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Com o uso do esteróide pré-natal, o uso do surfactante pulmonar e o uso de ventilação mecânica mais 

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

gestação! 
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NOVA DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR 

 diminuição da alveolarização/   da septação alveolar e do desenvol. vascular 

 não têm metaplasia escamosa das vias aéreas, nem fibrose peribrônquica, nem severa fibrose septal 

alveolar e nem mudanças vasculares hipertensivas.  

                                                         NO ENTANTO, PERSISTEM: 

o espessamento da musculatura das vias aéreas e o  

desarranjo da arquitetura fibro-elástica persistem como anormalidades na nova DBP.  

                                                       ACHADO MAIS CONSISTENTE: 

hipoplasia alveolar, a fibrose sacular variável  e mínima lesão das vias aéreas. 

 

 Este novo achado indica uma interferência no desenvolvimento anatômico normal do pulmão 

que pode evitar o crescimento e desenvolvimento pulmonar subsequente. 



O pulmão fetal não começa alveolarizar até por volta de 32 semanas de idade gestacional e a alveolarização 

contínua até por volta de 18 meses de idade, quando a criança passa a ter 300 milhões de alvéolos. 

Entre 32 semanas e a termo, por volta de 1/3 do número de alvéolos da fase adulta se forma nesta 

janela de tempo.  

MAIOR RISCO DE DBP 

Megan O’Reilly,  Bernard Thébaud, 2012  

A interferência neste processo de rápida formação de alvéolos causará um grave prejuízo no 

desenvolvimento alveolar  



CRITÉRIOS PARA A DEFINIÇÃO DA DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR 

Necessidade de OXIGÊNIO SUPLEMENTAR AS 36 SEMANAS PÓS-

MENSTRUAL  para os recém-nascidos que nasceram abaixo de 32 semanas ou 

56 dias de vida para os nascidos ≥ 32 semanas 

                                                                          GRAUS 

Na classificação da displasia broncopulmonar, deve incluir a DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

ATÍPICA que se caracteriza por desconforto agudo, período assintomático e depois necessidade de 

oxigênio suplementar até no mínimo 28 dias de vida  (ocorre em 15%) Charafeddine et al,1999 

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

Grau 1 (Leve): Necessidade de oxigênio suplementar (FiO2 > 0,21) sem necessidade de suporte de pressão 

positiva (CPAP/VNI/Ventilação invasiva) às 36 semanas de IGPM. 

Grau 2 (Moderada): Necessidade de oxigênio suplementar + suporte de pressão positiva (como CPAP nasal 

ou VNI) às 36 semanas de IGPM. 

Grau 3 (Grave): Necessidade de oxigênio suplementar + suporte respiratório invasivo (ventilação mecânica 

convencional) às 36 semanas de IGPM 
                           



PATOGÊNESE DA DBP 
As citocinas pró-inflamatórias promovem o amadurecimento pulmonar por um efeito direto no trato 

respiratório em desenvolvimento  

NO ENTANTO.... ventilação mecânica  (VM), O2 e sepse pós-natal  MUDAM O PERFIL DA 
RESPOSTA PULMONAR:  

                                  -2 horas de VM: Interleucina – 1 aumenta 8:2 vezes ; 1-β: 7,5 vezes;TNF-α:10 vezes 

                                                                Interleucina -10* diminui em 90% 

                                                               (*interleucina anti-inflamatória) 

                                                        FATORES DE RISCO pré-natais 

-Infecção intrauterina (CORIOAMNIONITE): aumenta 3 x DBP*. Reduz efeito do surfactante 

                                                                  - Esteroide pré-natal reduz esse efeito 

                                                                  - Usar dose maior 

-Pré-eclâmpia:18x DBP. Por que?     -restrição do crescimento 

-                                                    -aumento nos fatores anti-angiogênicos e uma redução no VEGF,  que é 
um fator vasculogênico.  

◦ *Principalmente se você decidiu ventilar o bebê! 



          PATOGÊNESE DA DBP 

                 - Múltiplos cursos de esteroide pré-natal:   >3,3 vezes DBP e >2,2 risco de morte 

                                                                       CAUSAS -      supressão supra-renal / aumento da interleucina  1β e 8                                                                                                      
- Patologia placentária (má perfusão vascular /inflamação): ≥27semanas no sexo masculino:2,25 x DBP (ESTUDO DE                   

Ramo-Navarro et al (2025) 

                                                                 FATORES DE RISCO PóS-natais 

 

-BAIXOS NÍVEIS DE HEMOGLOBINA NOS 3 PRIMEIROS DIAS 

                                          Hb <15,5g% 1os 3 dias (OR-20,09 com IC a 95% de 4,18 a 96,50 – p<0,001) 

-INFECÇÃO: 

    -para cada dia de uso de antibiótico no RN sem infecção: aumenta em 10% o risco de DBP moderada ou grave 

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

           (é possível que o dano já tenha sido feito no momento em que estamos tratando esses bebês)  

-VIRUS E INFECÇÕES VIRAIS E DBP 

     -Infecção antenatal por CMV   

     -Vírus Sincicial Respiratório pós-natal > 2 x maior o risco de DBP 



◦ FATORES DE RISCO PÓS-natais 

◦ VENTILAÇÃO MECÂNICA / CPAP NASAL PRECOCE/CÂNULA DE ALTO FLUXO  

 

          PATOGÊNESE DA DBP 

O uso de CPAP nasal precoce permite o pulmão fazer a 

transição da vida intra-uterina para a extra-uterina sem 

iniciar a resposta pró-inflamatória  

Unidades que mais intubam na Sala de Parto: > DBP 

O início da ventilação é a chance que tem o clínico de lesar o pulmão do pré-termo. É melhor ter paciência  

    - VM > 24 horas:    >2,4   vezes  DBP 

    - VM >7 dias        >14,9 vezes DBP 

≤ 7 dias em relação >8-14 idas e >15-28 : 5,61 vezes mais e 12,39 vezes : 

Ao intubar, pergunte-se: há realmente necessidade? Programe sempre a sua extubação  

Evite PaCO2 de 55mgHg nos 1os 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 ventilatória associa-se com um aumento de 20% na incidência paralisia cerebral  

Guilherme Sant´Anna (Canadá) envolvendo 440 bebes <30 semanas: o uso de CPAP de bolha: 

                                -RN <26 semanas: redução de intubação na Sala de Parto de 96% para 40%!  

 



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

   - músculos neuromusculares fracos, músculos fracos da parede torácica, uma parede torácica 

muito maleável.                                                      Aragão N(2026):HMIB :Falha em 24,6% 

    - ao ventilar esses bebês: o mais gentil possível 

    -controle assistido ou qualquer tipo de sincronização reduz a duração da ventilação e também 

tem sido associado a uma diminuição na incidência de DBP.  

◦ CÂNULAS  DE ALTO FLUXO (CAF) 

   Nanning M et al, 2024 : CAF: maior incidência 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 bebês estão realmente recebendo mais oxigênio do que precisam, porque é tão fácil que não os 

monitoramos de perto e eles provavelmente estão sendo expostos a FiO2 e saturações mais altas.  

          PATOGÊNESE DA DBP 

Nanning M, 2024 



◦TRATAMENTO E 
PREVENÇÃO 



◦ ESTERÓIDE PRÉ-NATAL  

◦ SUFACTANTE PULMONAR EXÓGENO:Surfactante Minimamente Invasivo . Burris et al, 2026: 

     - aumento de 22,8% para 38% no número de bebês que nunca necessitaram de intubação  

     - mais de 60% de aumento na taxa de bebês que nunca necessitaram de intubação  

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

converter para intubação durante o procedimento  

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

 

◦ SURFACTANE+BUDESONIDA. estudo de Manley BJ et al (2024) randomizado prospectivo e muito bem 

conduzido em 21 Unidades neonatais em 4 países (Austrália, Nova Zelândia, Canadá e Singapura  

     -o estudo mostrou nenhum efeito do surfactante com budesonida  

 

◦ CAFEINA 

    - iniciar já no primeiro dia, mesmo em CPAP nasal: 20 mg/kg EV de citrato de cafeína-10mg/kg de cafeína 

base) e manutenção de 5mg/Kg (2,5mg/Kg/dia de cafeína base)  



◦ ALVO DE SATURAÇÃO DE OXIGÊNIO: SATURAÇÃO DE O2 ENTRE 90-95%. ajuste do alarme do oxímetro, 

devendo este estar entre 88-95%.  

◦ ESTRATÉGIAS VENTILATÓRIAS :tempo mínimo de ventilação; extubação precoce para VNI e CPAP.                   

Consulte o Capítulo Assistência Ventilatória Mecânica 

◦  Fase aguda: Vent. Assisto-Controlada:  

         FR maiores:40 a 60/min; V. Corrente:4-5 mL/kg (<800g: 6 mL/kg); PI:14 a 20 cmH20; PEEP: 4 a 8 cmH20; 

         Ti curtos:0,30 00,35 segundos   

                                    Gases: PaO2: 60 mmHg; PaCO2: 45 a 55 mmHg 

◦ Fase crônica:. Pacientes com DBP grave apresentam alta resistência e precisam de tempos inspiratórios e expiratórios 

longos [(Vento G et al (2021; Rebelo C (20225); Özkan H (2022)]: 

                                aparência arquitetônica heterogênea com áreas de atelectasia e hiperinsuflação.  

                                    Gases: PaO2: 50 a 70 mmHg; PaCO2: 50 a 55 mmHg) 

             - FR menores: 10-20/min; V.Corrente: 8-12 mL/kg; PI:>25 cmH20 ; PEEP: 8-10 cmH20; T.insp longos:0,5-0,8 seg 

ventilação mecânica intermitente sincronizada com volume garantido (SIMV+VG) e ventilação com pressão de suporte  

                                            -, 

◦   



◦ CPAP NASAL PRECOCE 

               -Metanálise de Fischer e Bührer (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 capítulo Uso de CPAP nasal  

 

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

        O inconveniente que  requer três injeções intramusculares, além de cara e nem sempre 
disponível em alguns lugares, não constituindo uma terapia que usamos o tempo todo.  

◦ REDUÇÃO DE FLUIDO PULMONAR  

       Kolitz D et al (2024) evidenciaram que  a ingestão total cumulativa de líquidos (ml/kg) foi 
significativamente maior em bebês que desenvolveram DBP grave nas primeiras duas 
semanas de vida do primeiro dia até a semana 12, em comparação com bebês que não 
desenvolveram DBP grave.  

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

 



◦ NUTRIÇÃO: A MÁ NUTRIÇÃO: 

        - arrasa o crescimento somático e o desenvolvimento de novos 

alvéolos,exacerbando o dano alveolar causado ​​pela hiperoxia 

          -A DBP é uma doença inflamatória que leva a proteólise e a única forma de 

contrabalancear é dar a eles mais proteína para que eles aumentem a síntese 

proteica de maneira a contrabalançar esta perda de proteína pela via inflamatória. 

◦  O substrato  ideal para o RN com DBP é a PROTEÍNA  

(com adequada oferta energética:   oferta favorece oxidação do AA  em vez de 

incorporação  aos tecidos) (Menezes,LV, 2026) 

◦ A nutrição neonatal precoce pode ter um papel modulador na lesão pulmonar causada 

pela hiperoxia. 

◦ A nutrição enteral é muito mais efetiva na diminuição da proteólise e aumenta a 

incorporação protéica.  

◦  Os recém-nascidos que recebem menos nutrição enteral nas duas primeiras 

semanas de vida (menor ingesta calórica e proteica) , apresentam maior risco de 

DBP. 



◦ DIURÉTICOS 

      - a terapia diurética é uma das mais abusadas, sem evidência de 

benefícios substanciais  

      - diuréticos devem ser reservados para casos de edema pulmonar (o 

furosemide diminui o edema pulmonar, diminuindo a resistência vascular 

pulmonar: furosemide:1m/kg/dia).  

◦ ESTERÓIDES  

 
QUANDO INICIAR O CORTICOSTEROIDE PÓS-NATAL (DEXAMETASONA) 

A decisão de iniciar o corticosteróide deve ser sempre discutida em Equipe e não decidida em plantões. A 

infecção entra como critério de exclusão 

                                              -nunca antes de 7 dias 

                          - >10 dias: 

1- ventilação mecânica  com FiO2 acima de 30%,  pressão média das vias aéreas (MAP) >9cmH2O 

                                                               e/ou 

 



◦  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) 

◦ Caso haja necessidade, repetir o esquema 14 dias após. 

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

◦ Curso de prednisolona por 14 dias: 

◦ - 2 mg/kg/dia  12/12 h ×5 dias 

◦      - 1 mg/kg/dia diariamente × 3 dias 

◦                  - 1 mg/kg/dia em dias alternados ×3 doses 

DEXAMETASONA 



HIPERTENSÃO PULMONAR NA DISPLASIA BRONCOPULMONAR 
(HP-DBP) 

◦ A HP-DBP é uma desrregulação do leito vascular pulmonar e/ou falha do ventrículo 

direito (VD) (incidência/Mortalidade : 28% /38%) 

◦ A exposição a altas concentrações de oxigênio: leva a remodelação e parada do 

desenvolvimento de pequenos vasos pulmonares      produzindo disfunção vascular e 

hipertensão pulmonar.  

◦ Com o tempo: hipoxemia induz mais remodelamento vascular e eventualmente leva a 

hipertrofia do ventrículo direito que pode progredir para insuficiência ventricular direita, cor 

pulmonale e morte.  

◦ Fatores de risco: sexo masculino, menores idades gestacionais  e peso ao nascer, além 

de pequeno para a idade gestacional, pré-eclâmpsia, hipertensão gestacional, 

FiO2>30% aos 10 dias de vida. 

◦ A patogenia dessa associação se deve ao desenvolvimento vascular prejudicado 

(diminuição da densidade, da área de superfície, espessamento da adventícia, hiperplasia da 

musculatura lisa dos vasos). 



◦ A ausência de HP aos 7 dias de vida associou-se a um risco muito baixo de HP tardia associada à DBP.  

◦ Os recém-nascidos com hipertensão pulmonar entre 10-14 dias de vida: apresentaram 

significativamente maior risco para DBP moderada/grave ou morte em relação às crianças sem 

hipertensão pulmonar (90% vs 47%: RR de 1,9 com intervalo de confiança a 95% de 1,43-2,53). 

 

◦ Bhandari V,  em busca de fatores associados, através do ecocardiograma precoce:             

                        Classificação da  DBP-HP nas seguintes categorias:  

           -Categorias 1 e 2  : Hipertensão Precoce ( antes de 7 dias e depois de 7 dias respectivamente) 

           -Categoria        3 :  Hipertensão entre 14 e 28 dias 

           -Categoria       4.  :  Hipertensão após 28 dias 

Diagnóstico: Ecocardiografia (10% não apresentam regurgitação tricúspide!).             

 Disfunção do VD: sinal de gravidade 

 

 

HP-DBP 

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



◦ BIOMARCADORES:Peptídeos natriurético tipo B (BNPp) elevado 

na PH-DBP associa-se com mortalidade. Pode ser usado com 

segurança  como um indicador não invasivo  de HP 

◦   Abordagem 

                          Na abordagem:  

 - Iniciar com o iNO e se houver resposta  dentro de 1 hora,continuar  

por 2-3 dias e  Sildenafil a seguir  e depois desmame do óxido nítrico. 

-Se necessário, milrinona.  

 - Usar FiO2 de 92-95% (oxigênio é um vasodilatador importante). 

 - Evitar a hipercapnia. 
 

HP-DBP 



Estenose da veia Pulmonar 

◦ Estenose da veia pulmonar (cateterismo cardíaco): 5 por 100 RN com 
DBP grave 

                  ( não sabemos porque uns tem outros não!) 

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

   

◦ Difícil tratamento. O USO DE VASODILATADOR PIORA A 
CONDIÇÃO CLÍNICA (aumenta  o sangue que volta para a 
circulação pulmonar ) 

 

 



CONSEQUÊNCIAS DA DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR 

 A DBP deixa sequelas respiratórias importantes e de longo 
prazo, mesmo anos após a alta da UTI neonatal  

 Crianças com DBP (comparadas às sem DBP) apresentam significativamente 

maior risco de: 

◦ Precisar de oxigênio em casa 

◦ Ter hipertensão pulmonar 

◦ Usar corticoides (sistêmicos ou inalatórios) após a alta 

◦ Ser internadas em UTI pediátrica por causa respiratória 

◦ Ter mais de 3 infecções virais respiratórias por ano 

◦ Apresentar apneia/hipopneia do sono (polissonografia alterada) 

 



Saarenpää HK et al (2019)mostraram que  pessoas na vida 

adulta (média de 24 anos de idade) que tiveram DBP 

apresentam: 

◦ Obstrução persistente e significativa das vias aéreas 

◦ Especialmente nas pequenas vias aéreas (FEF25–75% muito reduzido) 

◦ Padrão espirométrico semelhante ao de DPOC em adultos mais velhos 

◦ Alterações muito mais graves do que os prematuros que não desenvolveram DBP 

 

CONSEQUÊNCIAS DA DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

DBP :doença dos pulmões que em vez de ficarem no útero e continuarem o 

desenvolvimento, são expostos a infecções, a gases, oxigênio e também a trauma  

HÁ UM crescimento pulmonar dessincronizado! 
              (DOENÇA DO DESENVOLVIMENTO!)  



Cindy T McEvoy et al (J Perinatol 2021) : Função pulmonar na alta hospitalar (mesmo com DBP 

leve a moderada) em bebês de extremo baixo peso  ao nascer: 

◦ Volume pulmonar significativamente reduzido (CFR ↓ em ~30–35%) 

◦ Complacência pulmonar muito menor (pulmão mais rígido) 

◦ Resistência das vias aéreas aumentadas (dificuldade maior para o ar passar)  

◦ essas crianças têm mais chiado, internações e uso de medicações respiratórias nos primeiros anos de 

vida.  

Baraldi E e  Filippone M (2007) :  Alta resistência das vias aéreas e fluxo forçado mais baixo persistindo até aos  

20 anos (( sem evidências que tendem a melhorar!) 

Saarenpää HK et al (2015): aos 24 anos:Padrão espirométrico semelhante ao de DPOC em adultos mais velhos 

Quem teve DBP grave na UTI neonatal pode precisar de oxigênio em casa aos 40–50 anos, mesmo nunca tendo 

fumado  

Portanto a displasia broncopulmonar não é uma doença apenas da infância. Ela deixa uma marca 

permanente na  arquitetura pulmonar, resultando em doença obstrutiva crônica das vias aéreas que 

persiste e pode piorar até a vida adulta 

CONSEQUÊNCIAS DA DISPLASIA BRONCOPULMONAR 

E MESES OU ANOS DEPOIS.... 



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

 (chiam, cansam fácil,  internam com vírus sincicial respiratório mesmo na idade adulta) 

  Um-Bergström P et  al (2019)   Adultos com ASMA:obstrução geralmente reversível, ventilação  
homogênea, difusão preservada                         

                                          Na DBP:Obstrução é fixa/irreversível, ventilação muito heterogênea, 
difusão reduzida  

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

   Balinotti JE et al ( 2010   ):Menor tolerância ao exercício 

                                     Queda mais rápida da função pulmonar com a idade 

                                      Maior risco de insuficiência respiratória na vida adulta 

            (HÁ UM INTERROPIMENTO PERMANENTE DO CRESCIMENTO ALVEOLAR) 

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

   (fenótipo: vias aéreas estreitas+ pouco alvéolos): assinatura da DBP; defeito 
estrutural e não só inflamatório) 

 

                                      

CONSEQUÊNCIAS DA DISPLASIA BRONCOPULMONAR 



DESFECHO DE NEURODENVOLVIMENTO EM BEBÊS COM DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR 

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

                                               baixo QI (área postural-motora e área cognitivo-adaptativa)  

    Jansen et l ( 2019   ): DBP grau 3:  40% com Bayley<70 

                                                           12% não caminham sem ajuda (1 em cada 8 crianças no ventilador 

as 36 semanas de IGPM) 

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

2,82  

  Drummond D et al, 2019: Na adolescência, 3,4 vezes mais de necessidades especiais na 

Escola e 2,7 vezes mais de necessidade de repetir a Escola.  

VENTILAÇÃO MECÂNICA AS 36 SEMANAS É UM MARCADOR IMPORTANTE PARA ESSAS CRIANÇAS!  

O número de dias de VM no período neonatal foi associado linearmente com resultados 

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

diminuição de 4,6 pontos na da função motora aos 4,5 anos de idade) (Guillot M et al, 

2020)  



    PREVENÇÃO 

◦ McEvoy et al (2025): CPAP nasal aumenta significativamente o número de alvéolos 
sem efeitos negativos na reatividade brônquica, expressão de músculo liso ou 
estrutura vascular  

◦ Essa é uma das evidências mais fortes até hoje (2025) de que CPAP precoce e 
prolongado pode realmente ajudar no desenvolvimento pulmonar do 
prematuro, e não apenas servir como suporte respiratório temporário   

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

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

◦                               maiores capacidade de difusão do CO e   fluxos expiratórios 
forçados                             

 Prolongar o uso de CPAP em lactentes pré-termo estáveis na UTI Neonatal (até 
34 semanas) pode ser uma terapia não farmacológica  segura para promover o 

crescimento pulmonar!  (Gross A et al, 2025)  

◦                                                      

 CPAP NASAL ESTENDIDO 



COMO MELHORAR O NEURODESENVOLVIMENTO DOS BEBÊS 
COM DISPLASIA  BRONCOPULMONAR 

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

◦ Associou-se com:  habilidades motoras mais avançadas no Teste de Desempenho Motor 

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

associação com extubações não planejadas  

◦ A MPP incluiu: Sessões de fisioterapia e terapia ocupacional, mudança das posições dos bebês, 

incluindo sentá-los e movê-los para uma posição sentada em uma cadeira ou outro dispositivo de 

posicionamento, colocá-los pele a pele  

◦ as crianças adquiriram habilidades mais rapidamente quando nos tirávamos  dos leitos. Não 

tivemos evidência de eventos adversos e extubação. Então é possível sim fazer isso (E DEVEMOS 

FAZER!!!). 

◦  Esses bebês se beneficiam de saturações um pouco mais altas.  

◦ Pense diferente para aqueles bebês que estão intubados as 36 semanas de idade pós-menstrual 

(IGPM). Comece a conversar com as famílias. Esses bebês têm significante risco de problemas no 

neurodesenvolvimento. 



PREVENÇÃO DA DBP 
◦ . 

◦ Atualmente há uma redução das formas mais graves de DBP 

◦ Segundo Eduardo Bancalari, será que vamos conseguir prevenir ou nunca a DBP? Se pegarmos um 

RN com 23-24-25  semanas, acredito  que nunca vamos conseguir fazer com que estes  pulmões 

respirando gás tenham um desenvolvimento totalmente normal  

           - Citrato de cafeína no dia 1 ou 2 

           - Dexametasona a lactentes que ainda exigem ventilação mecânica em torno da 2a-3a semanas 

de vida 

           -Leite materno exclusivo 

         - Prevenir infecções nosocomiais 

         - Esteróide pré-natal, surfactante precoce, CPAP nasal precoce e CPAP estendido 

       -  Limitar o volume corrente na VM, aceitar maiores PaCO2 (52 a 55mmHg), aceitar Saturação 

de O2 entre 90-95%) ,administração cuidadosa de líquidos, tempo menor possível de ventilação 

mecânica  



◦ A displasia broncopulmonar é uma doença complexa e multifatorial. Não 

existe uma única intervenção milagrosa (“bala de prata”). A prevenção e o 

tratamento eficazes exigem abordagem integrada que ataque vários desses 

fatores simultaneamente 
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