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ABSTRACT
Introduction

Premature birth is one of the most common problems in neonatal care and affects from 6 to
14% of pregnancies (frequency depends on geographical factors) [1]. Prematurity is the
cause of almost half of deaths of children younger than 5 years old [3]. The most frequent
and one of the most severe risks of preterm births is bronchopulmonary dysplasia (also called

a chronic lung disease in some sources).
Aim of the study

The aim of this study is to collect data on both new and traditional ways of prevention and
treatment of chronic lung disease in a population of infants born preterm (<37 weeks of

gestational age).
Materials and methods
The work was created based on the articles available in PubMed and Google Scholar

databases and available scientific literature. Publications were searched in English and Polish
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using the following keywords: bronchopulmonary dysplasia, chronic lung disease of the
newborns, pulmonary hypertension in bronchopulmonary dysplasia, stem cells in

bronchopulmonary dysplasia.
Results

Although bronchopulmonary dysplasia is a common problem among children born preterm,
there is still a limited amount of possibilities of prevention and treatment of this condition.
There are a few definitions of BPD and there aren’t any widely used biomarkers of
bronchopulmonary dysplasia. That’s why the diagnosis isn’t always obvious. Despite efforts
of scientists, many children with this condition suffer from both short-term and long-term
consequences, such as frequent infections, asthma and impaired growth and

neurodevelopment.
Summary

In the last twenty years the survival rate of children born preterm rapidly increased thank to
the development of neonatal care. Up to 20% of children born with body weight less than
1500g will develop bronchopulmonary dysplasia. That is why there is a need for further
research on the topic of bronchopulmonary dysplasia management, especially when it comes

to biomarkers, use of mesenchymal stem cells and treatment of pulmonary hypertension.

Keywords

Bronchopulmonary dysplasia; chronic lung disease; preterm birth; neonatal care; stem cells;

pulmonary hypertension;

ABSTRAKT
Wstep

Poréd przedwczesny jest jednym z najpowszechniejszych probleméw w opiece
okotoporodowej i1 dotyczy od 6 do 14% cigz (czgstos¢ wystepowania zjawiska zalezy od
czynnikow geograficznych) [1]. Powiktania zwigzane z niedojrzatoscig ptodu w momencie

porodu odpowiadaja za blisko 50% zgondéw dzieci do pigtego roku zycia [3]. Jednym z
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najczestszych 1 najpowazniejszych nastepstw porodu przedwczesnego jest dysplazja

oskrzelowo-plucna (przez niektorych autoréw nazywana takze przewlekla chorobg phuc).
Cel pracy

Celem tej prac jest zebranie i podsumowanie dostepnych danych o stosowanych obecnie i
nowych metodach zapobiegania i leczenia dysplazji oskrzelowo-plucnej w populacji dzieci

przedwczesnie urodzonych (<37 tygodnia zycia ptodowego).
Materialy i metody

Przeglad aktualnego piSmiennictwa z uzyciem baz danych PubMed 1 Google Scholar oraz
powszechnie dostgpnej literatury naukowej. Publikacje byly przeszukiwane w jezyku
angielskim i polskim z uzyciem ponizszych stoéw kluczowych: dysplazja oskrzelowo-plucna
(bronchopulmonary dysplasia), przewlekta choroba ptuc noworodkéw (chronic lung disease
of the newborns), nadci$nienie plucne w dysplazji oskrzelowo-ptucnej (pulmonary
hypertension in bronchopulmonary dysplasia), komérki macierzyste w dysplazji oskrzelowo

phucnej (stem cells in bronchopulmonary dysplasia).
Wyniki

Pomimo ze dysplazja oskrzelowo-ptucna jest powszechnym problemem wsroéd dzieci
przedwczesnie urodzonych, mozliwosci prewencji i leczenia tego schorzenia pozostaja
ograniczone. W uzyciu pozostaje kilka definicji dysplazji oskrzelowo-ptucnej, ponadto nie
istniejg powszechnie uznane biomarkery tej choroby. Z tego wzgledu postawienie diagnozy
moze przysparza¢ trudnosci. Pomimo wysitkow naukowcow, wiele dzieci z BPD w
wywiadzie cierpi z powodu krotko- i dlugotrwalych powiktan, takich jak czeste infekcje,

astma oskrzelowa, uposledzenie wzrostu i zaburzenia neurorozwojowe.
Whioski

W ostatnich dwudziestu latach przezywalnos$¢ dzieci przedwczesnie urodzonych gwaltownie
wzrosta dzigki rozwojowi opieki okotoporodowej. Nawet u blisko 20% dzieci z masa
urodzeniowg ponizej 1500g rozwija si¢ dysplazja oskrzelowo-ptucna. Dlatego potrzebne sg
dalsze badania na temat profilaktyki i leczenia BPD, szczegdlnie w zakresie wykrywania
biomarkeréw, uzycia mezenchymalnych komoérek macierzystych i leczenia towarzyszacego

nadcis$nienia ptucnego.
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Stowa kluczowe

Dysplazja oskrzelowo-ptucna; przewlekta choroba phuc; pordéd przedwczesny; opieka

okotoporodowa; komorki macierzyste; nadcisnienie ptucne;

Wstep

Dysplazja oskrzelowo-ptucna, nazywana tez przewlekta chorobg pluc noworodkéw jest jedna
z najpowazniejszych konsekwencji porodu przedwczesnego i moze dotykaé nawet ok. 20%
dzieci urodzonych z bardzo niskg lub ekstremalnie niskg masg ciata (<1500g). U dzieci tych
wystepuje przedtuzona zalezno$¢ od zewnetrznej podazy tlenu, w radiogramach czgsto
widoczne s3 zmiany struktury ptluc, a klinicznie obserwuje si¢ zwigkszony wysitek
oddechowy, czeste bezdechy oraz obturacje oskrzeli. Pomimo powszechno$ci wystgpowania
schorzenia jakim jest dysplazja oskrzelowo-ptucna, mozliwosci w zakresie diagnostyki oraz
leczenia dotknietych nig dzieci nadal pozostaja ograniczone. Ponadto nadal nie wiadomo
jakie doktadnie czynniki wptywaja na fakt, iz BPD rozwija si¢ tylko w cze$ci populacji dzieci
urodzonych przedwczesnie lub z bardzo niska urodzeniowa masg ciata. Naszym celem bylo
podsumowanie dostepnej wiedzy na temat obecnie stosowanych i bedacych przedmiotem

badan metod diagnostyki, profilaktyki i leczenia dysplazji oskrzelowo-ptucne;.

Kryteria diagnostyczne

Pierwsze wzmianki o dysplazji oskrzelowo-ptucnej pochodza z 1967 roku gdy Northway,
Rosen i Porter nazwali tak nowg chorobe pluc obserwowang u dzieci przedwczesnie
urodzonych opierajagc si¢ na obrazie histopatologicznym ptuc dzieci [1]. Zauwazono
woweczas, iz stan ten wystepuje glownie u dzieci leczonych tlenem w wysokim stezeniu przy
uzyciu wentylacji mechanicznej. Obecnie zaréwno definicja jak 1 kryteria diagnostyczne
BPD (dysplazji oskrzelowo-ptucnej) nadal wzbudzaja kontrowersje i stanowig wyzwanie dla
wspotczesnej neonatologii. Prosta definicja okreslajaca BPD jako konieczno$¢ stosowania
tlenoterapii pomimo ukonczenia 36 tygodnia zycia plodowego moze prowadzi¢ do

opoOznienia rozpoznania oraz wprowadzenia leczenia. Wedtug konsensusu NICHD kryteria
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diagnostyczne obejmuja dzieci urodzone <32 tygodnia zycia plodowego, wymagajace
wentylacji tlenem w stezeniu >21% przez okres dluzszy niz 28 dni [7]. Stopien ciezkosci
dysplazji oskrzelowo-ptucnej ocenia si¢ w 36 tygodniu zycia ptodowego lub w dniu wypisu

ze szpitala, za wigzaca przyjmujac date, ktora nastapi wezesniej [7].

Definicja
Brak konieczno$ci stosowania stezen tlenu ponizej 21%
Konieczno$¢ leczenia tlenem w stezeniu <30%
Konieczno$¢ leczenia tlenem w stezeniu co najmniej 30% lub
stosowania CPAP lub wentylacja mechaniczna

Tabela 1. Ocena stopnia zaawansowania dysplazji oskrzelowo-ptucnej

Epidemiologia

Dane dotyczace czestosci wystepowania dysplazji oskrzelowo-ptucnej sa zroznicowane ze
wzgledu na czynniki geograficzne — na obserwowane rozbiezno$ci wplywaja rdéznice w
standardach opieki okotoporodowej oraz czynniki genetyczne [1]. Czgsto$¢ wystgpowania
BPD jest odwrotnie proporcjonalna do wieku ptodowego i masy ciata noworodka przy
porodzie. Wg zgromadzonych danych dysplazja oskrzelowo-ptucna dotyczyta od 13,2% do
18% dzieci z urodzeniowg masg ciata ponizej 1500g w Europie i 19-23% takich noworodkow

w Stanach Zjednoczonych [7].

Etiologia

Obecnie uwaza si¢, ze za rozwdj dysplazji oskrzelowo-plucnej odpowiadaja uszkodzenia

struktury pluc zarowno w okresie prenatalnym, jak i po urodzeniu dziecka [1].

Najwazniejszymi czynnikami ryzyka rozwoju dysplazji oskrzelowo-ptucnej jest porod
przedwczesny i niska masa urodzeniowa noworodka. Okoto 80% noworodkoéw urodzonych
migdzy 22 a 24 tygodniem zycia plodowego rozwinie dysplazj¢ oskrzelowo-plucng, przy
czym w$rod dzieci urodzonych w 28 hbd stan ten dotyczy juz tylko ok. 20% noworodkow [1].
Ponadto kluczowe znaczenie ma uszkodzenie ptluc podczas wentylacji mechanicznej
noworodka po urodzeniu, szczegoélnie dlugotrwatej, z zastosowaniem duzych objetosci

oddechowych 1 wysokich stezen tlenu [8]. Wiele badan wykazato takze, Ze czynnikiem
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zwigkszajacym zaréwno prawdopodobienstwo wystapienia BPD, jak i $miertelno$¢ w jej
przebiegu jest rozw6j nadcisnienia ptucnego. Pomimo rozwoju opieki neonatologicznej oraz
wczesnie wykonywanego badania ECHO u wcze$niakow, PH (pulmonary hypertension)
pozostaje powszechnym problemem na oddzialach intensywnej opieki noworodka [4].
Niektére badania wskazuja takze na udzial zaburzen rozwoju unaczynienia tozyska w
rozwoju dysplazji oskrzelowo-ptucnej [5]. Ryzyko to ma wynika¢ z zaburzen w zakresie
szlakbw metabolicznych naczyniowych czynnikow wzrostu oraz funkcjonowania
endotelialnych komoérek progenitorowych (Capl, Cap2) oraz komorek tworzacych kolonie
srodblonka (ECFC) [5]. Dane z badan przedklinicznych wskazuja na mozliwo$¢
wykorzystania tej zalezno$ci w rozwoju terapii celowanej BPD z uzyciem miRNA, lecz
dostepne obecnie dane na ten temat sg niewystarczajace. Innymi czynnikami zwigkszajacymi
ryzyko BPD sa palenie tytoniu przez cigzarng, ple¢ meska ptodu, wewnatrzmaciczne
ograniczenie wzrostu ptodu (IUGR), zapalenie bton ptodowych i tozyska (udowodniono
wptyw Ureoplasma 1 Mycoplasma na rozw6j chorioamnonitis i w rezultacie BPD [8]),
rzucawka 1 stan przedrzucawkowy u cigzarnej [13], a takze czynniki etniczne 1 genetyczne.
Badania przeprowadzone w latach 2015-2017 na modelach mysich wykazaty obecnos$¢ 60
genow mogacych odpowiadaé za uszkodzenie struktury tkanki ptucnej odpowiadajace
zmianom obserwowanym w przebiegu BPD [12]. Wedlug niektérych autoréw ryzyko
rozwoju BPD moze zwigksza¢ obecno$¢ przetrwalego przewodu tetniczego, stan septyczny u

noworodka, a takze podwyzszony poziom biatek ostrej fazy RANTES [1].

Profilaktyka

W zapobieganiu rozwojowi dysplazji oskrzelowo-plucnej kluczowe znaczenie ma opieka
okotoporodowa. Istnieja dowody na zmniejszong czesto$¢ wystepowania BPD u dzieci
matek, u ktorych stosowano glikokortykosteroidy przy zagrazajacym porodzie
przedwczesnym [9], chociaz wyniki badanh w tej sprawie nie s3 jednoznaczne [18].
Postepowanie takie przyspiesza dojrzewanie ptuc noworodka, ale nadal istnieje koniecznos¢
rozszerzenia badan w tej dziedzinie na populacji polskiej. Ponadto kluczowe znaczenie ma
zapobieganie uszkodzeniu pluc podczas wspomagania wentylacji u noworodka po urodzeniu
- nalezy unika¢ zbyt wysokich stezen tlenu oraz zbyt duzych objetosci oddechowych.
Badania wykazaly lepsze rezultaty u noworodkéw wentylowanych aparatem Neopuff niz

workiem AMBU [8,9]. Ponadto udowodniono obnizenie cz¢stosci wystgpienia uszkodzenia
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ptuc 1 konieczno$ci intubacji 1 wentylacji mechanicznej u dzieci wentylowanych przy uzyciu
CPAP (Continous Positive Airway Pressure). [8,9]. Ponadto technika wspomagajaca
prawidtowy rozwoj pecherzykow ptucnych 1 w rezultacie zapobiegajaca rozwojowi dysplazji
oskrzelowo-plucnej jest dotchawicze podanie surfaktantu. Zgodnie =z ustaleniami
miedzynarodowych grup eksperckich zaleca si¢ jego podaz u dzieci urodzonych <26 hbd, a
takze, jesli matka nie otrzymywala przed porodem GKS lub wystapita koniecznos¢ intubacji
dziecka [10]. Jedng z najlepiej przebadanych technik o udowodnionym wptywie na redukcje
ilosci zachorowan na dysplazj¢ oskrzelowo-ptucng jest podaz kofeiny [1,2]. Dziatanie takie
zmniejsza czegsto$¢ stosowania intubacji i wentylacji mechanicznej u noworodkéw, ponadto
ogranicza wystgpowanie péznych zaburzen funkcjonowania uktadu oddechowego. Badania
przeprowadzone w 2020 roku na modelach zwierzecych z wykorzystaniem krolikow
przedwczesnie urodzonych wykazaty, iz zastosowanie simwastatyny moze redukowaé ryzyko
uszkodzen pluc i rozwoju dysplazji oskrzelowo-ptucnej podczas stosowania wentylacji
mechanicznej, w tym przy uzyciu wysokich stezen tlenu [6]. Dotychczas nie ma dowodoéw na
istnienie takiej samej zaleznosci u ludzi. Dostgpne sg réwniez badania wptywu antybiotykow
takich jak makrolidy i erytromycyna na zapobieganie rozwojowi dysplazji oskrzelowo-
ptucnej, jednak wykazaty one ograniczong skutecznos$¢ takiego postgpowania [2]. Innymi
substancjami, ktorych skuteczno$¢ w profilaktyce BPD jest obecnie badana s3: kwas
askorbinowy, tokoferol, N-acetylocysteina, inozytol, antagonisci receptoréw leukotrienowych,
pentoksyfilina, a takze rekombinowane ludzkie biatko Clara cell 10 [2]. Obecnie jednak brak
jest wystarczajacych dowodow, by potwierdzi¢ skuteczno$¢ terapeutyczng wyzej

wymienionych strategii.

Istotne w zapobieganiu BPD jest takze takie zywienie, aby utrzymac przyrost masy ciala
pacjenta na poziomie 15 g/kg mc/ dobe [8]. W praktyce utrzymanie takiego tempa wzrostu u
wczesniakow bywa trudne i stanowi wyzwanie dla personelu oddziatéw neonatologicznych.
Ponadto badania wykazaly, ze nadmierna podaz ptynow moze zwigkszaé ryzyko rozwoju
dysplazji oskrzelowo-ptucnej u dzieci urodzonych z masg ciata <1500g. Stad zaleca si¢ u
tych pacjentow restrykcje podazy ptynow do 120 ml/kg/24 godziny. Niektorzy autorzy
zalecaja dodatkowo stosowanie diuretykow, ale brak jednoznacznych dowodoéw na

skuteczno$¢ takiego postepowania [25].
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Leczenie

Istotnym problemem klinicznym jest szybkie okreslenie grupy pacjentdw, u ktérych moze
rozwing¢ si¢ dysplazja oskrzelowo- ptucna. W tym celu trwaja badania nad okre§leniem
biomarkeréw wskazujacych na mozliwo$¢ rozwoju tej choroby. Niestety obecnie nie
znaleziono czynnikéw na tyle czutych i swoistych, by moc je zastosowaé w praktyce
klinicznej. Nadzieje poktadane sa3 w wykorzystaniu czastek KL6, CC16 oraz stezenia etCO
(end-tidal carbon monoxide) [14]. W tabeli 2 zamieszczono inne potencjalne biomarkery
mogace stanowi¢ w przysztosci punkt uchwytu w leczeniu i1 diagnostyce BPD. Ponadto
wykazano, iz koncowowydechowe stezenia tlenku wegla (etCO) koresponduja z ryzykiem
rozwoju powiklan neurorozwojowych u dzieci z wywiadem dysplazji oskrzelowo-ptucne;j

[15].

CZULOSC SWOISTOSC
85,7% 82,6%
37,5% 100%
83,3% 75%
79%/84% (w zalezno$ci od 80%/83%
badania)

91% 88%
56% 90%
94% 85%
95% 53%
82% 60%
73% 71%
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60% 94%
51% 86%

83% w 7 dniu zycia, 80% w Brak danych

14 dniu zycia

80%/66%/87% (pod uwage 92%/100%/100%
wzieto trzy badania)

Tabela 2. Potencjalne biomarkery w diagnostyce i leczeniu dysplazji oskrzelowo-ptucnej

Ze wzgledu na powazne dziatania niepozadane (gtownie ograniczenie wzrostu i
neurorozwoju), kontrowersyjng metoda stosowang u dzieci z dysplazja oskrzelowo-ptucng
pozostaje podawanie kortykosteroidow noworodkom. Jest to metoda nadal powszechnie
praktykowana na oddziatach neonatologicznych — w zalezno$ci od kraju stosowana jest u
3,1% do 49,4% dzieci urodzonych migdzy 24 a 29 tygodniem zycia ptodowego [19]. Badania
z zastosowaniem hydrokortyzonu wykazaty zwigkszong przezywalno§¢ noworodkéw z BPD,
u ktorych zastosowano te substancje, jednak autorzy zwrécili uwage na czestsze
wystepowanie w grupie badawczej powiklan septycznych oraz perforacji przewodu
pokarmowego [20]. Natomiast duze miedzyosrodkowe badanie przeprowadzone na grupie
863 noworodkéw z wykorzystaniem budezonidu wykazaly, ze jego podaz zmniejsza ryzyko
rozwoju dysplazji oskrzelowo-plucnej, ale nie wplywa na $miertelno$¢ ani dlugotrwata

poprawe jakos$ci zycia [21].

Inng uznang metoda leczenia dzieci z dysplazja oskrzelowo-plucna, szczegdlnie z
towarzyszacym nadci$nieniem ptucnym jest wziewna podaz tlenku azotu (NO). Jednak dane
z 12 przeprowadzonych badan na populacji 3298 noworodkéw przedwczesnie urodzonych
wykazaty, iz takie postepowanie nie zmniejsza ani $miertelnosci, ani ryzyka powaznych
powiktan neurologicznych w tej grupie chorych, stad brak wskazan do stosowania tej

substancji u dzieci z BPD [22].

W leczeniu nadci$nienia plucnego u pacjentow z dysplazja oskrzelowo-ptucng przebadane
zostaty tylko niektére z metod stosowanych u os6b dorostych. W farmakoterapii najszersze
zastosowanie ma Sildenafil, w niektorych przypadkach w potaczeniu z Bosentanem.
Dostepne sg ograniczone dane wskazujace na korzysci z uzycia Iloprostu oraz Macitentanu

[4]. Obecnie nie ma danych o stosowaniu w populacji dzieci z BPD substancji takich jak
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Tadalafil, Riociguat, Ambrisentan, Epoprostenol, Trepostinil [4]. U dzieci z nadci$nieniem
plucnym 1 dysplazja oskrzelowo-ptucng zastosowanie maja takze diuretyki takie jak
hydrochlorotiazyd oraz spironolakton, jednak ich uzycie musi by¢ kazdorazowo doktadnie
przeanalizowane ze wzgledu na potencjalne dzialania niepozadane - ograniczenie wzrostu

dziecka oraz ryzyko rozwoju choroby metabolicznej kosci.

W leczeniu dysplazji oskrzelowo-ptucnej znaczenie ma takze postgpowanie zywieniowe -
nalezy zapewni¢ podaz biatka na poziomie 3,5-4 g/kg mc/24h od urodzenia, podaz
dhlugotancuchowych wielonienasyconych kwasow zolciowych tak szybko jak to mozliwe oraz
suplementacj¢ witaminy A (u dzieci z masg urodzeniowa ponizej 1 kg udowodniono
pozytywny wpltyw suplementacji 5000 IU witaminy A im. 3 razy w tygodniu przez 4
tygodnie) [8,11].

Wykorzystanie komorek macierzystych w terapii dysplazji oskrzelowo-plucnej

Badania wykonywane na modelach zwierzecych wskazuja na mozliwos¢ wykorzystania
mezenchymalnych komérek macierzystych (MSC) w leczeniu dysplazji oskrzelowo-ptucne;.
Pierwsze dostgpne badania kliniczne sa obiecujace 1 wskazuja na bezpieczenstwo stosowania
terapii u ludzi — préby te byly jednak wykonywane na niewielkiej grupie badawczej (12
noworodkow). Komoérki mezenchymalne moga mie¢ znaczaca role w prawidtowym rozwoju
pluc ptodu, a w efekcie w etiopatogenezie dysplazji oskrzelowo-ptucnej. Komorki te
narazone w badaniach in vitro na wysokie stezenia tlenu (symulowano warunki wentylacji
mechanicznej u dzieci przedwczes$nie urodzonych) wykazywaty zaburzenia funkcjonowania
w zakresie $ciezek odpowiedzialnych za rozwdj pecherzykow plucnych i naczyn ptucnych.
Zmiany te odpowiadaly tym wystepujacym w przebiegu BPD [3]. Obecnie eksperci
postuluja, by komorki macierzyste wykorzystywane w terapii noworodkéw pochodzily z
krwi pepowinowej i byly podawane dotchawiczo, cho¢ nadal badane sg inne zrodia i drogi
podania MSC (mesenchymal stem cells). Nalezy takze pamigta¢ o potencjalnych dziataniach
niepozadanych, trudno$ciach z pozyskiwaniem komorek macierzystych na szeroka skale i o
fakcie, iz mimo pozytywnych rezultatow w probach przedklinicznych, wiele badan z uzyciem
mezemchymalnych komodrek macierzystych w populacji oséb dorostych wykazato brak

oczekiwanych rezultatow terapeutycznych.
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Dlugotrwale nast¢pstwa

U dzieci, u ktorych w okresie noworodkowym rozwingta si¢ dysplazja oskrzelowo-ptucna
czesto wystepuja dtugotrwate nastepstwa i zaburzenia funkcjonowania uktadu oddechowego.
Pacjenci ci majg sktonno$¢ do powtarzajacych sie epizodow obturacji oskrzeli 1 uporczywego
kaszlu. Wedlug statystyk najczestsza przyczyna jest zakazenie wirusem RSV (respiratory
syncytial virus). Dlatego zaleca si¢, by w okresie zwickszonej zachorowalnosci (w Polsce jest
to okres migdzy listopadem a kwietniem) u dzieci urodzonych przed 28 hbd i tych z BPD w
wywiadzie stosowa¢ w ramach profilaktyki przeciwcialo monoklonalne — paliwizumab [11].
Badania wykazaty, iz u wiekszosci dzieci, ktore w niemowlectwie przeszty cigzka postaé
dysplazji oskrzelowo-ptucnej w okresie wczesnoszkolnym wystepuja nieprawidtowosci w
zakresie parametrow spirometrycznych (obnizony przeptyw maksymalny i wydechowy
pierwszosekundowy) oraz zwigkszone ryzyko rozwoju astmy oskrzelowej [8]. w 11 roku
zycia w zdjeciach RTG pluc u 86% dzieci z porodem przedwczesnym 1 BPD w wywiadzie

obserwowano zmiany rozedmowe z obecnos$cia co najmniej jednego pecherza [7].

Ponadto dzieci z dysplazja oskrzelowo-ptucng w wywiadzie czes$ciej wymagaja ponownych
hospitalizacji niz dzieci urodzone o czasie lub przedwczesnie, u ktérych nie wystgpita BPD

[25].

Ponadto, badania wykazaly, iz rozwdj dysplazji oskrzelowo-ptucnej jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka rozwoju powiklan neurorozwojowych — dzieci te w badaniach
wykazywaty stabsze zdolno$ci motoryczne, poznawcze i osiggaly stabsze wyniki w szkole w
poréwnaniu do swoich rowiesnikow [16]. Rozwoj BPD zwigksza takze ryzyko powaznych
powiktan neurologicznych u noworodkéw, takich jak krwotoki dokomorowe, czy
encefalopatia niedotleniowo-niedokrwienna [17]. Ponadto w okresie niemowlecym u dzieci
z BPD leczonych intensywna tlenoterapia czg$ciej niz w populacji ogélnej wystepuja

retinopatia, bezdechy, a takze zespot naglej Smierci niemowlecia [2,7].

Warto takze zaznaczy¢, iz u bylych wcze$niakow z dysplazja oskrzelowo-plucng w
wywiadzie w dorostym zyciu wystepuje zwiekszone ryzyko zaburzen funkcjonowania uktadu
sercowo-naczyniowego, takich jak nadcis$nienie tetnicze (czgsciej u kobiet), zaburzenia
lipidowe (czesciej u mezczyzn) oraz uposledzona funkcja skurczowa prawej komory serca

[23,24].
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Podsumowanie

Poprawa w zakresie opieki okoloporodowej nad ci¢zarnymi i rozwdj neonatologii sprawity,
iz w ostatnich latach znacznie wzrosta przezywalno$¢ dzieci przedwczes$nie urodzonych.
Obecnie ok. 1,5% noworodkéw rodzi si¢ z masa ciata ponizej 1500g, a przezywalnos¢ w tej
grupie wynosi okoto 80% [7]. Ze wzgledu na coraz wigksza przezywalnos¢ w tej grupie
pacjentdw, wzrasta czesto$¢ wystepowania dysplazji oskrzelowo-ptucnej. Jej rozwoj u
dziecka moze nie$¢ za soba dhugotrwale negatywne konsekwencje, stad istnieje koniecznos¢
dalszych badan nad skuteczng profilaktyka i leczeniem tej choroby. Obecnie celem badan
wydaje si¢ by¢ glownie udoskonalanie diagnostyki z uzyciem specyficznych
bioidentyfikatoréw, poszukiwanie punktéw uchwytu dla terapii celowanych i rozwoj leczenia

przy uzyciu komoérek macierzystych.

Materialy dodatkowe:
Tabela 1. Ocena stopnia zaawansowania dysplazji oskrzelowo-ptucnej

Tabela 2. Potencjalne biomarkery w diagnostyce i leczeniu dysplazji oskrzelowo-ptucnej
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