as criangas adquiriram habilidades mais rapidamente quando nos tiravamos dos leitos. Nao

tivemos evidéncia de eventos adversos e extubacao. Entao ¢ possivel sim fazer 1sso (E DEVEMOS
FAZERI!).

o Esses bebés se beneficiam de saturagdes um pouco mais altas.

° Pense diferente para aqueles bebés que estdo intubados as 36 semanas de idade p6s-menstrual
(IGPM). Comece a conversar com as familias. Esses bebés tém significante risco de problemas no
neurodesenvolvimento.




PREVENCAO DA DBP

o Atualmente ha uma reducao das formas mais graves de DBP

° Segundo Eduardo Bancalari, sera que vamos conseguir prevenir ou nunca a DBP? Se pegarmos um
RIN com 23-24-25 semanas, acredito que nunca vamos conseguir fazer com que estes pulmoes
respirando gas tenham um desenvolvimento totalmente normal

- Citrato de cafeina no dia 1 ou 2

- Dexametasona a lactentes que ainda exigem ventilacio mecanica em torno da 2a-3a semanas

de vida

-Leite materno exclusivo
- Prevenir infeccoes nosocomiais
- Esteroide pré-natal, surfactante precoce, CPAP nasal precoce e CPAP estendido

- Limitar o volume corrente na VM, aceitar maiores PaCO2 (52 a 55mmHyg), aceitar Saturacao
de O2 entre 90-95%) ,administracao cuidadosa de liquidos, tempo menor possivel de ventilacao
mecanica




ENCERRANDO....

o A displasia broncopulmonar ¢ uma doenga complexa e multifatorial. Nao
existe uma unica intervencao milagrosa (“bala de prata’). A prevencao e o
tratamento eficazes exigem abordagem integrada que ataque varios desses
fatores simultaneamente
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Atualizacao sobre DBP em 2026, focando em sua

patogénese, novos critérios de definicdao e estratégias 2. Graus de Gravidade:
atuais de tratamento e prevencao.

* Grau 1 (Leve): Apenas oxigénio suplementar (FiO2
>0,21) as 36 sem de IGPM.

1. Definicao e Classificagao Atual

Nova DBP: Caracteriza-se pela interrupcao do
desenvolvimento pulmonar (hipoplasia alveolar), com
minima lesdo de vias aéreas e fibrose sacular variavel.

Critério Principal: Necessidade de O2 suplementar as 36 * Grau 2 (Moderada): Oxigenio suplementar

semanas de idade gestacional pos-menstrual para nascidos somado a suporte de pressdo positiva (CPAP ou
com < 32 semanas, ou aos 56 dias de vida para nascidos VNI) as 36 sem de IGPM.
com 2= 32 semanas.

Cn

7& )& e Grau 3 (Grave): Oxigénio suplementar com

Aiiresbntacios Di. Baiilb Kisrsoto. Mo 2626 ventilagdo mecanica invasiva as 36 sem de IGPM.
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3.Patogénese e Fatores de Risco

» Fatores Pré-natais: Coricamnionite (aumenta o risco
em 3x) e Pré-eclampsia (aumenta em 18x devido a
restricao de crescimento e reducao de fatores
vasculogénicos como o VEGF).

* Fatores Pés-natais: VM aumenta o risco
exponencialmente com a duragdo (VM > 7 dias aumenta
o risco em 14,9 vezes).

* Uso de canulas de alto fluxo (CNAF): Associado a uma
incidéncia 11,67 vezes maior de DBP em comparacao ao
CPAP.

» Infecgdes: (sepse, CMV, VSR) e anemia nos primeiros
dias de vida. Cn
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4. Estratégias de Prevencao e Tratamento
* O uso de CPAP nasal precoce ¢ fundamental para evitar a intubagao e
a resposta pro-inflamatoria. O CPAP estendido (até 34 semanas) tem
demonstrado auxiliar no crescimento alveolar.

* Oferta calérica/energética adequada.
Medicamentos:
» Citrato de Cafeina: Recomendado iniciar no primeiro dia de vida.

* Surfactante: Administracdo minimamente invasiva nos primeiros
10 minutos de vida.

* Dexametasona: Indicado para casos que permanecem em VM apés a
27 ou 3" semana de vida, seguindo protocolos rigorosos.

¢ Diurético: Reservado para casos de edema pulmonar (o furosemide
diminui o0 edema pulmonar, diminuindo a resisténcia vascular
pulmonar: furosemide:1m/kg/dia)

* Nutrigao: Oferta precoce de proteinas é crucial para contrabalancar a
protedlise causada pela inflamacao da DBP.

* Vitamina A: 5000UI IM 3x semana por 4 semanas. Iniciada entre 24 a
96h, Cara e requer 3 injecdes IM. Nem sempre disponivel, ndo sendo
uma terapia amplamente utilizada.

Cn
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5.Estratégias Ventilatérias na DBP Grave
Pacientes com DBP grave apresentam elevada resisténcia das .
aéreas e constantes de tempo aumentadas, exigindo tempos
inspiratorios e expiratérios mais longos.

Modo Preferencial: SIMV + Volume Garantido associado a Pressao de
Suporte

* FR: 10 a 20 ipm (frequéncias mais baixas para permitir expiragdo
completa).

¢ Volume Corrente (VC): 8 a 12 ml/kg

* Pressao Inspiratéria (Pl): Frequentemente > 25cmH20 (ajustada
para garantir o VC).

* PEEP: 8 a 10 cmH20 (estabiliza¢ao alveolar e reduc¢ao do colapso
de vias aéreas).

* Tempo Inspiratério (Ti): 0,5 a 0,8 segundos.
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6.0 Impacto da MPP na DBP
A Mobilidade Progressiva Precoce (MPP) € uma estratégia terapéutica
interdisciplinar que visa mitigar os efeitos deletérios da imobilidade e
da VM prolongada em RNPTs com DBP.
Diferente da fisioterapia motora convencional, a MPP ¢é um
escalonamento de estimulos sensério-motores que respeita a
estabilidade clinica do RN.

RNs com DBP grave frequentemente enfrentam um ciclo de sedacao,
blogueio neuromuscular e imobilizacdo para "tolerar” parametros
ventilatdrios altos. A mobilidade precoce quebra esse ciclo através de:

e Melhora da mecdanica toracica com o posicionamento
terapéutico e as mudangas de decubito para otimizar a relacdo
ventilacao-perfusdo (V/Q) e auxiliar na drenagem de secrecdes,
reduzindo o risco de atelectasias.

* Fortalecimento muscular respiratério com fortalecimento do
diafragma e a musculatura acessoéria, facilitando o desmame da
ventilagdo mecanica.

¢ Redugdo da inflamagdo sistémica com atividade fisica assistida
e o0 toque terapéutico podendo modular respostas inflamatérias,
que sdo a base fisiopatologica da DBP.
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Quando Iniciar a
Dexametasona

A decisdo de iniciar o corticosterdide deve ser sempre
discutida em equipe e ndo decidida em plantoes.

Critérios de exclusao:
» Infeccao
¢ Nunca antes de 7 dias

Critérios de Inclusao:
e >10dias sob VM com FiO2 acima de 30% e/ou
¢ MAP >9cm H20

Dose acumulativa: 1,8 mg/kg

° 0,3 mg/kg: 3 dias (12/12 h)

° 0,2 mg/kg: 3 dias (12/12 h)

© 0,1 mg/kg: 3 dias (12/12 h)

o Caso haja necessidade, repetir o esquema 14 dias

apos. % Cn
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5. CONSEQUENCIAS A LONGO PRAZO

e RESPIRATORIAS: A DBP E CONSIDERADA UMA
"DOENCA DO DESENVOLVIMENTO" COM EFEITOS
PERMANENTES, PODENDO LEVAR A UM PADRAO DE
DPOC PRECOCE NA VIDA ADULTA E MAIOR RISCO
DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.

o NEURODESENVOLVIMENTO: BEBES COM DBP
GRAVE (ESPECIALMENTE GRAU 3) POSSUEM MAIOR
RISCO DE PARALISIA CEREBRAL, BAIXO QI E
NECESSIDADES EDUCACIONAIS ESPECIAIS.
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