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Leki o udowodnionej skuteczności 
w profilaktyce i leczeniu dysplazji 
oskrzelowo-płucnej

Evidence-based drug therapy in prevention and treatment of 
bronchopulmonary dysplasia

Agata Bojdo, Jacek Witwicki, Anna Kubaszewska

Oddział Neonatologii, Samodzielny Publiczny Zakład Opieki Zdrowotnej, Szpital Bielański, Warszawa

STRESZCZENIE
Dysplazja oskrzelowo-płucna (ang. bronchopulmonary dysplasia, BPD) jest uznawana za jedno z najczęstszych powikłań wcześniactwa. Częstość wystę-
powania BPD nie zmienia się pomimo poprawy opieki perinatalnej. Powszechne zastosowanie glikokortykosteroidów w okresie prenatalnym, surfaktan-
tu oraz mniej inwazyjnej wentylacji mechanicznej wpłynęły na obraz kliniczny tej choroby, której skutki mogą być długotrwałe. „Nowe” BPD ma łagodniej-
szy przebieg i jest skutkiem nieprawidłowego rozwoju płuc, a wykładnikiem ich nieprawidłowej funkcji jest tlenozależność. Ryzyko wystąpienia BPD jest 
związane z niedojrzałością, hipotrofią, predyspozycją genetyczną oraz obecnością czynników uszkadzających, takich jak wentylacja mechaniczna, infek-
cje i tlenoterapia. Nawracające infekcje, ograniczona tolerancja wysiłku, nieprawidłowy rozwój intelektualny i emocjonalny mogą wpływać na jakość życia 
pacjentów i ich rodzin przez wiele lat. 
Na podstawie przeprowadzonych badań wykazano, że glikokortykosteroidy, cytrynian kofeiny oraz witamina A mają pozytywny wpływ na częstość wystę-
powania BPD. Zastosowanie glikokortykosteroidów ułatwia skuteczną ekstubację niewydolnego oddechowo noworodka oraz zmniejsza śmiertelność i/lub 
tlenozależność w 36. tygodniu wieku postkoncepcyjnego. Z uwagi na możliwość wystąpienia powikłań neurologicznych istotne jest ustalenie, kiedy, komu 
i w jakich dawkach należy je podać. Standardy Medyczne/Pediatria  2017  T. 14  640-646
SŁOWA KLUCZOWE:  DYSPLAZJA OSKRZELOWO-PŁUCNA  WCZEŚNIACTWO  GLIKOKORTYKOSTEROIDY

ABSTRACT
Bronchopulmonary dysplasia (BPD) remains the most common complication of prematurity. The rate of BPD is stable, despite advances in the medical 
care. Commonly used preventive measures: antenatal cortisteroids, surfactant therapy and gentler ventilation strategies changed the pathophysiology of  
chronic lung disease. New BPD has milder clinical course and is defined by disruption of distal lung growth. The lung function impairment is reflected in 
oxygen dependency. The most important risk factors for BPD are gestational age, fetal growth restriction, genetic susceptibility, mechanical ventilation, in-
flammation and oxygen toxicity. Long-term outcomes of BPD like recurrent infection, limited exercise tolerance and neurodevelopmental impairment have 
impact on quality of life of patients and their families. Steroids are proven to reduce death rate or BPD rate at 36 weeks postmenstrual age and can facili-
tate extubation. Unfortunately administration of steroids in neonatal period was previously reported to be associated with a higher risk of cerebral palsy. 
The timing, doses and indications for steroids are very important to facilitate extubation and the same time limiting side-effects. The use of caffeine and vi-
tamin A were also suggested in prevention of BPD. Standardy Medyczne/Pediatria  2017  T. 14  640-646
KEY WORDS:  BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA  PREMATURITY  STEROIDS

Dysplazja oskrzelowo-płucna (ang. bronchopulmo-
nary dysplasia, BPD) to jedno z najpoważniejszych 
i najczęstszych następstw wcześniactwa, szczegól-
nie w grupie dzieci z bardzo małą urodzeniową ma-
są ciała (ang. very low birth weight, VLBW). Pomimo 
poprawy opieki perinatalnej, poprawy przeżywalno-
ści i lepszych wyników leczenia dzieci skrajnie nie-
dojrzałych częstość rozpoznawania BPD nie zmieniła 
się w sposób istotny. Nieustannie podejmowane są 
próby znalezienia metody, która pozwoliłaby zmniej-

GŁÓWNE TEZY

 	 Pomimo poprawy opieki neonatologicznej czynniki ryzyka 
wystąpienia dysplazji oskrzelowo-płucnej (BPD) w większo-
ści pozostają takie same; w niewielkim stopniu zmieniła się 
zapadalność. Łagodniejszy jest natomiast przebieg choro-
by i jej powikłania.

 	 Zasadniczym celem artykułu jest omówienie korzyści i po-
wikłań stosowanych leków, a szczególnie glikokortykoste-
roidów, w leczeniu i profilaktyce BPD u noworodków.
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wynika, że BPD jest rozpoznawana u 50% niemow-
ląt z urodzeniową masą ciała między 501 a 750 g, 
34% z masą między 751 a 1000 g, 15% z masą mię-
dzy 1001 a 1250 g, a tylko 7% z masą w przedziale 
od 1251 do 1500 g4. Wśród pacjentów zarejestrowa-
nych w amerykańskiej narodowej bazie danych licz-
ba niemowląt leczonych z powodu rozpoznanej BPD 
w latach 1993-2006 zmniejszyła się o 4,3%. Jedno-
cześnie wiadomo, że wzrosły koszty leczenia i czas 
hospitalizacji tych dzieci5. Według innych raportów 
liczba rozpoznawanych BPD wzrosła lub nie zmie-
niła się. Według raportu National Institute of Child 
Health Neonatal Research Network w grupie 9575 
niemowląt, urodzonych w latach 2003-2007 mię-
dzy 22. a 28. tygodniem ciąży, zapadalność na BPD 
nie zmieniła się w ciągu 5 lat6. Zmniejszyła się na-
tomiast częstość rozpoznawanych ciężkich posta-
ci BPD7. W europejskim badaniu MOSAIC z 2003 r. 
częstość występowania BPD wynosiła od 10,2 do 
24,8%8. Różnice w liczbie rozpoznawanych przypad-
ków BPD mogą wynikać z różnego jej definiowania, 
większej przeżywalności skrajnie niedojrzałych no-
worodków, a jednocześnie optymalizacji leczenia, 
np. stosowania mniej inwazyjnej wentylacji.

Czynniki ryzyka
Czynniki ryzyka BPD są dobrze poznane. Zalicza 
się do nich przede wszystkim niedojrzałość, a tak-
że stosowanie wentylacji mechanicznej, ekspozycję 
na wyższe od atmosferycznego stężenie tlenu, ze-
spół zaburzeń oddychania (ang. respiratory distress 
syndrome, RDS), rozedmę płuc, przeciążenie łoży-
ska płucnego, hipotrofię, predyspozycję genetyczną 
oraz proces zapalny2. Niestety, możliwość przewi-
dywania wystąpienia BPD na podstawie obecności 
czynników ryzyka nie jest doskonała. U 17% nie-
mowląt niewentylowanych mechanicznie, a nawet 
niewymagających stosowania tlenoterapii w 14. do-
bie życia rozpoznawano BPD i odwrotnie − 33% no-
worodków wentylowanych mechanicznie lub wyma-
gających tlenoterapii w 14. d.ż. nie rozwinęło BPD5.
Największej troski wymagają pacjenci z ciężką po-
stacią BPD, u których po urodzeniu stwierdzono 
RDS III lub IV stopnia, hipoplazję lub zapalenie 
płuc oraz którzy słabo reagowali na podany surfak-
tant. U tych niemowląt zwykle konieczna jest długa 
wentylacja mechaniczna wysokimi ciśnieniami i wy-
sokim stężeniem tlenu. Często rozwijają się zespo-
ły ucieczki powietrza, wtórne infekcje, a następnie 
obrzęk płuc. Większość tych dzieci udaje się rozin-
tubować, ale przez długie miesiące wymagają one 
stosowania tlenoterapii, z zaleceniem jej kontynu-
owania po wypisaniu do domu3.

szyć zapadalność na BPD. W prezentowanej pracy 
autorzy podjęli próbę przeanalizowania obecnej wie-
dzy na ten temat. Spośród opisanych metod tera-
peutycznych glikokortykosteroidy (GKS) są grupą 
leków, których działanie pozwala uzyskać szybką 
poprawę wydolności oddechowej. Jednocześnie wia-
domo, że ich stosowanie wiąże się z ryzykiem wystą-
pienia poważnych działań niepożądanych.
Celem artykułu jest przedstawienie obecnej wie-
dzy na temat skutecznych metod leczenia i profi-
laktyki BPD ze szczególnym uwzględnieniem roli 
glikokortykosteroidów. 

Definicja
BPD jest rozpoznawana u niemowląt urodzonych 
przedwcześnie, które wymagają stosowania tle-
noterapii biernej lub wentylacji przez co najmniej  
28 dni. W zależności od stężenia stosowanego tlenu, 
rodzaju wsparcia oddechu niezbędnego w 36. tygo-
dniu wieku postkoncepcyjnego wyróżnia się łagod-
ną, umiarkowaną lub ciężką postać BPD. Przewlekłe 
zapotrzebowanie na tlen jest prostym miernikiem 
ciężkości uszkodzenia płuc i pozwala przewidywać 
odległe skutki choroby oskrzelowo-płucnej1. Do 
rozpoznania BPD nie jest konieczna ocena badania 
radiologicznego.
Warto zaznaczyć, że obraz kliniczny, radiologicz-
ny i histopatologiczny tej choroby zmienił się od 
czasu rozpoczęcia stosowania surfaktantu. Obec-
nie uszkadzający proces włóknienia miąższu płuc 
jest mniejszy, a ich obraz radiologiczny bardziej ho-
mogenny. Dominuje zakłócony rozwój pęcherzyków 
prowadzący do występowania mniej licznych, więk-
szych i bardziej uproszczonych struktur pęcherzy-
kowych. Zdezorganizowany jest również proces wa-
skularyzacji, a powstałe w jego wyniku struktury 
włośniczkowe mają nieprawidłową budowę, podob-
nie jak struktury śródmiąższu. Konsekwencją kli-
niczną tych zmian jest hipoksemia, pogłębiająca się 
w czasie wysiłku czy infekcji, hiperkapnia wynika-
jąca z hipowentylacji lub nieprawidłowej relacji per-
fuzji do wentylacji oraz kompensacyjna zasadowica 
metaboliczna, składające się na obraz niewydolno-
ści oddechowej2,3.

Epidemiologia
Częstość występowania BPD jest różna, zależna 
od ośrodka, i wynosi od 25 do 42% noworodków  
VLBW3. Może odzwierciedlać strukturę leczonych 
noworodków z masą ciała mniejszą niż 1500 g oraz 
wynikać z użytej do analizy definicji BPD. W związ-
ku z faktem, że ryzyko wystąpienia BPD jest odwrot-
nie proporcjonalne do dojrzałości dziecka, to im wię-
cej jest leczonych dzieci skrajnie niedojrzałych, tym 
częściej rozpoznawane jest BPD. Z danych National 
Institute of Child Health Neonatal Research Network 
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Powikłania BPD
Powikłaniem ciężkiej BPD o najpoważniejszym roko-
waniu jest nadciśnienie płucne z objawami niewydol-
ności prawokomorowej serca.
Pacjenci z rozpoznanym BPD częściej niż porówny-
walna grupa dzieci bez BPD mają stwierdzaną gorszą 
wydolność płuc, a w jej następstwie mniejszą toleran-
cję wysiłku w wieku szkolnym, a nawet później. Dzie-
ci z rozpoznaną ciężką postacią BPD w 50% przy-
padków wymagają rehospitalizacji w 1. roku życia, 
a w 36% przypadków w 2. r.ż. Przyczynami hospita-
lizacji są infekcje dróg oddechowych lub pogorsze-
nie wydolności oddechowej. W kolejnych latach życia 
u dzieci tych częściej rozwija się astma oskrzelowa. 
Rozpoznanie BPD niesie za sobą ryzyko nieprawi-
dłowego rozwoju neurologicznego. Częściej występu-
ją zaburzenia dużej i małej motoryki, słabsze moż-
liwości poznawcze, opóźniony rozwój mowy, deficyt 
słuchu i wzroku oraz zwiększone ryzyko mózgowe-
go porażenia dziecięcego. Ponadto w tej grupie cho-
rych istnieje podwyższone ryzyko zgonu po wypisie 
ze szpitala9,10.

Co pomaga dzieciom z BPD

1.	 Cytrynian kofeiny
	 Skuteczność i bezpieczeństwo stosowania kofeiny 

w profilaktyce bezdechów u noworodków niedoj-
rzałych zostały dobrze poznane. Cytrynian kofe-
iny poprawia napęd oddechowy, kurczliwość prze-
pony, podatność płuc. Poprzez korzystny wpływ 
na kurczliwość mięśni stabilizuje klatkę piersio-
wą i poprawia funkcjonalną pojemność zalegają-
cą, co ułatwia skuteczną ekstubację. W badaniu 
klinicznym z randomizacją w grupie noworodków 
z urodzeniową masą ciała mniejszą niż 1250 g, 
u których stosowano kofeinę w prewencji bez-
dechów, odnotowano skrócenie czasu wentylacji 
mechanicznej średnio o 6 dni, a także mniejszą 
zapadalność na BPD. W analizie post hoc wykaza-
no większego stopnia skrócenie czasu wentylacji 
mechanicznej, gdy kofeinę włączono przed upły-
wem 3. d.ż. aniżeli w późniejszym czasie. Ponadto 
stwierdzono, że kofeina poprawia przeżywalność 

bez powikłań neurologicznych, w tym zmniej-
sza częstość występowania mózgowego poraże-
nia dziecięcego w 18.-21. miesiącu wieku kory-
gowanego9,11. Zmniejszenie zapadalności na BPD, 
a jednocześnie częstości chirurgicznej ligacji 
przewodu tętniczego wykazano również w bada-
niu kohortowym, co wymaga jednak potwierdze-
nia w wieloośrodkowych badaniach klinicznych 
z randomizacją12,13.

2.	 Witamina A
	 Witamina A odgrywa istotną rolę w zachowaniu 

integralności komórek oraz procesach napraw-
czych tkanek. Metaanaliza 7 badań z randomi-
zacją wykazała, że domięśniowa suplementacja 
witaminą A w wysokich dawkach (3 razy w tygo-
dniu po 5000 IU przez 4 tygodnie) redukuje tleno-
zależność w 36. tygodniu wieku postkoncepcyj-
nego, ale nie wpływa na długoterminową ocenę 
funkcji płuc ani na rozwój neurologiczny. Wyka-
zano niewielki wpływ witaminy A na zmniejsze-
nie zapadalności na BPD oraz ograniczenie licz-
by zgonów14,15. Ustalono ponadto brak wpływu jej 
działania na rozwój neurologiczny oceniany mię-
dzy 18. a 21. miesiącem wieku korygowanego14. 
Z uwagi na brak potwierdzonych długotermino-
wych skutków stosowania witaminy A i niewielki 
wpływ na występowanie BPD decyzję o jej zasto-
sowaniu w profilaktyce tej choroby podejmuje kli-
nicysta w oparciu o dostępność preparatu, lokal-
ną zapadalność na BPD oraz akceptację bolesnego 
leczenia15. Dodatkowym utrudnieniem w stosowa-
niu witaminy A jest konieczność monitorowania jej 
stężenia w surowicy ze względu na możliwą tok-
syczność po przedawkowaniu2,13.

3.	 Glikokortykosteroidy
	 Zastosowanie glikokortykosteroidów (GKS) w le-

czeniu i profilaktyce BPD budzi wiele kontrower-
sji. Leki z tej grupy (najczęściej deksametazon, 
betametazon, hydrokortyzon, budezonid) ma-
ją wiele korzystnych dla płuc działań. Stabilizu-
ją błony włośniczkowe, zmniejszają obrzęk płuc 
i skurcz mięśni gładkich oskrzeli, wzmagają syn-

Tabela 1. Dawkowanie deksametazonu w schemacie według DART

CZAS DAWKA CZĘSTOŚĆ

1 do 3. dnia 0,075 mg/kg m.c./dawkę co 12 godz.

4 do 6. dnia 0,050 mg/kg m.c./dawkę co 12 godz.

7 do 8. dnia 0,025 mg/kg m.c./dawkę co 12 godz.

9 do 10. dnia 0,010 mg/kg m.c./dawkę co 12 godz.
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tezę surfaktantu, hamują syntezę kolagenu oraz 
zmniejszają stan zapalny w drogach oddechowych. 
W konsekwencji skracają czas wentylacji mecha-
nicznej, zmniejszają zapadalność na BPD, a w czę-
ści przypadków również śmiertelność z jej powodu.

	 Jednocześnie GKS, zwłaszcza stosowane w du-
żych dawkach, obarczone są znanymi działania-
mi niepożądanymi. Należą do nich obserwowane 
we wczesnym okresie po zastosowaniu: perforacja 
przewodu pokarmowego, krwawienie z przewodu 
pokarmowego, nietolerancja glukozy, utrata masy 
ciała, wzrost ciśnienia tętniczego, kardiomiopatia 
przerostowa, a także większa podatność na zaka-
żenia, zwłaszcza wywołane przez Candida albi-
cans16. Zakażenia w przebiegu sterydoterapii są 
bardziej prawdopodobne u noworodków, u których 
podawanie leku z tej grupy rozpoczęto w 2. ty-
godniu życia, rzadziej, jeśli GKS zostały włączone 
w 4. t.ż.17. W związku z tym przed podaniem GKS 
należy wykluczyć zakażenie. Jednocześnie znany 
jest fakt, że profilaktyczne zastosowanie antybio-
tyków nie ma racjonalnego uzasadnienia. Jako 
prewencja powikłań w trakcie sterydoterapii obo-
wiązuje monitorowanie stężenia glukozy, ciśnie-
nia tętniczego, jak również ocena mięśnia serco-
wego w badaniu ultrasonograficznym. 

	 W badaniach przeprowadzonych na zwierzętach 
z użyciem deksametazonu udowodniono, że GKS 
osłabiają podziały komórek w płucach i ośrodko-
wym układzie nerwowym (OUN). Deksametazon 
podany szczurom między 4. a 14. d.ż. zwiększa 
objętość płuc, przestrzenie powietrzne, zmniej-
sza powierzchnię pęcherzyków i zawartość DNA.
Po zastosowaniu tego leku wykazano u zwierząt 
zmniejszenie wagi mózgu i zawartości DNA, a tak-
że opóźnione rozgałęzianie komórek dendrytycz-
nych i zdezorganizowane tworzenie gleju. Istnieje 
związek między wystąpieniem mózgowego poraże-
nia dziecięcego a postnatalnym stosowaniem GKS. 
W kohortowym badaniu australijskim porównywa-
no w obrazie rezonansu magnetycznego (RM) obję-
tość mózgu 18-latków urodzonych przedwcześnie, 
którzy otrzymywali deksametazon w okresie nowo-
rodkowym, z tymi, którym nie podawano tego le-
ku. U dzieci leczonych deksametazonem wykazano 
zmniejszenie objętości mózgu w 40. tygodniu wie-
ku postkoncepcyjnego oraz w wieku dorosłym18.

	 Metaanaliza 20 badań klinicznych z randomizacją 
wykazała, że wczesne, tj. w 1. t.ż., podanie gliko-
kortykosteroidów skutkuje wzrostem występowa-
nia mózgowego porażenia dziecięcego − najczęściej 
pod postacią spastycznej diplegii. Z drugiej stro-
ny, GKS zastosowane między 7. a 14. d.ż. uła-
twiają ekstubację, zmniejszają śmiertelność w 28. 
d.ż. i zapadalność na BPD. Ponadto zmniejsza-
ją potrzebę wentylacji, tlenoterapii i konieczność 

późnego stosowania deksametazonu. Ich wpływ 
na częstość występowania mózgowego porażenia 
dziecięcego nie jest do końca jasny9.

	 Według analizy Halliday i Ehrenkranz GKS sto-
sowane po 7. d.ż. zmniejszają śmiertelność bez 
zwiększenia (w istotnym stopniu) odległych po-
wikłań neurologicznych. Niemniej dowody na to 
ostatnie nie są jednoznaczne19.

	 Kolejna metaanaliza, obejmująca 1721 noworod-
ków, wykazała w sposób statystycznie znamien-
ny krótkoterminowe korzyści stosowania postna-
talnych glikokortykosteroidów, tj. skrócenie czasu 
wentylacji oraz liczby rozpoznanych przypadków 
BPD, a jednocześnie zwiększenie częstości wystę-
powania mózgowego porażenia dziecięcego i ten-
dencję (nieznamienna statystycznie) do zmniejsze-
nia śmiertelności. 

	 Tocząca się nadal dyskusja dotyczy stosowania 
deksametazonu u pacjentów zależnych od wenty-
lacji mechanicznej o wysokich parametrach. Do-
kładniejsza analiza danych pozwoliła stwierdzić, 
że GKS stosowane u noworodków z wysokim ry-
zykiem (powyżej 65%) wystąpienia BPD zmniej-
szają śmiertelność i częstość mózgowego poraże-
nia dziecięcego. Zastosowanie GKS u noworodków 
z niskim ryzykiem wystąpienia BPD zwiększa ryzy-
ko zgonu i mózgowego porażenia dziecięcego20-23.

	 Zarówno BPD, jak i sterydoterapia stosowana sys-
temowo niezależnie od siebie są czynnikami ryzy-
ka wystąpienia odległych, niekorzystnych skutków 
neurologicznych. Istotne jest zatem oszacowanie 
zysków i strat wynikających z zastosowania GKS 
w leczeniu BPD w stosunku do potencjalnych nie-
korzystnych następstw samej choroby. Nieustan-
nie podejmowane są próby ustalenia optymalnej 
dawki, czasu podania, długości leczenia oraz gru-
py pacjentów, dla których korzyści z tego rodzaju 
terapii byłyby większe niż powikłania. Klinicysta 
podejmujący decyzję o włączeniu GKS u przed-
wcześnie urodzonego noworodka, wentylowane-
go mechanicznie, może oszacować ryzyko rozwo-
ju ciężkiego BPD, korzystając np. z kalkulatora 
dostępnego na stronie: https://neonatal.rti.org/. 
Jest to cenna pomoc pozwalająca oszacować, czy 
korzyści przewyższają działania niepożądane wy-
nikające ze stosowania GKS24,23. Dodatkowo we 
wszystkich rekomendacjach pojawia się zalecenie 
informowania rodziców o możliwości wystąpienia 
krótko- i długoterminowych powikłań, a w związ-
ku z tym uzyskania ich świadomej zgody na zasto-
sowanie tego rodzaju leczenia. Takie postępowanie 
wydaje się być uzasadnione w przypadku stosowa-
nia leku o niejednoznacznym działaniu.

	 Podkreśla się również, że kliniczny efekt podania 
GKS powinien być widoczny po 2-3 dniach lecze-
nia. Jeśli tak się nie dzieje, należy zakończyć ste-
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rydoterapię. W przeciwnej sytuacji u pacjenta re-
agującego na stosowanie GKS najczęściej stosuje 
się kurs trwający 7-10 dni. Optymalna dawka dek-
sametazonu nie została ściśle określona. Najczę-
ściej stosowany jest protokół DART użyty w ba-
daniu z randomizacją. Schemat przedstawiono 
w Tabeli 125.

	 W wieloośrodkowym badaniu z randomizacją oce-
niano skuteczność kursu hydrokortyzonu poda-
wanego od 1. do 10. d.ż. noworodkom urodzonym 
między 24. a 27. t.c. Stwierdzono zmniejszenie 
częstości występowania BPD w 36. tygodniu wie-
ku postkoncepcyjnego, skrócenie czasu wentyla-
cji mechanicznej oraz zmniejszenie konieczności 
ligacji chirurgicznej przewodu tętniczego26. 

	 Podobne wyniki uzyskano w innym, wieloośrodko-
wym badaniu z randomizacją (PREMILOC TRIAL), 
w którym wykazano skuteczność małych dawek 
hydrokortyzonu podawanych w pierwszych 7 d.ż. 
w zmniejszaniu częstości stosowania tlenoterapii 
biernej w 36. tygodniu wieku postkoncepcyjnego, 
skracaniu czasu wentylacji oraz zmniejszaniu ko-
nieczności ligacji chirurgicznej przewodu tętnicze-
go. Ponadto zastosowanie hydrokortyzonu u no-
worodków urodzonych w 26.-27. t.c. zmniejsza 
umieralność ocenianą przed wypisem. Nie stwier-
dzono wczesnych powikłań stosowania hydro-
kortyzonu, takich jak perforacja przewodu po-
karmowego. Odległe skutki uboczne, szczególnie 
w odniesieniu do OUN, są obecnie sprawdzane. 
Wykazanie skuteczności i bezpieczeństwa zastoso-
wania hydrokortyzonu w leczeniu BPD u najmniej 
dojrzałych noworodków może być podstawą do 
zmiany w przyszłości aktualnych rekomendacji27. 

	 Poszukując bezpiecznego sposobu stosowania 
GKS, badano również korzyści oraz powikłania 
wynikające z podaży wziewnej tych leków. W ba-
daniu NEUROSIS wykazano korzystny wpływ gli-
kokortykosteroidów wziewnych stosowanych od 1. 
d.ż. na częstość występowania BPD, przy jedno-
czesnym wzroście umieralności w grupie leczonej 
w stosunku do grupy kontrolnej28. Na podstawie 
metaanalizy opublikowanej w 2016 r. wykazano 
korzystny wpływ wziewnych GKS na częstość wy-
stępowania BPD w 36. tygodniu wieku postkon-
cepcyjnego. Ponad połowa noworodków pochodziła 
z jednego badania, w którym budezonid stosowa-
no od 1. d.ż. do maksymalnie 32. tygodnia wie-
ku postkoncepcyjnego. Tak wczesne zastosowanie 
wziewnych GKS pozwoliło istotnie statystycznie 
zmniejszyć zapadalność na BPD oraz ograniczyło 
konieczność stosowania GKS systemowych jako 
terapii ratunkowej, przy jednoczesnym braku dzia-
łań niepożądanych. We wspomnianej metaanali-
zie nie wykazano niekorzystnego wpływu wziewnie 
podawanych GKS na umieralność w badanej gru-

pie noworodków29. Z pracy opublikowanej przez 
badaczy japońskich wynika, że flutikazon zasto-
sowany wziewnie w dawce 50 µg od 1. do 42. d.ż. 
(przez pierwszych 6 t.ż.) lub do czasu ekstubacji 
u noworodków z grupy ryzyka zmniejsza ciężkość 
BPD30.

	 Skuteczność wziewnej sterydoterapii zależy od 
dawki leku oraz techniki wykonywania nebuliza-
cji27. Znalezienie sposobu na dostarczanie cząste-
czek leku do dróg oddechowych może poprawić 
efektywność leczenia31.

	 Wyciągając wnioski z dostępnych danych, Euro-
pejskie Towarzystwo Medycyny Perinatalnej (Eu-
ropean Association of Perinatal Medicine, EAPM), 
Amerykańska Akademia Pediatrii (American Aca-
demy of Pediatrics, AAP) i Kanadyjskie Towarzy-
stwo Pediatryczne (Canadian Pediatric Society, 
CPS) zdecydowały nie rekomendować rutynowe-
go stosowania systemowych glikokortykosteroidów 
w leczeniu BPD.

Rekomendacje AAP opublikowane 
w 2010 r.32

1.	Terapia wysokimi dawkami deksametazonu 
(0,5 mg/kg m.c.) nie jest rekomendowana ze wzglę-
du na niekorzystne odległe skutki neurologiczne.

2.	Małe dawki deksametazonu (< 0,2 mg/kg m.c.) 
mogą ułatwić ekstubację. Konieczne są jednak 
dalsze badania oceniające wpływ małych da-
wek zarówno na przeżycie bez BPD, jak i krótko- 
i długoterminowe działania niepożądane. Obec-
nie nie ma wystarczających dowodów, by tworzyć 
zalecenia stosowania deksametazonu w małych 
dawkach. 

3.	Małe dawki hydrokortyzonu (1 mg/kg m.c./do-
bę) stosowane w pierwszych 2 t.ż. mogą zwięk-
szyć przeżywalność bez BPD, szczególnie u nie-
mowląt z wewnątrzmaciczną infekcją − wydaje 
się, że nie mają niepożądanego wpływu na roz-
wój neurologiczny. Niemniej jednak hydrokorty-
zon może zwiększać ryzyko perforacji przewodu 
pokarmowego, zwłaszcza jeśli stosowany jest łącz-
nie z inhibitorami prostaglandyn. Nie ma wystar-
czających dowodów, by rekomendować jego stoso-
wanie u wszystkich pacjentów.

4.	Wyższe dawki hydrokortyzonu (3-6 mg/kg m.c./
dzień) stosowane po 1. t.ż. nie zwiększyły przeży-
cia bez BPD w żadnym badaniu; nie ma dowodów 
uzasadniających rekomendowanie leczenia wyso-
kimi dawkami hydrokortyzonu.

Wskazówki praktyczne: brak wystarczających do-
wodów do tworzenia jednoznacznych rekomendacji. 
Klinicysta musi sam wyważyć niekorzystne skutki 
samego BPD i działania niepożądane glikokortyko-
steroidów u każdego pacjenta indywidualnie.
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U noworodka z urodzeniową masą ciała mniejszą niż 
1500 g, pozostającego na wentylacji mechanicznej 
w 2. t.ż., występuje bardzo wysokie ryzyko rozpozna-
nia BPD. Zastosowanie krótkiego kursu GKS w ni-
skich dawkach, o znanych możliwych działaniach 
niepożądanych, w celu złagodzenia BPD powinno 
być uzasadnione istniejącym ryzykiem. Taka decy-
zja powinna być podejmowana wspólnie z rodzicami 
świadomymi krótko- i długoterminowych następstw5.

Rekomendacje CPS33

1.	Stosowanie glikokortykosteroidów (deksameta-
zonu, hydrokortyzonu, GKS wziewnych) w 1. t.ż. 
w prewencji BPD nie jest rekomendowane (reko-
mendacja A).

2.	Stosowanie wysokich dawek deksametazonu 
(0,5 mg/kg m.c./dzień) w prewencji lub leczeniu 
BPD nie jest rekomendowane (rekomendacja A).

3.	Rutynowe stosowanie małych dawek deksameta-
zonu (0,15 mg/kg m.c./dzień do 0,2 mg/kg m.c./
dzień) u wszystkich niemowląt wymagających 
wsparcia oddechowego, po ukończeniu 7. d.ż. 
w prewencji lub leczeniu BPD nie jest rekomen-
dowane (rekomendacja A).

4.	Hydrokortyzon nie jest rekomendowany w lecze-
niu BPD (rekomendacja A).

5.	Rutynowe stosowanie GKS wziewnych w prewencji 
BPD nie jest rekomendowane (rekomendacja A).

6.	Nie jest jasne, czy korzyści z późnego stosowania 
deksametazonu dla niemowląt z dużym ryzykiem 
ciężkiego BPD lub z przedłużającą się wentylacją 
mechaniczną są większe niż skutki uboczne. Je-
śli klinicysta, po uzyskaniu zgody rodziców, zde-
cyduje się leczyć niemowlę zależne od wentylacji 
mechanicznej, z dużym ryzykiem ciężkiego BPD 
lub z rozpoznanym ciężkim BPD, małymi dawka-
mi deksametazonu (początkowa dawka 0,15 mg/
kg m.c./dzień do 0,2 mg/kg m.c./dzień), powi-
nien je zmniejszać i odstawić po 7-10 dniach. GKS 
wziewne mogą być alternatywą dla deksametazo-
nu, ale skuteczna dawka i czas trwania terapii nie 
są znane (rekomendacja C).

7.	Potrzebne są badania z randomizacją oceniające 
efekty terapii małymi dawkami deksametazonu 
u niemowląt z dużym ryzykiem BPD oraz wpływ 
GKS wziewnych na przebieg choroby. Badania te 
powinny oceniać również odległe skutki stosowa-
nia GKS.

Rekomendacja EAPM27

W celu ułatwienia ekstubacji noworodków urodzo-
nych przedwcześnie, które wymagają stosowania 
wentylacji mechanicznej dłużej niż 1-2 tygodnie, na-
leży rozważyć podanie krótkiego kursu deksametazo-
nu w małych lub bardzo małych dawkach. 
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„Podręcznik „Gastroenterologia dziecięca” jest lekturą zale-
caną do specjalizacji, ale z pewnością będzie także przydatny 
pediatrom i lekarzom rodzinnym. Autorzy stworzyli dzieło pre-
zentujące aktualny stan wiedzy w bardzo ważnej dziedzinie 
medycyny, stanowiące godny polecenia materiał edukacyjny.”

Prof. dr hab. n. med. Krystyna Wąsowska-Królikowska
Uniwersytet Medyczny w Łodzi 
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wyważyć proporcje między różnymi działami i ze zbioru autor-
skich rozdziałów napisanych przez różnych specjalistów stwo-
rzył jednolity, nowoczesny podręcznik dla nowego pokolenia 
gastrologów dziecięcych. Mistrzostwo!”
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