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RESUMO

A DBP é uma doenca pulmonar obstrutiva crénica que acomete principalmente recém-
nascidos prematuros com peso de nascimento menor que 1000gramas e menores de 30
semanas de idade gestacional. Pode acometer também recém-nascidos a termo que evoluem
para insuficiéncia respiratoria com posterior dependéncia de oxigénio, ou necessidade de
mais de 21% de oxigénio apos os 28 dias de vida e/ou com 36 semanas de idade pos
concepgdo. Pode ser causada por varios fatores dentre eles: manejo ventilatério agressivo por
meio de volutrauma, barotrauma e atelectrauma, altas fracGes inspiradas de oxigénio,
persisténcia do canal arterial, desnutri¢do, infecgdes intra-Utero e predisposicdo genética.
Esses fatores lesam o epitélio respiratério e capilar, ocorrendo uma reacdo inflamatdria com
liberacdo de substancias quimiotaticas, que promoverdo o afluxo de células inflamatérias,
lesando os pulmdes. Como consequéncias, a crianga com DBP podera apresentar atraso no
crescimento somatico e no desenvolvimento neuropsicomotor, maior morbidade respiratoria
com altos indices de hospitaliza¢des, prejuizos na funcdo pulmonar,capacidade limitada para
o exercicio fisico e sequelas cardiovasculares.Em vista disso, algumas medidas podem ser
tomadas para prevenir e tratar a DBP como diuréticos,fechamento do canal arterial,oxido
nitrico, broncodilatadores e corticdides para melhoria dos sintomas respiratorios, adequacao
nutricional e utilizacdo de oxigénio, e desta forma amenizar as sequelas a curto e a longo
prazo. Foi criada uma proposta de protocolo, baseado no controle dos sintomas respiratérios,
combate as infeccBes e para promover crescimento somatico e neurodesenvolvimento
adequados em criancgas displasicas até os 2 anos de idade.

Palavras-chave: Displasia broncopulmonar — Seguimento - Doenca pulmonar cronica -
Prevencao



ABSTRACT

BPD is a chronic obstructive pulmonary disease that primarily affects premature infants
with birth weights less than 1000grams and under 30 weeks of gestational age and may also
affect full-term infants who develop respiratory failure with subsequent administration of
oxygen, need for more than 21% oxygen after 28 days and / or 36 weeks of age after
conception. It can be caused by several factors including: aggressive ventilatory management
through volutrauma, barotrauma and atelectrauma, high inspired oxygen concentrations,
patent ductus arteriosus, mal nutrition, intrauterine infections and genetic predisposition.
These factors damage the respiratory epithelium and capillary, an inflammatory reaction
occurring with the release of chemotactic substances that promote the influx of inflammatory
cells, damaging the lung. As consequences, children with BPD may be delayed in somatic
growth and neurodevelopmental inadequate, higher respiratory disease with high rates of
hospitalizations, pulmonary function, limited ability to exercise and sequelae
cardiovasculares. In view of this, some measures can be taken to prevent and treat BPD as
diuretics, closure of the ductus arteriosus, nitric oxide, bronchodilators and corticosteroids for
the improvement of respiratory symptoms, nutritional and oxygen utilization, and thus
mitigate the consequences in the short and long-term. Was created a draft protocol, based on
control of respiratory symptoms, fight infection and promote somatic growth and adequate
neurodevelopment in children dysplastic to 2 years of age.

Keywords: Bronchopulmonary dysplasia - Follow-up - Chronic lung disease - Prevention



1.INTRODUCAO

A displasia broncopulmonar € uma doenca multifatorial, resultado do sinergismo de
fatores de agressdo ao tecido pulmonar imaturo, levando a uma interrup¢do do processo
normal do desenvolvimento do sistema respiratorio. Portanto ha um comprometimento do
crescimento alveolar e vascular e desenvolvimento de doenga pulmonar cronica, com
dependéncia de oxigénio.*??

A DBP é uma entidade cuja etiologia ndo esta totalmente definida. A inflamagédo tem
papel central na sua patogénese, podendo ter origem em multiplos fatores que afetam o
pulm&o imaturo, como exemplo o baixo peso ao nascer e prematuridade, toxicidade do
oxigénio, doenca da membrana hialina, ventilacdo mecanica por tempo prolongado, infeccdo
neonatal, persisténcia do canal arterial (PCA), predisposicéo genética e desnutricdo.*>®

As caracteristicas e o0 padrdo da displasia broncopulmonar mudaram consideravelmente
na Gltima década em decorréncia das modificacGes no manejo de prematuros e do estagio do
desenvolvimento pulmonar acometido. ’

Os avancos verificados nas ultimas décadas nos cuidados perinatais, como qualidade
do atendimento pré e pds-natal, introducdo do surfactante exdgeno, uso de corticdide pré-
natal e melhorias das estruturas das Unidades de Terapia Intensiva Neonatais tem aumentado
a sobrevivéncia de criancas cada vez mais prematuras, aumentando a incidéncia de
morbidades como a displasia broncopulmonar.®®

Por outro lado, a DBP leva a hospitalizacdes freglientes e prolongadas com altos indices
de mortalidade, alteracdes do crescimento pondero-estatural e prejuizos no desenvolvimento
neuropsicomotor.™? .Em razdo dessas conseqiiéncias, a DBP hoje e de grande importancia
clinica e um problema de saude publica .

Portanto, o presente estudo visa trazer informacbes atualizadas sobre DBP para o0s
profissionais de salude e propor um protocolo de seguimento, com 0s principais meios de
prevencdo e terapéutica das criangcas com DBP até o segundo ano de vida, uma vez que 0
quadro clinico e suas complicacGes poderdo ser amenizadas.

Esse protocolo baseia-se em medidas de controle dos sintomas respiratorios com

consequente diminuicdo das hospitalizagGes, e visa promover crescimento somatico e
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desenvolvimento neuropsicomotor satisfatorios, contribuindo para a  diminuicdo da
morbidade e mortalidade infantil.

Deve-se lembrar da importancia da displasia broncopulmonar na neonatologia com seus
meios preventivos, e também que os pediatras saibam lidar com essas crian¢as por meio de

um seguimento adequado, para que dessa forma a crianca se torne um adulto higido.

12



2.0BJETIVOS

2.1) Objetivos Gerais:

- Revisar a literatura atual sobre a historia, conceito, classificacdo, causas, complicacdes,

prevencdo e tratamento da DBP e das suas complicacdes, do periodo neonatal e pds neonatal.

-Propor, para o pediatra geral, um protocolo de seguimento para criangas com DBP
até dois anos de idade, visando a padronizagdo de atendimento dessas criangas, para
promover o controle dos sintomas respiratorios, combater as infeccdes e proporcionar um

crescimento somatico e desenvolvimento neuropsicomotor adequados.
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3.MATERIAIS E METODOS

Foi realizada revisdo da literatura nacional e internacional utilizando bases de dados
PUBMED E LILACS-BIREME, sendo selecionados artigos publicados entre os anos de
1998 a 2011, abordando o tema displasia broncopulmonar. Os seguintes termos de pesquisa
foram utilizados em vérias combinagdes:1)displasia broncopulmonar  2)seguimento
3)doenga pulmonar crénica 4)prevencéo.

A pesquisa bibliografica incluiu artigos originais e artigos de revisdo escritos nas
linguas inglesa, portuguesa e espanhola, sendo selecionados de acordo com os critérios do
Centro Oxford de Evidéncia.

Apbs a leitura das referéncias bibliograficas, foi proposto um protocolo de seguimento

para criangas com DBP, baseado nos artigos selecionados.

Normas Bibliograficas Adotadas

-Referéncias: adaptadas do Internacional Committee of Medical Journals Editors
(Vancouver)
-Abreviaturas dos titulos dos periddicos de acordo com List of Journals Indexed in Index

Medicus

14



4. REVISAO DE LITERATURA

4.1 HISTORICO:

A “classica” displasia broncopulmonar (DBP) foi descrita pela primeira vez por
Northway et al.' em 1967, como uma forma grave de doenca pulmonar cronica,
caracterizada por alteracGes clinicas, radiologicas e histopatoldgicas, observadas em recém-
nascidos de muito baixo peso que evoluiam apds o nascimento com sindrome do desconforto
respiratério ou doenca da membrana hialina, sendo entdo submetidos a ventilacdo mecénica
por tempo prolongado, com altas pressdes e concentragdes de oxigénio. %’

Em 1969, Pusey et al.’ descreveram o aparecimento de fibroplasia intersticial difusa em
recém-nascidos sem sindrome do desconforto respiratério submetidos a ventilagdo mecéanica
prolongada, sugerindo que esta sindrome ndo era precurssora da DBP. Entretanto eles ndo
puderam demonstrar uma associagéo entre altas concentrac6es de oxigénio e DBP, sugerindo
gue o barotrauma fosse o problema primario.

Bancalari et al. em 1979, definiram DBP como um quadro de dependéncia de oxigénio
por mais de 28 dias de idade pds-natal, somado a permanéncia de sintomas respiratorios e as
alteracdes radiologicas descritas por Northway, em neonatos que evoluiram com quadro de
insuficiéncia respiratoria e que foram submetidos a ventilacdo mecénica por periodo minimo
de 3 dias.

No ano de 1988, Shennan et al." notaram um aumento na sobrevivéncia de recém-
nascidos muito prematuros, e que muitos deles satisfaziam os critérios de Bancalari et al. *
para diagnostico de DBP, porém tinham prejuizos pulmonares minimos, e estavam sem

oxigénio e assintomaticos no momento da alta hospitalar.
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4.2 CONCEITO:

Em junho de 2000, NICHD (Instituto Nacional de Saude da Crianca e
Desenvolvimento Humano) organizou um workshop com a finalidade de revisar as definicdes
de DBP, avaliar as novas formas de lesdo pulmonar em prematuros extremos, aprofundar o
conhecimento do desenvolvimento pulmonar e determinar prioridades futuras de pesquisa na
area.®®

A partir desse momento, abandona-se o termo DPC (doengca pulmonar cronica) e
retoma o termo DBP para todos os casos da doenca ocorridos no periodo neonatal e
categorizou uma nova definicdo baseada na gravidade do quadro. Os achados radioldgicos
foram inconsistentes, e portanto excluidos da nova definicéo.>3#*°

A DBP é uma doenca pulmonar obstrutiva cronica que acomete principalmente recém-
nascidos prematuros com peso de nascimento menor que 1000gramas e menores de 30
semanas de idade gestacional, podendo acometer também recém-nascidos a termo que
evoluem para insuficiéncia respiratoria com posterior dependéncia de oxigénio, ou seja,
necessidade de mais de 21% de oxigénio apés 28 dias de vida. 310112

A DBP foi entdo classificada baseada na idade gestacional e na necessidade de

suplementaco de oxigénio.? (figura 1)

16



Figura 1. Definicdo de displasia broncopulmonar: critérios diagndsticos

Idade Gestacional ao < 32 semanas > 32 semanas
Nascimento
Epoca da reavaliacio 36 semanas de idade 56 dias pds-natal ou alta

corrigida ou alta

DBP LEVE Ar ambiente Ar ambiente
DBP MODERADA Necessidade <30% de O2 Necessidade <30% de O2
36semanas de idade com 56 dias de idade pds-
corrigida ou alta natal ou alta
DBP GRAVE Necessidade >30% de O2 Necessidade >30% de O2

e/ou pressao positiva 36
semanas de idade corrigida
ou alta

e/ou pressao positiva com 56
dias de idade pds-natal ou
alta

Fonte: Jobe AH,Bancalari E,NICHD,2001

4.3 ASPECTOS ANATOMOPATOLOGICOS :

A classica ou velha DBP foi descrita antes da terapia de reposi¢cdo do surfactante, em
populagBes com grande nimero de prematuros.'® Era caracterizada por inflamagdo pulmonar,
lesdo de vias aéreas secundaria a sobrecarga de liquido intersticial e alveolar, metaplasia
escamosa do epitélio das vias aéreas, fibrose do parénguima pulmonar, areas pulmonares
hiperinsufladas intercaladas com é&reas atelectasiadas, desenvolvimento de doenca em

pequenas vias aéreas, hipertofia do musculo liso, estresse oxidativo e lesdo vascular

hipertensiva.’*>

O processo inflamatério e a hiperresponsividade brénquica levam ao aumento da

resisténcia das vias aereas. Essa forma de apresentacdo da doenca embora muito mais

frequente no passado, ainda pode estar presente.?
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Os recem-nascidos que hoje desenvolvem DBP sdo prematuros extremos, com peso
de nascimento inferior a 1000g e que necessitam de ventilagdo mecanica prolongada.® Com o
aumento na sobrevida desses recém-nascidos devido as melhores condigdes na assisténcia
perinatal, por meio de medidas para prevenir a sindrome do desconforto respiratorio, como
corticéide pré-natal, hipercapnia permissiva, menores pressdes inspiratorias e menores
concentragfes de oxigénio, houve uma maior sobrevida de RN cada vez mais prematuros,
levando ao aparecimento de uma forma de dano pulmonar; a nova DBP.”**

Como as criangas que desenvolvem a nova DBP sdo mais imaturas, uma diferente
patogenia pode ser esperada.” A maior vulnerabilidade dessas criancas seria em razdo de um
desenvolvimento pulmonar incompleto.”® Entre 16 e 24 semanas de gestacdo, no estagio
canalicular, as estruturas condutoras pulmonares tem seu calibre aumentado. No estagio
sacular entre 24-36 semanas, as vias aéreas pré-acinares crescem, 0s bronquiolos se
desenvolvem e os acinos séo formados. Os alvéolos iniciam seu desenvolvimento apenas em
torno de 28 semanas de gestacdo, durante a fase alveolar do desenvolvimento pulmonar,
ocorrendo em paralelo com os capilares.®

Com a nova DBP, ocorre uma interrup¢do do processo de alveolarizagdo, com
consequente diminuicdo do desenvolvimento do leito vascular pulmonar, com padrdo
dismérfico de organizagdo vascular. Os alvéolos sdo escassos e grandes devido a um defeito
na septacdo e com isso ocorre uma diminuicdo das trocas gasosas. Ocorre menos alteragoes
no epitélio das vias aéreas.?’

Com isso a nova DBP é caracterizada por apresentar uma doenca respiratoria inicial
mais leve, com menos inflamacdo e fibrose quando comparada a classica DBP, podendo

requerer moderados niveis de suplementacéo de oxigénio e/ou ventilacéo de suporte.®*?

18



4.4 ETIOLOGIA:

A DBP é uma doenca cuja etiologia nédo esta totalmente estabelecida, em que multiplos
fatores agindo de forma sinérgica, podem afetar o pulm&o imaturo de criangas com baixo
peso ao nascer.?

Apbs a lesdo do epitélio respiratorio e capilar, ocorre uma reacdo inflamatéria que
provoca liberacdo de substancias quimiotaticas, que promoverdo o afluxo de células
inflamatdrias para os pulmdes, com producdo de citocinas e liberacdo de enzimas como
elastase. Essas substancias sdo responsaveis pela lesdo celular, e produzem aumento da
permeabilidade vascular, 0 que contribui para o edema intersticial, alveolar e das vias
aéreas. 1208

O processo inflamatério podera ser resolvido através da reparacdo das estruturas
pulmonares ou fibrose , levando a prejuizos da funcéo respiratéria.’

Entre os fatores de risco para DBP, estdo o0 baixo peso ao nascer, sendo mais frequente
em menores de 1500 gramas e a baixa idade gestacional, principalmente em menores de 30

semanas.™® O sexo masculino também aumenta o risco para DBP.%*

Outros fatores etiologicos também podem estar presentes, como:

4.4.1 VENTILACAO MECANICA:

O uso da ventilagdo pulmonar mecénica tem sido identificada como um dos principais
fatores causadores de lesdo pulmonar em prematuros, predispondo a um crescimento e
desenvolvimento pulmonar anormal.™®

A indicacdo precisa e 0 manejo adequado da ventilagdo pulmonar sdo armas importantes
no suporte ao recém nascido prematuro. No entanto, apesar de seu efeito potencial salvador de

vidas, esse recurso apresenta varios riscos inerentes a seu uso.*>*®
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Os dois principais fatores relacionados a lesdo pulmonar provocada pela ventilacdo
mecanica sdo barotrauma e volutrauma, que produzem uma distensdo excessiva da
membrana alveolo-capilar, por meio de altas pressdes inspiratérias que produzem altos
volumes correntes , causando ruptura das paredes dos espagos a€reos, ou seja, danos dos
septos alveolares. Como conseqiiéncia, pode haver ruptura alveolar, pneumotdrax e enfisema
intersticial que agravam a insuficiéncia respiratéria.*>*®

A utilizacdo de estratégias ventilatorias que visam baixas pressées ao final da expiracéo
podem causar colabamento alveolar e conseqliente dano da membrana alvéolo-capilar, o
atelectrauma. A associacdo desses fatores podem contribuir para o desenvolvimento de DBP.°

Pacientes ventilados mecanicamente possuem alteracbes do liquido extravascular
pulmonar, da permeabilidade capilar, da producdo de mediadores inflamatérios e do
desenvolvimento de necrose pulmonar. ***8

A ventilacdo mecéanica por tempo superior a sete dias esta diretamente relacionada ao
desenvolvimento de displasia broncopulmonar, chegando a ser dezesseis vezes maior, quando
esse tempo for superior a quinze dias.*® Nesse sentido, a reducdo do tempo de ventilacdo

mecéanica é uma das melhores praticas para se tentar diminuir a lesdo pulmonar e prevenir a

DBP em prematuros internados em unidades de cuidados intensivos.*®

4.4.2 OXIGENIO:

Criangas expostas a altas concentragcbes de oxigénio tem um risco aumentado de

desenvolver DBP, pois a toxicidade do oxigénio pode gerar lesdo pulmonar, desempenhando

um papel importante na sua génese, e portanto necessitando haver um equilibrio nessa

oferta. %%
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O oxigénio pode interferir no desenvolvimento alveolar e vascular em prematuros.®
Portanto criancas expostas a altas concentracdes de oxigénio, para manter altos niveis de
saturacdo de hemoglobina, tem maior chance de sofrerem leséo pulmonar.?%

Isto ocorre porque elevadas concentracGes de oxigénio produzem espécies de radicais
livres como superoxido, peroxido de hidrogénio e radicais hidroxila, que causam leséo celular
direta e auto-perpetuam reagdes, que resultam em inflamacdo com liberacdo de fatores
quimiotaticos que atraem leucdcitos polimorfos para o pulméo.'® Essas células quando ativadas
liberam mediadores inflamatérios e enzimas proteoliticas.™?

A destruicdo das fibras de elastina, responsaveis pelo suporte estrutural dos septos
alveolares, por incontroldvel atividade da elastase, causam graves consequéncias no
desenvolvimento pulmonar.*?

Os prematuros tem menores niveis de enzimas antioxidantes como catalases, superdxido

dismutase e peroxidases, sendo portanto mais susceptiveis a toxicidade do oxigénio.>*>%

4.4.3 PERSISTENCIA DO CANAL ARTERIAL:

O PCA pode estar presente em até 80% das criancas prematuras extremas.”>  Tais
criangas frequentemente necessitam de tratamento para oclusdo do canal arterial patente, uma
vez que isso leva a um aumento do fluxo sanguineo pulmonar através de um shunt esquerda-
direita, produzindo um aumento na quantidade de fluido pulmonar e edema intersticial, com
consequente reducdo da complacéncia e aumento da resisténcia, afetando negativamente a
funcdo pulmonar e as trocas gasosas, com conseqiiente aumento do risco para DBP.**?2

Diversos estudos epidemioldgicos que buscaram identificar os principais fatores de
risco para DBP em bebés com peso extremamente baixo ao nascer, mostraram que depois da

prematuridade, a persisténcia do canal arterial e as infecgdes sistémicas estdo associadas com

um risco significativamente maior para DBP."
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4.4.4 INFECCAO :

Ha& fortes indicios de que as infeccbes e as inflamagBes tem um papel na patogénese
da DBP."

Existem evidéncias clinicas, epidemioldgicas e experimentais que sugerem que a
ocorréncia de uma reacdo inflamatoria intra-Utero (corioamnionite causada por Ureaplasma
urealyticum, por exemplo) ou imediatamente apds o parto (sepse precoce) estejam associadas
com o subsequente desenvolvimento de doenca pulmonar crénica, secundaria ao
comprometimento do processo normal de alveolarizagdo e vascularizacdo.>***

Ocorre uma resposta inflamatéria no pulméo fetal, lesiva e complexa, mediada por
células inflamatérias (macréfagos, neutrdfilos, linfécitos) e um arsenal de mediadores pro-
inflamatérios como niveis elevados de interleucinas 6,8,1 e fator de necrose tumoral alfa.’®

O fluxo mais intenso de entrada de neutréfilos e a atividade das citocinas no liquido do
lavado broncoalveolar durante os primeiros dias depois do nascimento tem sido associadas a
possibilidade maior de DBP em bebés prematuros dependentes de ventilagdo.'*°

A presenca de infecgdo sistémica em prematuros com PCA, causa um retardo no
fechamento do canal arterial ou reabertura deste, muitas vezes levando a uma falha na
resposta ao tratamento com indometacina. ***> E provéavel que isso se deva aos elevados
niveis de prostaglandinas e de fator de necrose tumoral observados em bebés com infecgdo.™

Ha uma associagdo entre enterocolite necrozante e risco de desenvolver DBP. Uma
possivel explicacdo para essa associacdo seria pelo fato de que a EN desenvolve-se em bebés

graves, havendo evidéncias de que varios mediadores inflamatorios teriam importante papel

no desenvolvimento da DBP. *
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4.45 DESNUTRICAO E DEFICIENCIA DE VITAMINA A:

O gasto energético aumentado devido ao maior esfor¢co respiratorio, as alteracbes no
metabolismo energético secundérias & hipoxemia cronica e a diminuicdo da ingesta alimentar
s30 0s principais fatores que contribuem para a desnutrigdo no paciente com DBP.%

A vitamina A, como outros nutrientes necessarios, é transferida da mée para o feto
predominantemente durante o terceiro trimestre de gestacdo. Portanto, recém-nascidos
prematuros de muito baixo peso apresentam baixos niveis plasmaticos de vitamina A, 0 que
por si s6 poderia desencadear a progressao de alteragdes histopatoldgicas no epitélio de
revestimento das vias respiratorias pulmonares.?*

A reparagdo e regeneracdo do tecido pulmonar podem ser influenciadas por nutrientes,
antioxidantes, células inflamatorias, eicosanoides, fatores de crescimento, horménios
peptideos e componentes da matriz extracelular.

Portanto o papel da vitamina A € primordial nesse processo, pois, além de sua fungédo
antioxidante como varredor de radicais superoxido e radicais peroxil, atua no crescimento e

diferenciacéo ordenada dos tecidos epiteliais em regeneracéo.'***%

4.4.6 PREDISPOSICAO GENETICA:

A susceptibilidade para o desenvolvimento de DBP ¢é reconhecida, sendo influenciada
pela interagdo de fatores genéticos e ambientais.'” A variabilidade na incidéncia e gravidade
da DBP em criangas prematuras com fatores de risco ambientais similares, sugerem que a
susceptibilidade genética desempenha um papel critico na patogénese dessa doenca.*’

Numerosos genes responsaveis pelo crescimento, desenvolvimento pulmonar e
codificacdo de proteinas responsaveis pela formacdo do surfactante pulmonar estdo sendo

estudados, mostrando que variagOes nesses genes influenciariam na gravidade e no
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desenvolvimento de DBP." Estudos realizados em gemelares, mostraram que os fatores
genéticos aumentaram os riscos de DBP, independente do peso, idade gestacional, infecgéo,

PCA, uso de esteréide antenatal e outros.’

45 COMPLICACOES A LONGO PRAZO:

Criancas com DBP podem desenvolver complicacbes ou sequelas como resultado de
alteragcdes nas vias respiratdrias e no parénquima pulmonar, podendo persistir até a vida

adulta. Essas complicacdes incluem:

45.1 ATRASO NO CRESCIMENTO:

Estudos realizados com criancas com DBP mostraram que estas eram menos
desenvolvidas quando comparadas a um grupo controle, com maior déficit observado em
relagio ao peso e estatura. ’

Atraso no crescimento esteve associado com grave e prolongada disfuncéo respiratoria,
hipoxemia e também em conseqiiéncia de dificuldades na alimentacdo, sendo que o
crescimento ocorreu em ritmo acelerado apds a melhoria dos sintomas respiratorios e

nutricionais.”*>*

4.5.2 MORBIDADE RESPIRATORIA :
Durante os primeiros 2 anos de vida, ha uma maior morbidade respiratéria em criancas
prematuras e principalmente com DBP."*8

InfeccOes do trato respiratdrio inferior, sobretudo virais e causadas pelo virus sincicial

respiratério, contribuem para aumento da gravidade e para altas taxas de readmissdes
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hospitalares, sendo que no primeiro ano de vida mais de 50% das criangas com DBP
apresentaram necessidade de readmissdo hospitalar.”***

Essa maior morbidade respiratéria pode ser visualizada por meio de episodios
recorrentes de sibilancia, com uso freqliente de broncodilatadores e de corticéides inalatorios
por mais de 6 meses. **

Episodios freqiientes de sibilancia, com uso de broncodilatadores e corticoides
inalatorios com taxas em torno de 88% ocorrendo no primeiro ano de vida e chegando a 47%
no segundo ano de vida, sendo que o numero de episddios de sibilancia foram em média de
2,76 no primeiro ano de vida e de 1,47 no segundo ano de vida.**

A sinusite e a otite media sdo freqlentes infecgOes bacterianas presentes em criangas
com sonda nasogastrica ou que estejam utilizando canulas de oxigénio nasal. %

A medida em que os anos passam € a crianga cresce, muitas podem manter os sintomas
respiratorios, porém com menor gravidade.* Foram encontradas em criangas escolares com
baixo peso ao nascer, um aumento da morbidade respirat6ria, sendo que essas criangas terdo
sintomas respiratérios e diagnéstico de asma com mais frequéncia.**

Em um estudo de seguimento,25% de adolescentes e adultos jovens ex-displasicos

tinham sintomas respiratérios na atualidade como presenca de sibilancia, episodios de

pneumonia e longo tempo em uso de medicagdes de controle.’

4.5.3 PREJUIZOS NA FUN(;AO PULMONAR:
Dentre as alteracbes da funcdo pulmonar, ocorre um aumento da resisténcia e
reatividade das vias aéreas , complacéncia pulmonar diminuida e diminuicdo do fluxo

aéreo .7,10,14,27
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Foram encontradas medidas espirométricas anormais como reducdo do VEFis ,
FEF 25.7500 € Capacidade Vital Forgada, com elevacdo do volume residual, mostrando que
ocorre uma obstruco significativa de vias aéreas no primeiro ano de vida.'*?

Em criancas displasicas, ocorre uma limitacdo importante ao fluxo aéreo nos primeiros
3 anos de vida, porém ocorrendo uma melhora do volume pulmonar com a idade, sendo que
os fluxos pulmonares melhoram mais lentamente. *

Ainda que exista uma melhora da funcdo pulmonar a medida que os anos passam,
alguns estudos mostram que em adolescentes e em adultos jovens as alteracGes decorrentes da
DBP podem persistir, como sibilancia, episédios de pneumonia, uso de medicacdo inalada,
limitagdo ao exercicio fisico e outros. Porém, acredita-se que o processo de reparacdo do

parénquima pulmonar ndo ocorra em paralelo com o processo de normalizagcdo das vias

aéreas.**

4.5.4 CAPACIDADE AO EXERCICIO DIMINUIDA:

Criangas com DBP possuem limita¢Ges cardiopulmonares, podendo apresentar alguma
dificuldade na realizacdo de exercicio fisico intenso.™*

Algumas criancas podem apresentar broncoespasmo induzido pela atividade fisica,
niveis baixos de SO, e VO,(consumo de oxigénio), alteracdes na ventilagdo e aumento da

frequiéncia respiratoria.™*

455 ALTERAQOES NO DESENVOLVIMENTO NEUROPSICOMOTOR:
A presenca de displasia broncopulmonar aumenta a incidéncia de alteracbes no
desenvolvimento psicomotor, com atraso da funcdo cognitiva e da linguagem, independente

de outros fatores de risco.?®*%3!
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Recém-nascidos displasicos tem 4 vezes mais probabilidade de apresentar alteracdes no
desenvolvimento psicomotor com menos de 6 meses de idade corrigida, em comparagao a
criancas sem DBP.*!

O papel da DBP no complexo processo de neurodesenvolvimento é controverso.
Alguns autores afirmam que esta condigcdo respiratdria leva a episédios intermitentes de
hipdxia e isso atua sobre o desenvolvimento motor.?0

Foram descritas anormalidades neuroldgicas em recém-nascidos com DBP grave, sendo
que esses pacientes apresentaram hipoxemia cronica, hipercapnia, broncoespasmo e
desnutricdo. Dentre essas anormalidades relatadas estdo: paralisia cerebral, microcefalia,
alteragdes comportamentais e movimentos anormais semelhantes a movimentos
extrapiramidais. Essas anormalidades se iniciavam no terceiro més de vida, envolviam

membros, regido cervical, tronco, boca e lingua, sendo essas caracteristicas exacerbadas

durante episédios de insuficiéncia respiratéria e atenuadas durante o sono.**

4.5.6 SEQUELAS CARDIOVASCULARES:

Criangas prematuras com DBP tem alto risco para sequelas cardiovasculares, como
hipertensdo pulmonar, cor pulmonale, prejuizo nas trocas gasosas devido a vasoregulacéo
anormal, intolerancia ao exercicio, hipertensdo arterial sistémica, desenvolvimento de vasos
colaterais sistémicos e pulmonares, hipertrofia ventricular direita, cardiomegalia e
insuficiéncia cardfaca direita.”

A hipertensdo pulmonar é reconhecida como uma séria complicacdo da DBP, podendo
aumentar significativamente a morbidade e mortalidade.®* A diminuicdo da angiogénese e

anormalidades da estrutura dos vasos pulmonares, levando ao estreitamento do diametro e

diminuigdo da complacéncia vascular, contribuem para o aumento da resisténcia vascular,
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com consequiente aumento da pressdo na artéria pulmonar. Essas criangas com circulacédo
pulmonar anormal, respondem de forma insuficiente ao oxigénio e aos vasodilatadores.*
O diagndstico de HP requer alto grau de suspeicdo, pois 0s sinais e sintomas sao sutis,

mesmo em criangas com altos niveis pressoricos na artéria pulmonar.®

4.6 TRATAMENTO DA DBP E DE SUAS COMPLICACOES:

O tratamento da displasia broncopulmonar envolve questdes alimentares, uso de
oxigénio, medicamentos entre outros. Como o crescimento pulmonar é a chave para a melhora
dos sintomas de cansaco e dependéncia de oxigénio, o0 ganho de peso e o crescimento normal
da crianca tém grande impacto na melhora da displasia broncopulmonar.®

O tratamento da DBP devera ser realizado por uma equipe multidisciplinar, com
profissionais de salde envolvidos na promocdo de cuidados aos pacientes, objetivando o
controle dos sintomas, mantendo as atividades diarias normais, evitando as exacerbacdes da
doenca, para garantir o crescimento somatico e desenvolvimento neuropsicomotor adequados,
mantendo a funcdo pulmonar o mais préxima da normalidade.®*?

Em geral ha uma tendéncia a melhora clinica a medida em que os anos passam, sendo
gue os sintomas respiratorios vao diminuindo progressivamente, a medida em que ocorre um
bom desenvolvimento e crescimento pulmonar.™

A melhora dos sintomas da displasia broncopulmonar ¢ lenta e gradual, e depende do

tratamento adequado e da auséncia de complicacBes graves, mais comuns no 1° ano de vida

(principalmente as infeccdes respiratorias).®
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4.6.1 DIURETICOS :

Criangas com DBP tem uma tendéncia ao desenvolvimento de edema pulmonar, em
decorréncia de causas iatrogénicas como aumento na oferta de liquidos, aumento da
permeabilidade vascular pulmonar devido a inflamacé&o, e a sobrecarga de volume devido ao
shunt esquerda-direita como no PCA. Nessas situagdes o diurético furosemida na dose de 1-
2mg/kg/dia é o tratamento de escolha para criancas com DBP, podendo ser introduzido
precocemente no plano de tratamento no periodo neonatal, para reduzir edema alveolar e
intersticial, melhorando a mecénica pulmonar e diminuindo a resisténcia vascular
pulmonar.12'13’19'34

Por outro lado, revisdes sistematicas sobre o uso da furosemida na sindrome do
desconforto respiratorio mostraram que essa terapia nao tem efeitos significativos na duragéo
da ventilagio mecénica, suplementagdo de oxigénio, duragdo da hospitalizacdo e
mortalidade.®*

Diuréticos de alca que foram utilizados em criangas com menos de 3 semanas de idade
tiveram efeitos inconsistentes. J& em criangas com mais de 3 semanas de vida mostraram
melhoria na oxigenacédo e nas complicaces pulmonares, porém ndo ha dados disponiveis que
mostrem uma diminui¢cdo da DBP com o uso da furosemida ou a combinacéo de tiazidicos
com diuréticos poupadores de potassio.***

Em relacdo aos efeitos colaterais do uso prolongado dos diuréticos observa-se aumento
da incidéncia de PCA devido ao aumento da producdo de prostaglandinas pelos rins,
hiponatremia, hipocalemia, hipocalcemia com aumento da excrecdo renal de célcio e

nefrocalcinose.'%*
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4.6.2 OXIDO NITRICO:

O oxido nitrico (NO) é um potente vasodilatador produzido pelo endotélio dos vasos
sanguineos.®*

A utilizacdo desse gas de forma inalatéria pode produzir potente vasodilatacdo
pulmonar seletiva, sem diminuir a presséo arterial sistémica. Pode ser usado no tratamento e
prevencdo da DBP por meio da reducdo do processo inflamatdrio pulmonar, com melhoria da
funcdo do surfactante e também promovendo crescimento pulmonar. X3

Em criangas com shunt intrapulmonar devido a atelectasia e desequilibrio na
ventilacdo/perfusdo ,0 NO inalatério pode melhorar a oxigenacdo, direcionando sangue
pobremente oxigenado para regies mais oxigenadas.**

Nas criangas com hipertensdo pulmonar, uma complicacdo da DBP, a utilizacdo de NO

mostrou melhoria na oxigenacdo e reduziu os riscos de morte ou necessidade de tratamento

com oxigenacdo com membrana extra-corporea em criancas com insuficiéncia respiratéria.*

4.6.3 BRONCODILATADORES:

Pacientes com DBP tem aumento da resisténcia das vias aéreas, hipertrofia da
musculatura lisa e hiperreatividade brénquica. Os broncodilatadores beta agonistas séo
terapias potencialmente atrativas para criancas com DBP, sendo indicados por via inalatéria
para o controle dos sintomas respiratorios, como tosse e sibilancia, dilatando as pequenas
vias aéreas por relaxamento da musculatura lisa hipertrofiada .***°
Os broncodilatadores mais usados sdo o salbutamol e o brometo de ipratropio. A terapia

combinada por meio de efeito beta-agonista e anticolinérgico, pode proporcionar uma agao

sinérgica mais eficaz.*
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Alguns estudos mostraram mudancas na complacéncia e resisténcia pulmonar ap0s uso
de salbutamol, mostrando resultados variaveis, como melhora e auséncia de mudangas no

agravamento dos parametros respiratorios.'*>

4.6.4NUTRICAO :

Cuidados nutricionais para criangas com DBP deverdo ser individualizados. O suporte
nutricional precoce é de extrema importancia, pois a recuperacdo do paciente depende do
crescimento e desenvolvimento do tecido pulmonar e do remodelamento do leito vascular
pulmonar.12’23’33'35

A ingesta caldrica deve ser aumentada para atender a alta necessidade energética
requerida pelas criangas com DBP, suprindo 0 aumento da taxa metabolica e do consumo
de oxigénio. A necessidade energética dos pacientes com DBP superam em até 125% a
necessidade infantil convencional. Maximizar a ingesta cal6rica (110-150 Kcal/kg/dia) pode
ajudar a reparar danos.0**%9

Entretanto sabe-se que diminuir a ingestdo de proteinas e calorias pode
significativamente diminuir o ndmero de alvéolos. Portanto o aporte de proteinas deve ser de
3-3,5g/kg/dia e de lipidios igual a 3g/kg/dia. Deve-se também realizar a suplementacdo de

vitaminas A e E, calcio, fosforo, ferro, cobre, zinco e selénio.!21°

4.6.5 OXIGENOTERAPIA:
Na DBP h& necessidade de administracdo de oxigénio suplementar, mas niveis
apropriados de oxigénio ndo sdo adequadamente alcancados. Como resultado, efeitos

positivos e negativos sdo identificados, em razéo da hipoxemia e/ou hiperéxia.'®



Antes do advento da oximetria de pulso em 1990, provavelmente muitos bebés foram
mantidos em casa com hipoxemia cronica, e permanece consideravel o debate sobre um
nivel seguro de saturagdo de oxigénio em pacientes com DBP.*

Sabe-se que os riscos decorrentes da hipoxemia incluem aumento da mortalidade,
hipertensdo pulmonar e cor pulmonale, ganho de peso insuficiente, desenvolvimento
neuropsicomotor inadequado e morte stbita em lactentes.***

Niveis normais de saturacdo de oxigénio em bebés saudaveis estdo dentro ou acima de
95%, ja em criangcas com necessidade de suplementacdo, 0s niveis ideais de saturacdo sao
muito controversos.*?

Em criangcas com SO, menor que 90% tem sido associada a subseqiiente readmissdo
hospitalar com aparente risco de morte.2

Um estudo prospectivo mostrou que SO, entre 88-91% estava associada com uma
velocidade de crescimento inadequado, e quando os niveis de saturagdo eram inferiores a
92%, havia um risco maior de morte stbita.*?

Considera-se razoavel a manutencdo de SO, em torno de 92-95% em pacientes
displasicos e entre 95-96% em pacientes com cor pulmonale, e a suplementacdo de oxigénio
poderé ser realizada preferencialmente com catéter nasal de maneira continua. **%%

Em 2002, Nievas e Chernick sugeriram um algoritmo para uso de oxigénio na
DBP.(figura 2) Inicialmente avalia-se a saturacdo de O, durante 10 minutos a cada 2-3
semanas com 0 paciente acordado, respirando em ar ambiente; se a saturacdo permanecer
igual ou maior que 92% deve-se suspender o O, durante o dia. Depois avaliar a saturagéo do

paciente durante o sono; se estiver maior que 92% e houver ganho de peso satisfatorio ( 15-

30 gramas/dia), 0 oxigénio podera ser suspenso.’*°
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Figura 2-Algoritmo de oxigenoterapia em displasia broncopulmonar!
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A dependéncia de oxigénio desaparece lentamente e raramente ultrapassa o 1° ano de
vida. N&o se recomenda “apressar a retirada” ou tentar forcar o desmame do oxigénio, ja que
a oxigenacdo adequada é fundamental para o crescimento e para evitar complicaces
cardiacas. **

Se a necessidade de oxigénio persistir por varios meses ap6s a alta da UTI neonatal,
devem ser investigadas condi¢des coexistentes como refluxo gastroesofagico néo tratado,
cardiopatia congénita ndo diagnosticada e episodios de microaspiracdo secundarios a
incoordenacdo cricofaringea, que poderiam estar piorando o quadro de DBP.*°

Atualmente existe um grande nimero de pacientes com DBP que necessitam de
oxigenoterapia domiciliar prolongada. Essa pratica permite otimizar a ocupacdo dos leitos,
reduzir o periodo e o nimero de hospitalizacbes e consequente diminuicdo dos custos

hospitalares.®®

4.6.6 CORTICOIDE INALATORIO:

Uma vez instalada a DBP, os corticéides sdo indicados por via inalatéria no controle da
hiperresponsividade brénquica.™

Os esterdides inalatérios como beclometasona, budesonida e fluticasona tem sido
iniciados no manejo da DBP. Quando comparados aos corticoides sistémicos, estudos
mostram que os corticOides inalatérios reduzem a inflamagdo de forma mais lenta, porém

ap6s 2 semanas de tratamento, promovem beneficios com menos efeitos adversos.*
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4.7 PREVENCAO DA DBP E DAS SUAS COMPLICACOES

4.7.1 MANEJO VENTILATORIO GENTIL:

A ventilagdo mecanica deve minimizar a lesdo pulmonar.’® Uma forma de evitar as
lesbes causadas pela ventilagdo mecénica como volutrauma e barotrauma, esta primeiramente
na extubacéo precoce e na utilizacdo de modalidade ventilatéria ndo invasiva por meio da
utilizacdo do CPAP e da ventilacdo com pressdo positiva intermitente sincronizada.***"3®

O uso do CPAP é uma ferramenta promissora para a reducdo do tempo de uso do
ventilador e da DBP.*®

Sabe-se que o0 assincronismo durante a ventilagdo mecénica implica em risco aumentado
de desenvolvimento de pneumotoérax, que esta associado ao desenvolvimento de DBP.
Portanto uma boa interacdo entre o paciente e o ventilador pode diminuir a frequéncia de
DBP.*’

A estratégia geral, para minimizar tanto a lesdo pulmonar como o tempo de ventilag&o,
baseia-se na reducdo da pressao inspiratoria e do volume corrente para 3-6ml/kg e utilizacao
de tempos inspiratérios de 0.24-0.4segundos.*®

O conceito de hipercapnia permissiva permitiu tolerar niveis maiores de PCO; entre 45-
55mmHg e dessa forma diminuicdo da duracdo da ventilacdo e consequente diminuicdo da
DBP. 10,19,37

A ventilagdo com alta freqiiéncia (VAF) também tem sido utilizada como modo
ventilatério de resgate em criancas com insuficiéncia respiratdria, mostrando evidéncias de
que essa abordagem possa reduzir a DBP ou melhorar os resultados a longo prazo em

criancas prematuras.’®*’
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4.7.2 OXIGENIO:

Estudos mostraram que a hiperdxia tem grandes efeitos na lesdo tecidual pulmonar, ndo
limitando o aumento da proliferacdo de células alveolares tipo Il e fibroblastos. Havera um
aumento das células inflamatérias e citocinas, aumento na deposi¢cdo do colageno,
diminuicdo da alveolarizacdo e da densidade microvascular. Para evitar tais danos ao pulméo
imaturo, preconiza-se niveis de saturacdo de oxigénio na faixa de 88-92%,para diminuir a
incidéncia de DBP e outras patologias causadas pela hiperéxia.™

Outra questdo importante é a manutencdo de niveis constantes de oxigénio no sangue,

sendo que oscilacdes entre hipoxemia e hiperxia devem ser evitados.*

4.7.3 CORTICOIDE:

A inflamacdo desempenha um papel crucial na patogénese da DBP, sendo que o0 uso de
drogas que controlam essa reacdo inflamatéria, como os corticéides, agem de maneira
importante na prevencéo e no tratamento dessa patologia.™

O corticoide pré-natal, ou seja, administrado a mde durante o trabalho de parto
prematuro, aumenta a sobrevida e reduz a ocorréncia de sindrome do desconforto respiratdrio
em recém-nascidos entre 24-34 semanas de idade gestacional. . Consequentemente melhora a
resposta ao surfactante e diminui o tempo de evolucdo da doenca e de ventilagdo mecéanica.
Entretanto apesar de generalizado uso do corticoide pré-natal, recém nascidos permanecem
com risco aumentado de desenvolver DBP, porém em menor gravidade.'**

Em relacdo ao uso do corticoide pds- natal, estudos mostram que as indicacdes ao uso

de dexametasona sdo altamente controversas.'®***° Dexametasona dada a prematuros

dependentes do ventilador tem ajudado na mecanica respiratoria, facilitando a extubacéo e o
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desmame da ventilacdo mecanica, reduzindo a taxa de DBP e a necessidade do uso posterior
de corticdide e terapia com oxigénio.**404*

Por outro lado, o uso do corticdide sisttmico tem mostrado muitos dos seus efeitos
colaterais como hiperglicemia com necessidade de insulina, hemorragia do trato
gastrointestinal, hipertensdo arterial, aumento do risco de infecgdes ,cardiomiopatia
hipertréfica e diminuicao do crescimento somético e do perimetro cefélico.***

A administracdo de dexametasona precoce, ou seja, na primeira semana de vida em
criancas, pode causar danos ao cerebro imaturo, levando ao aumento do risco de prejuizos
cognitivos, motores e comportamentais.***° Alguns estudos reportaram a alta ocorréncia de
paralisia cerebral e neurodesenvolvimento atrasado aos 18 meses de idade.***

A Associacdo Européia de Medicina Perinatal, Academia Americana de Pediatria e
Sociedade Canadense de Pediatria tem desaconselhado o uso rotineiro de dexametasona
sistémica para prevencao e tratamento da DBP, sendo que o uso do corticéide sistémico pds —
natal deveré ser restrito aos casos de criancas dependentes da ventilacdo mecéanica por mais
de sete dias e com dificuldade no desmame do ventilador e com alto risco de DBP, com
necessidade do consentimento dos pais apos serem claramente informados dos prejuizos a

curto e longo prazo. %404

4.7.4 SURFACTANTE:

O uso profilatico do surfactante pulmonar exdgeno realizado em prematuros com
menos de 30 semanas promove um aumento do recrutamento dos alvéolos ,estabiliza as vias
aéreas, reduz as atelectasias e tem como conseqiiéncia a diminuicdo dos pardmetros da

ventilag&o.*
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Os surfactantes disponiveis podem ser naturais (derivados de animais) e sintéticos,
porém a evidéncia atual mostrou a superioridade dos naturais e sugere que seu uso leve aum
aumento na melhoria da necessidade de ventilacdo, diminuicdo da incidéncia de pneumotorax,
do enfisema intersticial, e aumento na sobrevivéncia. ***>%’

A administracdo profilatica precoce, ou seja, nas primeiras 2 horas apds 0 nascimento,
através do tubo endotraqueal posicionado adequadamente, sendo a dose dependente do tipo do
surfactante utilizado, mostra uma tendéncia na reducdo do risco para DBP ou morte aos
28dias. 9%

O uso do surfactante causou mudancas na velha DBP, diminuindo sua gravidade.'®*°

4.7.5 RESTRICAO HIDRICA:

O excesso de liquido administrado e o edema pulmonar sdo importantes na
fisiopatologia da DBP. Criancas que receberam cristal6ides e coldides durante os primeiros 4
dias de vida foram mais susceptiveis ao desenvolvimento de DBP.*

A restricdo de fluidos devera ser de 130-150ml/kg/dia, podendo melhorar a funcao

pulmonar e diminuir necessidade de oxigénio e o risco de DBP. *?

4.7.6 INOSITOL.:

Inositol é um nutriente essencial que desempenha importante papel biolégico no
organismo humano, incluindo  crescimento das células endoteliais, aumento das células
epiteliais pulmonares mediadas pelos glicocorticéides, quebra de gorduras, manutencdo da
membrana celular e até maturacdo do surfactante pulmonar. Presente no leite humano, foi

demonstrado que criancas com DBP teriam niveis séricos baixos desse nutriente. 1393
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Antes da utilizacdo rotineira do surfactante, a suplementagdo com inositol era avaliada
como potencial para tratamento da SDR e DBP, havendo uma redugéo do risco de morte,
porém a suplementacdo de rotina desse nutriente na dieta neonatal, necessita de mais

estudos. %%’

4.7.7 FECHAMENTO DO PCA:

O fechamento farmacoldgico ou cirurgico imediato do canal arterial, tem um papel
importante na prevencdo da DBP, uma vez que a persisténcia do canal arterial € um
importante fator de risco para o seu desenvolvimento. 4153

A indometacina ¢ um inibidor da ciclo-oxigenase e tem sido a principal forma de
prevencdo e tratamento da PCA nos ultimos 25 anos, sendo razoavel supor que 0 seu USO
precoce no tratamento e prevencéo do PCA mostrou reduco no risco de DBP. **

Ja o ibuprofeno, também um inibidor da ciclo-oxigenase, tem mostrado ser
igualmente eficiente no fechamento do canal arterial. Seu uso ganhou popularidade na Gltima
década, e ndo causa diminuicdo do fluxo sanguineo para o cérebro, rins e intestino, como

causado pela indometacina, porém mostrou um risco maior de sangramento do trato

gastrointestinal.**

4.7.8 LEITE MATERNO:
A incidéncia de DBP foi significativamente menor em criangas com ingestdo exclusiva
de leite materno durante as primeiras semanas de vida. Esses resultados podem ser devido a

qualidade imunolégica e as altas concentracdes de antioxidantes presentes no leite materno.*
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4.7.9 CAFEINA:

A cafeina tem sido utilizada para diminuir a freqliéncia de apnéia da prematuridade e da
ventilacdo mecéanica durante a primeira semana de vida. Em criangas que receberam cafeina,
a pressdo positiva de suporte foi precocemente interrompida ap6s uma semana em relagdo ao
grupo que recebeu placebo. Isso mostra a importancia da cafeina na prevencdo da DBP.'°

Contudo seu uso leva a riscos que incluem: pobre ganho de peso secundario ao aumento do
consumo de oxigénio e o fato de que as metilxantinas inibem os receptores da adenosina,

tendo esta um papel neuroprotetor contra hipéxia e isquemia cerebral.*®

4.7.10 ANTIBIOTICOS PARA CORIOAMNIONITE:

Criancas nascidas de maes com corioamnionite tendem inicialmente a ter um alto risco
para o desenvolvimento de DBP. O uso de antibidticos diminui a exposi¢do cronica intra-
Utero e durante o periodo pos-natal as substancias pro- inflamatorias, responsaveis pelo

dano pulmonar.*®

4.7.11 SUPLEMENTA(}AO COM VITAMINAS:

A administracdo de altas doses de Vitamina A (5000 Ul), 3 vezes por semana durante
4 semanas desde o nascimento, diminui significativamente o risco de DBP.**

Ja a vitamina E, possui importante atividade antioxidante, porém estudos realizados

mostraram que essa terapia ndo reduz a incidéncia de DBP. %2

4.7.12 IMUNIZACAO :
Criangas com DBP sdo mais susceptiveis ao desenvolvimento de doenca respiratoria,
entdo recomenda-se a imunizacdo por meio de vacina anti-pneumococica e anti-

influenza. 102
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A infeccdo pelo virus sincicial respiratorio é vista como o risco mais fregliente em
relagdo & infeccdo pelo rinovirus, embora a morbidade e o risco de internacdo em UTI sejam
similares entre esses virus.'?

Estudos mostram que o Palivizumab, um anticorpo monoclonal contra o virus sincicial
respiratorio, administrado em criangas com DBP e menores de 2 anos de idade, sendo 1 dose
mensal intramuscular, nas estagdes de outono e inverno durante 5 meses, diminui o risco de
internacdo e a gravidade das infeccBes causadas por esse virus. 1012

Em adicdo, recomenda-se também que a crianga com DBP com mais de 6 meses de

idade, receba anualmente a vacina anti-influenza entre os meses de marco e abril.*

4.7.13 ORIENTACOES SOBRE INFECCOES RESPIRATORIAS:

Ainda com relacdo a prevencdo de infecgdes, é preciso lembrar que pessoas com
resfriados ou gripes e criancas abaixo dos 12 anos de idade devem ter acesso limitado a
crianga com displasia broncopulmonar principalmente nos primeiros meses apds a alta, pois
as infeccOes respiratorias representam grande risco para elas.*

E importante ainda lembrar que a lavagem de maos é comprovadamente o método mais
eficaz na prevencéo da transmisséo de doengas, e deve ser estimulado para todas as pessoas

em contato com a crianca com displasia broncopulmonar.®
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5. PROTOCOLO DE SEGUIMENTO PARA CRIANCAS ATE OS 2
ANOS DE IDADE COM DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Controle dos sintomas respiratorios e combate as infecgbes

1)OrientacOes sobre infeccbes respiratorias :

-pessoas com infeccBes de vias aéreas superiores deverdo ter acesso limitado a crianca
com displasia broncopulmonar durante a fase aguda da doenca, pois as infeccOes
respiratdrias representam grande risco.

- a lavagem de maos é comprovadamente o método mais eficaz na prevencdo da
transmisséo de doencas, e deve ser estimulado para todas as pessoas em contato com a crianca

com displasia broncopulmonar.

2)Imunizacéo :

Além da realizacdo do calendario basico de vacinacdo, incluindo a vacina anti-
pneumocdcica, as criancas também deverdo receber:

-Palivizumab 1 dose intramuscular mensal (15ml/kg), 1x/més durante 5 meses do
outono e inverno.

-Vacina anti-influenza, anual, entre os meses de marco e abril em criangas com mais de

6 meses de idade.

3)Controle dos sintomas respiratorios:
-Corticoides (fluticasona, beclometasona, budesonida) e Broncodilatadores(
salbutamol ou fenoterol /brometo de ipratropio associado com fenoterol): indicados por via

inalatdria para o controle dos sintomas respiratérios como tosse e sibilancia.
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Promover crescimento somatico e neurodesenvolvimento adequados

4)Nutricdo :

-dieta hipercalorica (110-150Kcal/Kg/dia) com utilizacdo de triglicérides de cadeia
media como 6leo de girassol ou canola.

-alimentos séo introduzidos de acordo com a idade, devendo-se avaliar o consumo de
carboidratos, proteinas, vitaminas e minerais para fornecer calorias e nutrientes ideais.

-a alimentacdo deve ser avaliada por meio da observacdo e questionamento aos
cuidadores; se forem identificados problemas como ma coordenacao para deglutir, aspiragcdo
fadiga, refluxo e vomitos essas criancas deverdo ser encaminhadas para avaliagdo com

profissionais especializados.

5)Peso e estatura:

-avaliar medidas antropometricas em graficos de peso para idade e estatura, estatura
para idade e perimetro cefalico

-para lactentes com DBP leve e moderada, medidas antropomeétricas deverdo ser obtidas
de 3/3 meses no primeiro ano, com ganho superior a 15g/dia

-para lactentes com DBP grave as medidas deverdo ocorrer a cada 2 meses com peso

semanal e perimetro cefalico mensal.

6)Orientar consulta com cardiologista e realizacdo periodica de ecocardiograma,

principalmente para criangas que desenvolveram hipertenséo pulmonar.
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7)Oxigénio:

-a suplementacgdo de O, devera ser feita, quando indicada no domicilio da crianca, por
meio da utilizacdo de catéter nasal de maneira continua ou intermitente.

- avalia-se com oximetro de pulso a saturacdo periférica de O, durante 10 minutos a
cada 2-3 semanas com 0 paciente acordado, respirando em ar ambiente; se a saturacdo
permanecer igual ou maior que 92% deve-se suspender o O, durante o dia. Depois avaliar a
saturacdo do paciente durante o sono;se estiver maior que 92% e houver ganho de peso
satisfatorio ,0 oxigénio podera ser suspenso.

-Orientar consultas com pneumologista.
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6. CONCLUSAO

1) A revisdo da literatura evidenciou que a DBP é uma doenca frequente em prematuros
e de grande morbidade e mortalidade infantil, que causa sequelas a curto e a longo

prazo.

2) Trata-se de uma doenca que pode ser prevenida. Quando instalada, suas sequelas
poderdo ser evitadas ou amenizadas, por isso é de grande importancia que seja bem

compreendida pelos profissionais de saude.

3) O protocolo de seguimento proposto pontua 0s principais aspectos da conducdo do
bebé com DBP; o pediatra poderd dar seguimento e proporcionar crescimento e

desenvolvimento adequados, combater infeccdes, diminuir hospitalizacbes e

minimizar sequelas.
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