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= Los fenotipos de displasia
broncopulmonar mas comunes han
cambiado con los avances en la atencion
neonatal.

La progresion y el resultado de la
enfermedad estan relacionados con la
suma de exposiciones prenatales,
perinatales y postnatales que interfieren
con el crecimiento vy desarrollo
pulmonar.

La estrategia de tratamiento O6ptima
minimizard las exposiciones que
interfieren con el crecimiento pulmonar
y conducen a un estado pro-crecimiento.



A pesar de los avances en la atencion, la DBP sigue
siendo la complicacién mas comun de la
prematuridad.

El espectro de los fenotipos ha evolucionado con el
tiempo.

El fenotipo moderno tipicamente ha interrumpido el
desarrollo alveolar, las vias aéreas conductoras y la
vasculatura pulmonar.

La histologia de los fenotipos mas leves se
caracteriza por un patrén homogéneo de

hiperinflacién minima, menos alvéolos mas grandes
y menos fibrosis.

DBP: EVOLUCION
DE LOS
FENOTIPOS DE
LA ENFERMEDAD
Y DEL FENOTIPO
DEL
NACIMIENTO.




Los bebés con un fenotipo mas grave
tienen una imagen mas heterogénea:

Menos alvéolos, lo que sugiere una
interrupcidn del tabique alveolar

Mas hiperinflacidén alternando con areas
de atelectasia e hiperplasia (fibrosis).

Unos pocos con enfermedad muy grave ha

alterado el desarrollo microvascular con
DBP e hipertension.

DBP: EVOLUCION
DE LOS
FENOTIPOS DE
LA ENFERMEDAD
Y DEL FENOTIPO
DEL
NACIMIENTO.




La gravedad y la progresién de la

enfermedad son bastante complejas y
estan relacionadas con factores modifican
el crecimiento y desarrollo pulmonar

La infeccidn intrauterina, la preeclampsia,
el tabaquismo materno y la HT materna
pueden detener el desarrollo pulmonar
antes del nacimiento.

Genética y / o factores enddégenos
también tienen un papel en la

patogénesis de DBP

FISIOPATOLOGIA
Y PROGRESION
DE LA
ENFERMEDAD




1990: DBP resulta de una
alteracion en el desarrollo

pulmonar y que factores de
riesgo prenatales como RCIU.

RCIU tienen una interrupcion de
crecimiento somatico, incluido

el de los pulmones.

El fenotipo resultante es
diferente y, a menudo, mas

severo que el de RN con PAEG.

FISIOPATOLOGIA
Y PROGRESION

DE LA
ENFERMEDAD




PISIOPATGLO!; iﬂ = Los bebés expuestos a esteroides
Y PROGRESION prenatales ];]Dpueden tener una

. mejor funcién pulmonar vy
DE II E mejores resultados que los bebés

ENFERMEDAD no expuestos.



FISIOPATOLOGIA Y PROGRESION DE LA
ENFERMEDAD

= Exposiciones postnatales :
= La bacteriemia / sepsis

= La enterocolitis necrosante
= La ventilacién mecéanica prolongada
= La exposicidn al oxigeno suplementario

= Las células inflamatorias se encuentran en concentraciones mas altas en los
espacios aéreos y en el intersticio de los ninos que desarrollan DBP

= Tener biomarcadores de inflamacidén se asocia a mayor riesgo de desarrollar DBP.




Preterm infant Preterm infant

FISIOPATOLOGIA

BPD J “BéD" 1
(single bucket) (many phenotypes)

Figure 1. Complex pathophysiology of BPD (with permission: Pediatric Research, Nature Publishing Group, and Ri
Ryan, MD, Medical University of South Carolina, Charleston, SC).







MODELO ESTANDAR DE ATENCION

 Destete rapido del soporte * Corticosteroides

ventilatorio * Larestriccién de
 Frecuentes extracciones de liquidos
laboratorio * Uso de diuréticos .
 Cambios frecuentes en la SOP?“? optimo para el
atencion crecimiento pulmonar y
: : : cerebral.
 Estrategias de cuidado ¢ Impacto negativo en el
agudo crecimiento y la
* Pueden ser inapropiadas nutricién posnatal.

para un nifio con fisiologia
estatica como la de DBP
severa y establecida

PRINCIPIOS GENERALES







DBP tipo 1:
Tienen un defecto de difusidn leve
Requiere oxigeno por canula nasal o

ferse;ifar; C1;>I<;§ist.iva continua en las vias ESTRTECIAS DE
APOY0
DBP tipo 2: RESPIRATORIO

Requieren ventilacion mecanica.

Corren mayor riesgo de consecuencias
adversas pulmonares y neurocognitivas,

Puede ser necesaria una traqueotomia




= Independiente del fenotipo, el aparato
de soporte debe coincidir con la
fisiologia de la enfermedad.

= Maximizar las exposiciones positivas,
incluido el aparato de soporte
respiratorio, las saturaciones de oxigeno
y la nutricién.

= Minimizar las exposiciones negativas
como los corticosteroides sistémicos y
los procedimientos dolorosos.



= Signos positivos del desarrollo: estado
de alerta silencioso, podria proporcionar
la garantia de un soporte adecuado.

= Las demandas metabdlicas también
deben cumplirse para lograr un estado
pro-crecimiento o anabdlico

= DBP severa : ha encontrado 1util pensar
en términos de estabilidad clinica y
progreso a lo largo de un continuo,
desde el diagnoéstico a las 36 semanas
de EGC hasta la convalecencia.
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oty O i CRECIMIENTD
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Figure 2. Management of severe Type 2 BPD: achieving a pro-growth state.
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Phase Il
(Pro-growth)
==
Wean vent support while

maintaining activity

Characteristics:

PS/CPAP trials or PIP weans
Maintains develop activities
Tolerates postural activity
Good linear growth

Low steroids: <0.2/kg
Wt/Lg ratio improving

Physiology: stable, with
tolerance of cares, activities.

® FiO2< 40% and stable

® P-HTN stable or resolved
* A/W obstruction resolving
* Airway secure

Transition to Phase IV:

e Stable oxygenation

e Secure airway

= Comfortable breathing

* Developmental progress
[ * Progress on less sedative
* Good growth velacity

FASES DE TRATAMIENTO

= Etapas de progreso a lo largo
del continuo desde el ingreso
hasta el alta

= 4 fases que se correlacionan
con marcadores clinicos clave
de progreso



FASE 1
(1-6 MESES)

ﬁ‘;;‘l Las desaturaciones agudas, la fatiga o las
deficie reaccilones conductuales con actividad
Paso a minima sugieren un soporte inadecuado del
desteti _. . . o .
sistema respiratorio o un desequilibrio de
La sed .
12 grp Otras medidas de soporte
. Alerta (Proncodilatadores, sedacidén, esteroides,

de baj nutricién).




FASE 2
(3-12 MESES)

- Los objetivos: reducir la fragilidad y mejorar la reserva
respiratoria para lograr un estado "pro-crecimiento".

- Mantener un soporte respiratorio adecuado
- Ganancia de reserva fisioldgica.

- Los que requieren PP a largo plazo en esta fase considerar
traqueotomia

- Esimportante el manejo RGE o emesis recurrente.

Al final, debe estar en dosis bajas de Prednisona o sin
esteroides, evidencia de tolerancia a las actividades
apropiadas para la edad, y ciclos establecidos de suefio-
vigilia.




FASE 3
(3-15 MESES)

= Oxigenacién estable

= Capacidad de permanecer tranquilo e interactivo con

los cuidados y las actividades.

= Listo para un destete gradual del soporte respiratorio,
dependiendo de la estabilidad lograda en la fase 2.

= P/ mejoran,

la inflamacion se resuelve y la
acumulacidén de masa corporal magra es consistente.

= Sin esteroides o con dosis muy bajas.

Phase Il
(Pro-growth)
> >

Wean vent support while
maintaining activity

Characteristics:

PS/CPAP trials or PIP weans
Maintains develop activities
Tolerates postural activity
Good linear growth

Low steroids: <0.2/kg
Wt/Lg ratio improving

Physiology: stable, with
tolerance of cares, activities.
FiO2 < 40% and stable
P-HTN stable or resolved
A/W obstruction resolving
Airway secure

Transition to Phase IV:
Stable oxygenation
Secure airway
Comfortable breathing
Developmental progress
Progress on less sedative

Good growth velocity O
€



FASE 4

» Estado ""convaleciente”
= El aumento del desarrollo motor

= Una reserva respiratoria adecuada para eliminar los
medicamentos dos veces al dia

= Cambios minimos en la atencién
= Capacitacién de la familia para la atencién domiciliaria.

= Cuanto mas tiempo esté en Fase 1 o 2, mayor sera la
duracién de la estadia y mayor serd el riesgo en el
desarrollo.

=Llos que no progresan , pensar en
traqueobroncomalacia, deficiencias de proteinas
tensioactivas u otros problemas pulmonares
congénitos.




PRUEBAS
FUNCION
PULMON

Un estudio reciente de nuestra institucidon examind
las pruebas de funcién pulmonar en bebés que no
progresaron en la fase de transicién tardia (fase II).

EG: 52 semanas
= 50% de los bebés tenian fisiologia obstructiva

= el 40% tenia fisiologia mixta (obstructiva /
restrictiva)

= el 10% tenia wuna fisiologia puramente
restrictiva.

Rpta al broncodilatador en el 74% de pacientes
obstructivos, 63% de mixtos y 25% de restrictivos.

Los lactantes con enfermedad pulmonar
puramente obstructiva, tienden a tener una fase de
transicion bastante larga y cursos de ventilacion
muy largos.



La buena nutricién es uno de los factores mas
importantes en el tratamiento de los recién
nacidos con DBP grave.

Un desafio: Los lactantes con DBP tienen mayores
demandas metabdlicas, supresién del crecimiento
por estrés crénico e inflamacioén, y exposicién a
medicamentos que interfieren con el crecimiento
somatico.

Lograr un estado nutricional optimo, en el contexto
de un modelo de atencién multidisciplinario, se
asocia con resultados favorables

Mejoras significativas en la funcién pulmonar, se
correlacionan con el crecimiento lineal



= Minimizar las exposiciones a

¥ 4 medicamentos neurotrépicos Y
OPTIMIZ ACION corticosteroides es fundamental para
mejorar los resultados del desarrollo

DEL, DESARROLL( neurolégico en esta poblacién.

= Alentar la participacién de los padres,

NEUROLOGICO

estresantes y proporcionar estimulacién
apropiada para la edad.



USO DE = La exposiciébn a los corticosteroides
perjudica la septaciéon alveolar y el

crecimiento pulmonar.

ESTERIDES Y = La obstruccion de la via aérea superior

podria deteriorarse con la exposicidn a
agonistas beta, empeorando asi las

BETA_ anormalidades de la funcidén respiratoria.
= Precaucion en los bebés sospechosos de

tener anomalias en las vias respiratorias
superiores.



= A pesar de los avances en la atencion, la DBP
sigue siendo la complicacién mas comun de la
prematuridad.

= Ha habido una evoluciéon en los fenotipos mas
comunmente observados en los ultimos afos.

= Dicha evolucién deriva de un cambio en la
fisiopatologia de la enfermedad

= El momento, la duracidn y la exposicion
acumulativa a factores que interfieren con el
crecimiento y desarrollo pulmonar, tanto
temprano como tardio, son importantes en la
historia natural de la enfermedad.

= No existe una estrategia de gestién tunica para
el amplio espectro de presentaciones clinicas
de DBP.



CONCLUSIONES

= Optimizar las influencias
positivas

= Soporte adecuado de la
respiracién

=Lla baja tolerancia a las
desaturaciones de oxigeno.

=El logro de wuna nutricién
Optima

=La provisidon de un espacio
apropiado para el desarrollo

= Minimizar las
exposiciones negativas

= Los esteroides sistémicos
= Los procedimientos dolorosos

* LLos medicamentos
neurotréopicos

= El ambiente estresante.




= Desarrollar una escala de gravedad
respiratoria para su uso en las primeras fases
de gestibn que se correlaciona con los
fenotipos, las trayectorias clinicas y los
resultados de la DBP.

= Comprender la  contribucidbn de la
traqueobroncomalacia en lactantes con los
fenotipos de DBP mas graves.

= [dentificar biomarcadores reproducibles de
un estado "pro-crecimiento".







