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Introduccion

- Ladisplasia broncopulmonar (DBP) es una enfermedad pulmonar cronica caracterizada por la
disrupcion del desarrollo pulmonar o un dafio pulmonar en contexto de un nacimiento
prematuro.

- Multiples definiciones.

- Neo SOCHINEP
- Requerimiento de O2 por 28 dias consecutivos
- Recién nacido prematuro sin otra morbilidad que pueda causar hipoxemia
- En condiciones de estabilidad clinica por al menos una semana y con una alimentacion
segura, eficiente y nutritiva.

- Nuevos estudios sobre fenotipos y su manejo individualizado para la resucitacion en crisis
agudas.

Neumol Pediatr 2022; 17 (4): 129 -133



- Hallazgos radiograficos persistentes

( - <32 semanas EG
- Requiere O2 alas 36 sem EG por mas de

-
Hf - 0,
NIH 2018 definition 3 dias para sat 90-95%
u u An infant =32 weeks’ GA with persistent radiographic findings of
I s o r I a parenchymal lung disease who requires respiratory support at 36
e h weeks’ PMA for =3 days to maintain arterial Oz saturation 90-95%
(" Cambios ] Walsh 2004
Clinicos 02 dependiente Physiological definition
) R_adiogrf'élficos EG An infant =32 weeks’ GA IMV CPAP,NIPPV, NC1- NC
\fistologioos whoat36weeks PMA | | NC=3LPM  2LPM  ILPM
e A f N eitherrequires IMV/CPA- Gradell 0.21 0.22-0.29  0.22-07
Shennan 1988 i ilsto | | TS oL T T TS TTTT oo TT T T
Northway 1967 P/Fi02 20.3 or fails to Gradell 021  0.22-029 203 20.7
Defined BPD by Dependent on maintain Oz saturation | | ———————————— - —
progressive clinical, supplemental >90% in for 30 mins griagle_lﬂ _ _)9'2_1_ _ _3_0_'3 ____________________
radiographic and oxygen at 36 following oxygen Grade llla Death > 14 days of life <36 weeks PMA from
histological changes weeks’ PMA reduction test respiratory failure
1967 1988 2004 2018
\ J \ /N J o\ J
| | / . - | { - 32 EG
' ™ e FiO2>21%| >28dias| <32 - < 2 s%margjas
EG - rados de soporte
CAnormalidad ) 1979 2001 b 2019 2 las 36 sem EG o
Radiografi .
b Tooley 1979 NIH 2001 definition | - Ambentalleve Jensen 2019 alalta
- Pa02<60 mmHG Radiographic Fi0:> 0.21 for=28days| - FiO2>30%|CPAP o VMI: Infants <32 weeks’ GA:
) gz%(;igr:‘;ente ) abnormality of the Infants < 32 weeks’ GA: Severa. Grade per support at 36 weeks’ PMA
lung at 30 days Grade per support at 36 weeks’ PMA or discharge or discharge
Pa02 <60 mmHg Infants =32 weeks’ GA Grade I: NC flow <2 LPM
|n4|;A or F;COZ Grade per support at DOL 56 or discharge Grade lI: NC flow >2 LPM, CPAP or NIPPV
=4>mmHg RA: Mild BPD Grade llI: Invasive mechanical ventilation
Oxygen dependent ) ) \_ Y.
at 30 days of life Fi02<0.3: Moderate BPD
\. y, Fi0z >0.3 and/or CPAP and /or IMV: Severe BPD
. J

Fig 2 | Evolution in complexity of proposed definitions of BPD over time. BPD=bronchopulmonary dysplasia; GA=gestational age; IMV=invasive
mechanical ventilation; CPAP=continuous positive airway pressure; FiO_ =fraction of inspired oxygen; NIPPV=nasal intermittent positive pressure
ventilation; NC=nasal cannula; LPM=liters per minute; PMA=post menstrual age; RA=room air

BMJ 2021;375:n1974



— Definicion Actual

Edad gestacional < 32 semanas
Momento evaluacion 36 semanas de EGC
02 > 21% al menos 28 dias
DBP Leve FiO2 21% a las 36 sem EGC
DBP Moderada FiO2 <80 a las 36 sem EGC
DBP Severa FiO2 >30% o presion positiva a las 36 sem

EGC



The Diagnosis of Bronchopulmonary Dysplasia in Very Preterm Infants
An Evidence-based Approach

) Erik A. Jensen', Kevin Dysart!, Marie G. Gantz?, Scott McDonald?, Nicolas A. Bamat', Martin Keszler®,
Haresh Kirpalani', Matthew M. Laughon*, Brenda B. Poindexter®, Andrea F. Duncan®, Bradley A. Yoder’,
Eric C. Eichenwald', and Sara B. DeMauro'; for the Eunice Kennedy Shriver National Institute of Child Health and
Human Development Neonatal Research Network*

Revision de 18 definiciones de DBP y analisis de la
mejor prediccion de mortalidad o morbilidad a los 18-
36 meses de ECG.

<32 semanas | 2011-2015 | 18 centros del Eunice
Kennedy Shriver National Institue of Child Health
and Human Development Neonatal Research
Network

La definicion de DBP que mejor predice morbilidad

| | m -
precoz fue la categorizada de acuerdo al modo de
Defl n |C|On soporte respiratorio recibido a las 36 semanas de

Jensen 201 9 ECG, independiente de la cantidad O2

Jensen, Dysart, Gantz, et al.: Defining Bronchopulmonary Dysplasia
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Haresh Kirpalani', Matthew M. Laughon®, Brenda B. Poindexter®, Andrea F. Duncan®, Bradley A. Yoder’,
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Definicion
Jensen 2019

La morbilidad respiratoria grave se

definid como la ocurrencia de al
menos uno de los siguientes eventos:

« Traqueostomia en cualquier momento antes
del seguimiento.

« Hospitalizacion continua por razones
respiratorias a las 50 semanas de EGC o mas.

« Uso de oxigeno suplementario, soporte
respiratorio o monitoreo respiratorio (como
oximetro de pulso o monitor de apnea) en el
seguimiento.

« Dos o0 mas rehospitalizaciones por razones
respiratorias antes del seguimiento.

Jensen, Dysart, Gantz, et al.: Defining Bronchopulmonary Dysplasia



Discapacidad neurodesarrollo

« Una puntuacion menor de 85 en las
Escalas de Desarrollo Infantil y de Ninos
Pequenos (Bayley Scales of Infant and
Toddler Development, Third Edition).

« Un nivel igual o superior a 2 en el Gross
Motor Function Classification System.

e e « Ceguera bilateral, y/o pérdida auditiva
DefInICIOn severa que no puede corregirse con

Jensen 2019 amplificacion.

Jensen, Dysart, Gantz, et al.: Defining Bronchopulmonary Dysplasia



Definicion optima

« Clasificacion de la gravedad de la BPD
entre los demas bebés:

« Grado 1: Canula nasal con flujos < 2
L/min.

c e mw « Grado 2: Canula nasal con flujos > 2
Definicion L/min o presion positiva no invasiva.

Jensen 2019 . Grado 3: Ventilacion mecanica invasiva.

Jensen, Dysart, Gantz, et al.: Defining Bronchopulmonary Dysplasia



Definicion optima

« Mejor prediccion estadistica de
morbimortalidad.

Definicion consenso NIH 2001

Definicion » De las menos precisas para predecir
Jensen 2019  resultados.

Jensen, Dysart, Gantz, et al.: Defining Bronchopulmonary Dysplasia



Definicion optima

* Frecuencia de muerte tardia o
morbilidad respiratoria grave

* 10% sin DBP
« /7% DBP grado 3

* Frecuencia Muerte tardia o
discapacidad neurodesarrollo mod-

Definicion grave

Jensen 2019 - 33%sinDBP
« 79% con DBP grado 3

Jensen, Dysart, Gantz, et al.: Defining Bronchopulmonary Dysplasia



. Porque es importante una
definicion?

PROPOSITO INVESTIGACION. MEJORAR CALIDAD DE PREDICQION DE
CLASIFICACION, ATENCION PRONOSTICO

ESTADISTICO.



Definitions can make a big difference
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Epidemiologia

Complicacion mas comun de la prematuridad

Incidencia 40% RNPT pero gran variabilidad 10-89% (definicion adoptada)

DBP afecta

- 15-25% de PT < 32 sem

- 60% de PT <28 sem

- 70-80% de PT <23 a 25 sem

- Avances en la atencion perinatal
- Disminucion mortalidad en < 32 sem
- No hay disminucion en incidencia de DBP



DBP clasica

* Prematuros mas grandes

* Previo a corticoides y surfactante
 Ventilacion agresiva.

» Falla respiratoria severa prolongada
 Hipertension pulmonar

DBP nueva

* Prematuros extremos , bajo peso.

« Corticoides prenatales, surfactante, estrategias de vmi
mas gentiles.

E i d em i OI 0 I’ a « Soportes prolongados por apneas
p g » Deterioro pulmonar progresivo
« Patron difuso de detencion del desarrollo ramificacion
alveolar hipoplasia vascular pulmonar



— Patogenesis

Desarrollo RCIU/Preeclampsia
pulmonar fetal Parto prematuro
¢Factores gepéticos?
Inicio Pulmén mmadugq
respiracion Ol
Volutrauma ‘fi;; -
| inflamacion
Factores riesgo antenatales : Oigenafesrés ot
| Ventilacién mecénica
pulmonar posnatal Liquidos, DAP

. R O s Infecciones
Factores de riesgo Neonatales Malnuticien

¢Factores epigenéticos?

. Inflamacién-Edema :

Factores de riesgo Postnatales B o

} Vascularizacion =~ ----- » Hipertension pulmonar, cor pulmonar
| Alveolarizacién ----> Metaplasia

e . TR, Fibrosis
Daro via aérea ----» Traqueobroncomalacia

e insterticio

Jose Tapia, Neonatologia , 2018



Patogeénesis:

Factores -
Antenatales

e hestriccion del crecimiento intrauterino

s Corioamnionitis

sy Sindrome hipertensivo del embarazo

= Tabagquismo materno

Respir Med. 2017 November : 132: 170-177.



Susceptibilidad genética

Gemelos idénticos 1 Incidencia de DBP moderada-severa vs no gemelos no
identicos.

En DBP leve no hubo diferencia en los grupos.

Por lo tanto: susceptibilidad genética podria jugar un rol en patogénesis
de sus formas moderadas y severas.

Sin embargo otros estudios fallaron en asociado algun loci genodmico con
DBP moderada y severa.

Por lo tanto: Enfermedad heterogénea resultado de multiples causas.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Restriccion del
crecimiento
intrauterino

Insuficiencia placentaria
| Factor de crecimiento
insulinico

| Factor de crecimiento

vascular endotelial
RCIU- | crecimiento
pulmonar

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Inflamacion del corion y amnios.

Generalmente causada por infeccion bacteriana.

Estudios han fallado en asociarlas.

Factores de inconsistencias

« Falta de criterios uniformes
« Desacuerdo en diagnostico y hallazgos patologicos
« Variabilidad en histopatologia placentaria

Inflamacion no es factor de riesgo

« Sin embargo: secuelas asociadas a corioamnionitis (sepsis)
se asocian a DBP.

Corioamnionitis

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Sindromes
hipertensivos del
embarazo

Desbalance mediadores pro y anti
angiogenicos que detienen desarrollo

del pulmon.

No hay evidencia definitiva

Estudios: asociacion si SHE + RCIU
pero no SHE aislado.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Altamente asociado a prematurez y
sus complicaciones.

L@%

el Estudios Italia, Alemiay Canada
mostraron asociacion a DBP.
Tabaauismo Patogénesis: epigenética, disfuncion
q placentaria, alteracion de la
materno angiogénesis.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Patogeénesis:
Factores
Natales

Edad gestacional

Peso al nacer

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Principales predictores de DBP:
Prematuridad y bajo peso al nacer.

Directamente proporcionales.

23 semanas 78% - Severo 58%
28 semanas 23% - Severo 8%.

Edad Inmadurez + exposicion a soporte
Gestacional y respiratorio/ventilatorio

peso al nacer

Respir Med. 2017 November ; 132: 170-177.



PatogéneSiS: = [ strés oxidativo e hiperoxia
Factores
Postn atales B \/cntilacion mecanica

o Ductus arterioso Persistente

= Disbiosis respiratoria

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Estres
Oxidativo

Ambiente que favorece Defensas antioxidantes Mayor susceptibilidad a

inmaduras. infecciones e inflamacion.

pro-oxidacion

Estrés oxidativo

interrumpe desarrollo ROS generan dano celular
pulmonar por inhibicion de . . . directo (oxidacion
senalizacion al factor de === Hlpetrox_la geéle ggéveles membranas, proteinas
crecimiento, ensamblaje OAICOS CE ' estructurales, enzimas,
matriz extracelular, acidos nucleicos)

apoptosis y angiogénesis.

ROS ademas generan influjo de células inflamatorias hacia los pulmones (por
expresion de factores quimiotacticos) que atraen citoquinas y neutréfilos

para luego generar daino endotelial, y disrupcion de la membrana alveolo-
capilar generando edema y dificultad de intercambio gaseoso.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Ventilacion Interacciones entre configuracion del
Mecanica ventilador y factores del paciente.

—
¢
°

Barotrauma: Dano por presion excesiva
Volutrauma: Dano por volumen excesivo

Atelectrauma: Ventilacion en pulmones con
inadecuado reclutamiento - colapso y expansion
pulmonar a repeticion genera disfuncion de
surfactante e hipoxia regional.

Biotrauma: causado por mediadores inflamatorios.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Sepsis

Detiene el desarrollo
pulmonar por
mecanismos

inflamatorios, estres

oxidativo y dano
endotelial.

Aumenta incidencia de
DBP de manera aislada.

)

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Ductus arterioso persistente

1 del flujo pulmonar puede 1 presion
hidrostatica y generar edema pulmonar y
| de la compliance, requiriendo soporte
ventilatorio que puede generar dano
pulmonar.

No se ha probado que el cierre de las
DAP disminuya la incidencia de DBP.

Puede ocurrir que las terapias asociadas
al DAP generen complicaciones que
hayan hecho pensar esto.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Estudios recientes :
tracto respiratorio
no es esteril como

se pensaba.

Disbiosis respiratoria

Colonizacion in
utero y durante el
parto.

Corioamnionitis,

antibioticos | la

colonizacion y 1
colonizacion
patologica

Respir Med. 2017 November ; 132: 170-177.



Evaluacion diagnostica

- Cuadro de dificultad respiratoria +
requerimientos de O2 sobre los
criterios ya conversados.

- Radiografia de torax: Infiltrado
intersticial leve a severo +
hiperinsuflacion leve a moderada.
Pueden haber cambios fibroticos.

- Severos: Ecocardiogramay ECG
seriados.

RNPT 28 sem, control 7 semanas, con requerimientos
de VMI.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



—  Tratamiento

Prevencion de
prematuridad.
Corticoides en
prematuros. (no
lincidencia pero mejora
sobrevida y severidad)

De requerir ventilacion
usar presiones y
volumenes minimos
posibles.

Aporte de liquidos
cuidadoso, tendencia a
restriccion (riesgo EPA).
No sobrepasar 100-130
ml/kh primeros 7 dias.
Prevencion IAAS
Manejo de DAP

Preferir primero CPAP a
VMI

Respir Med. 2017 November ; 132: 170-177.



Oxigenoterapiay
asistencia ventilatoria:
Etapa aguda

Evitar hiperoxemia (sat . Si requiere VM, lo
>95%). Preferir 90-95%. menos agresiva posible

Hipercapnia permisiva
PaCO2 hasta 55 mmHg
(>60 asociado a
leucomalacia
periventricular)

Vc 4-5mi/kg PEEP 5-6 cmH20

J

Respir Med. 2017 November ; 132: 170-177.



Evitar hipoxemia. Mantener sat > 92%.

Hipoxemia interfiere con progreso ponderal
y 1 Rvpulmonar.

Hipertension pulmonar sostenida llegar a
cor pulmonar con hipertrofia ventricular.

Oxigenoterapiay Prueba 36 semanas: todo paciente con
asistencia FiO2 < 30% si logran sat>90% por 30
ventilatoria: etapa minutos no requeririan O2 suplementario.
cronica

Respir Med. 2017 November ; 132: 170-177.



DBP asociado a mal incremento ponderal.

DBP no mejora si los ninos no crecen.

Demanda de calorias aumentada (15-25% mas—-> 140-150 cal/kg/d)
por el mayor trabajo respiratorio y consumo de O2

Aminoacidos parenterales lo mas precozmente posible.

Por la restriccion hidrica: formulas con mayor densidad calérica

N UtriCién Ingesta proteina no menor a 3-4 gr/kg.

DBP grave se recomienda alimentacion enteral continua.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



* RNMPN en VM se asocio con | incidencia
de DBP, sin embargo beneficios no superan
los riesgos.

« RNMPN VM x > 7 dias: Estudio DART 2005
mostro extubacion antes que sin
tratamiento

Dexametasona

Farmacos:
Corticoides

« Eficacia 'y seguridad no establecidas.

* RN <28 sem: Estudio controlado 2016
PREMILOC. Hidrocortisona precoz (<10
ddv) a dosis baja. | DBP y muerte

Hidrocortisona

e Estudio multicéntrico Yeh y cols.
Budesonida « Instilaron junto a surfactante en RNMPN.
« | incidencia de DBP y muerte

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Diurético
« Furosemida: | resistencia pulmonar y mejora distensibilidad. Solo efecto agudo.

« No hay evidencia sobre uso prolongado y cambio de pronostico, pero si
alteraciones elp.

« Por lo tanto: Uso restringido a episodios de EPA y periodos cortos (1-2 dias)

 Espironolactona e hidroclorotiazida menos diureticos que furosemide pero
menos efectos secundarios.

Broncodilatadores

« Caida transitoria de resistencia pulmonar.
* No cambia curso de enfermedad.

« Efecto paradojal: agravacion clinica en DBP severa prematuros extremos con
broncomalacia.

Farmacos

* 16-25% de los RN con DBP tienen HTP.
 No hay suficientes estudios para eleccion de uno sobre otro.

Respir Med. 2017 November ; 132: 1770-177.



Principles of resuscitation for infants with severe

T rata m i en to - bronchopulmonary dysplasia
P ri nCi p i O S d e Summer Elshenawy “~, Monique R. Radman-Harrison ™, Philip T. Levy",

Satyan Lakshminrusimha“, Taylor L. Sawyer “, Brenda H. Law
| .y
Resucitacion

- No hay guias adaptadas a DBP.

- Aspectos distintivos en cuidado preventivo y post reanimacion.

- Depende de identificar fenotipos y fases de cuidado de cada
paciente.

S. Elshenawy et al. Seminars in Perinatology 48 (2024) 151990



Principles of resuscitation for infants with severe

|
T rata mien to - bronchopulmonary dysplasia
P r i n c i i o S d e Summer Elshenawy *', Monique R. Radman-Harrison ', Philip T. Levy*,
p Satyan Lakshminrusimha ¢, Taylor L. Sawyer °, Brenda H. Law

Resucitacion

— Fase | - Inestabilidad

+Inestabilidad Respiratoria y hemodinamica. Deficiencia nutricional, Compromiso neurologico

+Objetivo: Estabilizar al paciente. TPCR

— Fase Il - Transicional

«Estabilidad cardiopulmonar
srequerimientos ventilatorios estabilizados y ttolerancia a actividad
*Objetivo:| labilidad , optimizar la nutricion, la tolerancia a la actividad y retiro de tratamientos iniciales

— Fase lll - Pro-Crecimiento

«Estabilidad en la oxigenacion, |progresiva del soporte respiratorio y 1 tolerancia a actividades diarias,

*Adecuado crecimiento ponderal Iriesgo pero

puede haber
regresiones

— Fase IV - Convalescencia

«Suficiente reserva respiratoria para retiro de medicamentos respiratorios.
*Transicion a ventiladores en casa, con interacciones sostenidas con su entorno y mejor desarrollo neurologico

S. Elshenawy et al. Seminars in Perinatology 48 (2024) 151990



1.0
0.8

Fases

0.6

FiO2

0.4

0.21

Resp
support

Pulmonary
vasodilators
Sedation

Nutrition

Phase |
(Unstable)

Phase Il
(Transitional)

Phase llI
(Pro-growth)

Phase IV
(Convalescent)

Start at 32-35 weeks
Volume guarantee or
PRVC ventilation
High Vit: 8-12cc/kg
Low RR: 14-20/min
Long Ti: 0.6-1sec
High PEEP

Steroids

Inhaled NO
IV morphine +/- paralysis

Mild fluid restriction

Increase Vt and adjust

Ti with weight gain and

blood gases

Consider tracheostomy

discussion
Wean steroids

Wean iNO
Enteral sildenafil

Gradual transition
to enteral sedation
0OG feeds; Weaning
parenteralnutrition
Consider G-tube,
trial of NJ feeds, or
NJ tube

S. Elshenawy et al. Seminars in Perinatology 48 (2024) 151990

Wean RR and PEEP
gradually as tolerated;

No more than1-2 times/wk

PS sprints and attempts
to wean to NIV
Tracheostomy discussion
if appropriate

Sildenafil if needed
Monitor echo g mon

Wean enteral sedation
Monitor withdrawal

Full enteral feeds

Tracheostomy

Trach collar sprints
with PEEP 6-7

Portable ventilator

for transition to home;
If weaned off ventilator
adjust CPAP, HFNC or
low flow nasal cannula;

Maintenance pulmonary
vasodilators

Off sedation

Full enteral feeds;



— FENOTIPOS

INFECTIOUS PHENOTYPE LARGE AIRWAY PHENOTYPE
o Viral panels : :
Tracheltus. Bactersl coliuredit Tracheo-.bronchomalaaa High PEEP‘
Pneumonia | A +ibiotics Sub_glo_ttlc stenosis Transpyloric feeds
Aspiration
MIXED
INTERSTITIAL LUNG DISEASE AN
e : LowerTi, Low Vt ALVEOLAR PHENOTYPE

Restrictive lung disease | r.ctor RR
& ) Y Impaired alveolarization High Vt,
™ 9‘:,’9“( WOrKUPES Areas of hypo-inflation alternating with Long Ti,
Ung2opsy “H hyperinflation (heterogeneity) Low RR

y

SMALL AIRWAY PHENOTYPE ‘ Boxes -
S e 4
Bronchospasm Adequate PEEP  ' > Mzsraa?: n::snt
Steroids :
PULMONARY VASCULAR DISEASE PHENOTYPE
ANASARCA == Vascular hypoplasta and remodeling Pu|monary vasodilators

Strategic use

of diuretics Right-to-left or bidirectional shunts | Evaluation for pulmonary

RV hypertrophy and dysfunction vein stenosis

_ymphatic and venous congestion

High Paw

-dema High PVR

S. Elshenawy et al. Seminars in Perinatology 48 (2024) 151990



Fenotipo
Alveolar

e Descripcion

- Fisiopatologia

« Disrupcion crecimiento pulmonar distal

« Alveolarizacion alterada

* |superficie intercambio gaseoso.
« Manifestaciones clinicas

1 Trabajo respiratorio

1 Requerimientos de O2 o VPP.

« Rayos con |volume pulmonar o hiperinsuflacion
* Precipitante

« Enfermedad parénquima aguda.

e Consideracion en manejo

« Via aérea/ventilacion objetivo mejorar reclutamiento y oxigenacion de pulmones
heterogeneos

* 1 Volumen tidal
+ 1 Tiempo inspiracion
| Frecuencia respiratoria

« Circulacion
« Vigilancia hiperinsuflacion que afecte retorno venoso y postcarga.

= Medicamentos/otros

« Sedacion si asincronias

« Manejo secreciones

S. Elshenawy et al. Seminars in Perinatology 48 (2024) 151990



em Descripcion

- Fisiopatologia
« Alteracion estructura pulmonar — Traqueobroncomalacia.
« Alteraciones adquiridas — Estenosis subglotica
« Manifestaciones clinicas
* Requerimientos 1 de PEEP
» Rayos con hiperinsuflacion y atrapamiento aereo.
« Dependientes de traqueostomia
 Precipitante
» Obstruccion de via aerea

e Consideracion en manejo

« Via aérea/ventilacion
« Manejo de emergencias traqueostomias

Fe n Oti p o VI’ a » 1 PEEP para evitar atrapamiento aéreo

aérea grande mmm Medicamentos/otros

+ | Colapso VA: Sedacion y relajantes musculares.

S. Elshenawy et al. Seminars in Perinatology 48 (2024) 151990



Fenotipo Via
Aérea
pequena

e Descripcion

* Fisiopatologia

« Alteracion arquitectura pulmonar.

* Musculatura VA pequefia anormal.

 Obstruccion reactiva o 1 inflamacion.
« Manifestaciones clinicas

» Respuesta a broncodilatadores, manejo de secreciones y corticoids.
* Precipitante

» Obstruccion VA o enfermedad pulmonar parenquimatosa.

mmmm  CoONsideracion en manejo

» Via aérea/ventilacion

« PEEP Adecuado con tiempo espiratorio adecuado para evitar
atrapamiento aéreo.

e Medicamentos/otros

» Broncodilatadores- Corticoides sistémicos

* Manejo de secreciones
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Fenotipo Hipertension
pulmonar
cronica/enfermedad
vascular

ey Descripcion

*Fisiopatologia
« |vascularizacion pulmonar, detencion Desarrollo vascular y remodelacion vascular
obliterative.
+HTP del DBP diferente a otras. Puede tener estenosis de vena pulmonar que empeora
la HTP.
*Manifestaciones clinicas
*Requerimientos de O2 bajos con deterioro rapido ante crisis hipertensivas pulmonares.

*Precipitantes
+Crisis hipertensivas pulmonares.

et CoONSideracion en manejo

-Via aérea/ventilacion
«Evitar hypoxemia - uso de O2
Ventilacion adecuada evitar acidosis.
«Circulacion
«Asegurar precarga adecuada.
*DVA para| hipotension sistémica y mejorar perfusion coronaria.

s Medicamentos/otros

«Sedacioén y bloqueo neuro muscular.

«Vasodilatadores pulmonares (6xido nitrico inhalado, analogos de prostaciclinas,
sildenafil)
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Fenotipo
Infeccioso

Descripcion

 Fisiopatologia

* Funcién immune alterada

 Alteracion colonizacion con bacterias patogénicas
« Manifestaciones clinicas

« Traqueitis 0 neumonias a repeticion

Consideracion en manejo

 Via aérea/ventilacion
 Manejo de secreciones y estrategias de
reclutamiento

Medicamentos/otros

« Antibidticos empiricos de acuerdo a historia previa
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R Descripcion

- Fisiopatologia
» Asociado a alteracion linfatica
« Manifestaciones clinicas
* Dificultad euvolemia.
» Edema o edema leve en prematuros.

s Consideracion en manejo

- Via aérea/ventilacion

« Edema torax (alteracion restrictiva)
 Circulacion

 Evaluar requerimiento de coloides o cristaloides

FenOtI po mmm Medicamentos/otros

An asa rca » Diuresis estricta
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- Fisiopatologia
« Depende de la causa primaria.
« EDS congénitas

« Manifestaciones clinicas
« Presentacion neonatal o ninez.

« Enfermedad pulmonar cronica fuera de proporci pn
alaEG

« Via aérea/ventilacion
Fenotipo e e ooy o
Enfermedad . T_?gayC?;nR?Iiance.
intersticial
pulmonar
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BREATHING
-Use phenotype and etiology-
specific strategies to establish
effective ventilation

-Establish FRC

-Avoid air trapping and
wyperinflation

-Adequate minute ventilation

CIRCULATION

-Establish vascular access

-Manage PH crisis

-Address reversible causes (Hs and Ts)
-Evaluate for shock

-Evaluate for arrhythmia

-Initiate high-quality chest compressions
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HsandTs:

Hypovolemia

Hypoxia

Hydrogen ion excess (acidosis)
Hypoglycemia

Hypokalemia

Hyperkalemia

Hypothermia

Tension pneumothorax
Tamponade - Cardiac

Toxins

Thrombosis (pulmonary embolus)
Thrombosis (myocardial infarction)




A: Via Aérea

AIRWAY

- Permeabilidad via aérea -Evaluate airway patency

- Paravia aérea avanzada (TET o Traqueostomia): and establish St?ble airway
desplazamiento, obstruccion , neumotérax, falla de -No advanced airway:
equipo. MR. SOPA .

-Advanced airway:

- De requerir, retirar TET para ventilacion con bolsa DOPE
autoinflable (Sellado adecuado). -Additional consideration

- Evaluacion: historia, visualizacion de va, aspiracion, for difficult airway

imagenes, capnografia, revision de graficas y alarmas.)

BREATHING
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A: Via Aérea

AIRWAY

- Consideraciones en DBP: dificultad para ventilar por -Evaluate airway patency

obstruccion anatomica (estenosis subglética) o via and establish stable airway
aérea artificial disfuncional (Traqueostomia) -No advanced airway:
- Protocolos para intubacion dificultosa. MR. SOPA .
-Advanced airway:
- Reintubacion: experiencia/videolaringoscopia. DOPE

- Canula de reemplazo/ventilacion por mascara en estom: -Additional consideration

for difficult airway

BREATHING
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B: Respiracion

C e : BREATHING
- Principio de ventilacion efectiva en DBP: e SFeneberid el
. .y . specific strategies to establish
alcanzar ventilacion/minuto adecuada, tfective ventilation
.. . -Establish FRC
optimizar reclutamiento pulmonary -Avoid air trapping and
h inflati
reestablecer una CRF adecuada. B

- Evitar atrapamiento aéreo e hiperinsuflacion.

- DBP:
- 1PIM, 1 Tiy |FR.

- Pueden requerir PEEP mas elevados
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C: Circulacion

- Acceso intravascular [ -
CIRCULATION
- Compresiones de alta calidad cuando requiera. -Establish vascular access
-Manage PH crisis
- Causas reversibles del PCR -Address reversible causes (Hs and Ts)

-Evaluate for shock
-Evaluate for arrhythmia
-Initiate high-quality chest compressions

- Manejo de crisis hipertensivas pulmonares.

- No hay consideraciones especiales para DBP.

- Acidosis e hipoxemia 1 PVR, empeora V/q.
- Correccion mejora la funcidon cardiaca.

- Manejo: analgesia, sedacion y relajacion muscular.
Inotropos para mejorar funcion ventricular derechay
vasopresores para mejorar hipotension sistémica y
perfusion coronaria.

- Vasodilatadores como oxido nitrico, protaciclinas, inihibidores
de la fosfodiesterada tipo 4 (sildenafil)
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i DRUGS/ Other
u -V, i
D: drogas, farmacos y e
-Calcium
Ot ros :i?\(:il;i?)\tibclscarbonate
-Volume Expansion

Oxigeno, sedacion, bloqueo neuromuscular, corticoides. -g:ihnepherine
= ers

Oxigeno actua como vasodilatador pulmonar.

Sat objetivo 90-95%

Sedacion y bloqueo neuromuscular: | resistencia vascular periférica. Se prefieren
fentanilo y midazolam o rocuronio (|demanda metabdlica)
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- E:ECMO

- Algunos ninos con DBP son candidatos.

- Descompensacion aguda

Insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda con potencial de recuperacion pulmonar

Hipercapnia con acidosis respiratoria severa

Falla circulatoria refractaria a ventilacidn mecanica, sedacion, bloqueo neuromuscular,

soporte cardiotropico y NO inhalado.

Shock séptico
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DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Autora:

Displasia Broncopulmonar (DBP): Patogénesis y hallazgos clinicos NicolsrAdderisy

Restriccion del
crecimiento intrauterino

Tabaquismo materno

Factores prenatales

Predisposicion
genética

Corioamnionitis

Revisado por:
Dr. lan Mitchell*

Factores postnatales Traduccién:
Prematurez L . Emelie Kozak, Erika Sifuentes*
Ventilacion mecanica *MD al momento de la

Sepsis Toxicidad por O, publicacién

Conducto arterioso
Abreviaturas:

Enfermedad hipertensiva del embarazo Dafio a los pulmones persistente . '
RVP - resistencia vascular
‘ pulmonar
N Citoquinas proinflamatorias DLCO - capacidad de
; difusiéon de monédxido de
Alteracion en el desarrollo Cpons . :
VEF1 - volumen espiratorio
vascular pulmonar y alveolar forzado del 1er segundo
FiO,—fraccion inspirada de
oxigeno

{ Crecimiento vasculary
vasorreactividad alterada

™ RVP Lechos capilares

!

Remodelacién
de las arterias
pulmonares

}

Hipertension
arterial pulmonar

del intersticio
en RX de térax

Reparacién subdptimay il N Resistencia de {/ Septacion e hipoplasia

remodelacién anormal la via respiratoria alveolar
Opacidad 1 4 1
Lusaf . — icial Enfermedad , .
engrosamiento i
engrosamiento Fibrosis intersticia pulmonar obstructiva J Alvéolos funcionales

' v

J VEF1 J Superficie del
intercambio gaseoso

Deterioro del intercambio gaseoso pulmonar

A

Hipoxia {, DLCO
Signos de dificultad Criterios diagndsticos de DBP
respiratoria: Los recién nacidos con necesidad de oxigeno suplementario durante 28 dias se

diagnostican por medio de una evaluacién a las 36 semanas de edad postmenstrual, como:
(a) DBP leve —recién nacido respirando al aire ambiente

(b) DBP moderada — recién nacido que necesita <30% FiO,

(c) DBP grave —recién nacido que necesita >30% FiO, o ventilacién con presidn positiva

retracciones,
sibilancias,
crepitantes



Conclusiones

- Los ninos con DBP suelen tener hospitalizaciones prolongadas y reingresos frecuentes.

- Tienen alto riesgo de reagudizaciones los primeros 2 anos de vida que pueden resultar en
morbilidad y muerte.

- La complejidad secundaria a la patogenia heterogénea requiere que el manejo sea
individualizado y basado en su fisiopatologia.

- Deben existir estrategias de planificacion (herramientas) y planes individualizados para
disminuir la morbimortalidad.



	Slide 1: Displasia broncopulmonar
	Slide 2: Hoja de Ruta
	Slide 3: Introducción
	Slide 4: Historia
	Slide 5: Definición Actual
	Slide 6: Definición Jensen 2019
	Slide 7: Definición Jensen 2019
	Slide 8: Definición Jensen 2019
	Slide 9: Definición Jensen 2019
	Slide 10: Definición Jensen 2019
	Slide 11: Definición Jensen 2019
	Slide 12: Porqué es importante una definición?
	Slide 13
	Slide 14: Epidemiología
	Slide 15: Epidemiología
	Slide 16: Patogénesis
	Slide 17: Patogénesis: Factores Antenatales
	Slide 18: Susceptibilidad genética
	Slide 19: Restricción del crecimiento intrauterino
	Slide 20: Corioamnionitis
	Slide 21: Síndromes hipertensivos del embarazo
	Slide 22: Tabaquismo materno
	Slide 23: Patogénesis: Factores Natales
	Slide 24: Edad Gestacional y peso al nacer
	Slide 25: Patogénesis: Factores Postnatales
	Slide 26: Estrés Oxidativo
	Slide 27: Ventilación Mecánica
	Slide 28: Sepsis
	Slide 29: Ductus arterioso persistente
	Slide 30: Disbiosis respiratoria
	Slide 31: Evaluación diagnóstica
	Slide 32: Tratamiento 
	Slide 33: Oxígenoterapia y asistencia ventilatoria: Etapa aguda
	Slide 34: Oxígenoterapia y asistencia ventilatoria: etapa crónica
	Slide 35: Nutrición
	Slide 36: Fármacos: Corticoides
	Slide 37: Fármacos
	Slide 38: Tratamiento: Principios de Resucitación
	Slide 39: Tratamiento: Principios de Resucitación
	Slide 40: Fases
	Slide 41: Fenotipos
	Slide 42: Fenotipo Alveolar 
	Slide 43: Fenotipo Vía aérea grande  
	Slide 44: Fenotipo  Vía Aérea pequeña 
	Slide 45: Fenotipo Hipertensión pulmonar crónica/enfermedad vascular
	Slide 46: Fenotipo Infeccioso 
	Slide 47: Fenotipo Anasarca 
	Slide 48: Fenotipo Enfermedad intersticial pulmonar 
	Slide 49
	Slide 50: A: Vía Aérea
	Slide 51: A: Vía Aérea
	Slide 52: B: Respiración
	Slide 53: C: Circulación
	Slide 54: D: drogas, fármacos y  otros
	Slide 55: E: ECMO
	Slide 56
	Slide 57: Conclusiones

