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La displasia broncopolmonare
e la sua gestione domiciliare
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La displasia broncopolmonare rappresenta oggi la piv comune patologia cronica collegata alla nascita pretermine. Negli ul-
timi anni molto & cambiato nell’ambito di questa malattia, sia riguardo ai meccanismi che la determinano che al quadro di pre-
sentazione. Parallelamente, la sua frequenza & aumentata in misura considerevole. Cio ha portato a un rinnovato inferesse,
nel tentativo di individuare con maggiore chiarezza limiti e indicazioni di impiego dei vari presidi terapeutici.

a displasia broncopolmonare

(BPD), descritta per la prima volta
da Northway nel 1967!, &€ una patologia
che si presenta con tipiche alterazioni
radiografiche in bambini nati pretermi-
ne e sottoposti a ventilazione assistita
nel periodo neonatale. La denominazio-
ne “chronic lung disease”, utilizzata da
alcuni Autori per indicare questa stes-
sa condizione, ¢ stata oggi per lo pit ab-
bandonata per la possibile confusione
che essa puo determinare con altre ma-
lattie polmonari croniche pediatriche®

Le “novita” nell’ambito di questa pa-
tologia derivano in primo luogo da un
diverso quadro di presentazione e dal-
laumento di incidenza osservati in
questi ultimi anni. Entrambe sono il ri-
sultato dei progressi in terapia intensi-
va neonatale, che, da un lato, hanno ri-
dotto il danno iatrogeno adottando mo-
dalita di assistenza ventilatoria pit “de-
licate”, dall’altro, con 'aumento della
sopravvivenza di neonati di peso anche
molto basso, hanno accresciuto la po-
polazione “a rischio”.

La BPD “classica”, conseguente a
un insulto polmonare acuto iniziale
ben identificabile (iperossia, barotrau-
ma, volutrauma), che puo colpire neo-
nati anche relativamente “maturi” e in
cui prevalgono le manifestazioni di
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Summary

Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is considered one of the primary causes of chronic lung
disease among infants. Pathogenesis is complex, being primarily influenced by prematurity,
infection, supplementary oxygen and mechanical ventilation. Prevention involves appro-
priate care in order to avoid);)remafure delivery, prenatal corticosteroids and surfactant re-
placement therapy. The in-hospital management of infants with BPD includes minimizing the
duration of mecﬁanical ventilation and avoiding the use of high ventilator settings ancﬂ;igh
inhaled oxygen concentrations. The primary care physician is involved in the management
of the infant with BPD as part of a multidisciplinary team. Oxygen, diuretic, bronchodilator,
anti-inflammatory, chest FKT and nutritional therapies are discussed in detail. Finally, current
information on long-term prognosis and recommendations for the prevention of RSV infection

are reviewed.

danno meccanico delle vie aeree, in-
fiammazione e fibrosi, € oggi molto
meno frequente.

Si € avuta invece la comparsa di un
nuovo quadro di malattia, con diffe-
renti caratteristiche clinico-radiologi-
che, spesso meno grave e a insorgenza
piu insidiosa, che viene quindi definita
“nuova BPD” (Tabella I). In questa
condizione clinica, particolarmente
frequente nei gravi pretermine, 'espo-
sizione iniziale del polmone agli effetti

—

dannosi del barotrauma e dello stress
ossidativo da ossigeno puo essere mi-
nima, mentre 'elemento caratterizzan-
te € rappresentato da un arresto dello
sviluppo alveolare e vascolare di pol-
moni molto immaturi.

Questa condizione patologica si ve-
rifica raramente in nati oltre la 32° set-
timana di eta gestazionale e attualmen-
te viene diagnosticata quasi esclusiva-
mente tra i neonati con peso alla nasci-
ta <1500 g.

375



375-380 P.N. Correnti giugno

3-07-2007

Problemi
non correnti

15:31 Pagina 3$

DEFINIZIONE

In mancanza di criteri basati sulla
funzione polmonare o che esprimano
il tipo di danno anatomico, la diagnosi
fa riferimento alle raccomandazioni
proposte dal “Consensus Workshop”
del NIH nel 2001°.

Viene posta diagnosi di BPD in caso
di ossigeno-dipendenza per oltre 28
giorni di eta cronologica e 36 settimane
di eta post-concezionale e si include la
concentrazione di O, richiesta a 36 set-
timane quale criterio di gravita. Al fine
di minimizzare l‘influenza di differenti
strategie di ossigenoterapia tra i vari
Centri neonatali, Walsh e coll. hanno
proposto una classificazione di tipo “fi-
siologico™. In base a questi criteri si
conferma la diagnosi di BPD quando,
dopo 30 minuti di respirazione in aria
ambiente, la saturazione di O, risulti
inferiore al 93%.

DIMENSIONI DEL PROBLEMA

CircaI'1% di tutti i neonati nasce con
un peso <1500 g; di questi il 20-25% svi-
luppa BPD. La prevalenza della BPD &
inversamente proporzionale al peso al-
la nascita (intorno al 90% in bambini di
peso tra 500 e 750 g; circa il 10% in
bambini con peso superiore a 1250 g)°
(Tabella II).

Si puo calcolare quindi che 2 nati su
1000 presentino questa diagnosi e che
in media ogni pediatra di famiglia ab-
bia tra i suoi assistiti almeno un pa-
ziente che ha, o ha avuto, questa pato-
logia.

La BPD sta attualmente diventando
la forma pit comune di malattia respi-
ratoria cronica dell'infanzia dopo I'a-
sma e, visti i progressi della terapia in-
tensiva neonatale, & probabile che la
BPD diventi in futuro un problema
sempre maggiore, almeno dal punto di
vista della frequenza.

ASPETTI CLINICI

I pazienti con BPD presentano ipos-
siemia cronica, secondaria soprattutto
all’alterazione del rapporto ventilazio-
ne/perfusione.
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TIPOLOGIA E CARATTERISTICHE DELLA BRONCODISPLASIA

Tipo

Caratteristiche

Broncodisplasia “classica”

“Nuova” broncodisplasia

Metaplasia dell’epitelio respiratorio
Ipertrofia della muscolatura liscia
Importante fibrosi

Minore ipertrofia della muscolatura liscia

Meno fibrosi

Metaplasia squamosa meno severa

Ridotto numero e aumentato diametro alveolare
Capillari polmonari ridotti e dismorfici

Tabella |

PERCENTUALE DI PAZIENTI CON BRONCODISPLASIA
IN RELAZIONE AL PESO ALLA NASCITA E Al CRITERI DI DIAGNOSI

Peso alla nascita

% di ossigeno-dipendenza

A 28 giorni A 36 settimane
di eta cronologica di eta post-concezionale
<750g 90-100% 56%
750-999 g 50-70% 33%
1000-1249 g 30-60% 20%
1250-1499 g 6-40% 10%
Da voce bibliografica 5
Tabella Il

Nei casi a maggiore coinvolgimen-
to, all'ipossia si associa ipercapnia di
entita variabile.

Le alterazioni dello sviluppo vasco-
lare e 'aumento di fattori vasoattivi se-
condari all'ipossiemia possono deter-
minare un incremento delle resistenze
del circolo, con possibile evoluzione in
ipertensione polmonare.

E pressoché costante un reperto di
tachi-dispnea con impegno dalla mu-
scolatura accessoria, riduzione del-
l'ampiezza e della trasmissione del re-
spiro, con rumori sia di tipo secco che
umido all’ascoltazione, cui possono esi-
tare alterazioni del profilo costale nelle
fasi tardive.

La morbilita cronica di questi pa-
zienti & legata principalmente allo svi-
luppo di una malattia ostruttiva delle
vie aeree, caratterizzata da iperreatti-
vita bronchiale e iperespansione pol-
monare.

Patologie frequentemente associate
sono rappresentate da tracheomalacia,
broncomalacia e reflusso gastroesofa-
geo.

—

ASPETTI RADIOLOGICI

Uno degli elementi pitt importanti
per la diagnosi e I'aspetto radiologico
del torace. Northway descrisse 4 qua-
dri radiografici relativamente distinti,
attraverso cui avviene la progressione
della patologia. Inizialmente (stadio I),
il quadro radiografico € caratterizzato
dai reperti tipici delle forme gravi del-
la RDS con diffuse opacita granulari
polmonari ed evidenza di bronco-
gramma aereo. Nello stadio II (4°-10°
giorno di vita) i campi polmonari pre-
sentano un maggiore consolidamento,
mostrando solitamente un quadro
grossolanamente reticolo-nodulare.
Successivamente, si evidenzia una fase
(stadio III) durante la quale compaio-
no aree cistiche di varie dimensioni.
Nello stadio IV, intorno all’eta di 20-30
giorni, e possibile osservare la pre-
senza di un enfisema diffuso, associato
ad aree di atelettasia di varia estensio-
ne (Figura 1). Questa classica pro-
gressione della BPD ¢ oggi di raro ri-
scontro. Attualmente le pit significati-
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ve anomalie radiografiche sono costi-
tuite dalla presenza di opacita granu-
lari fini pitt o meno diffuse (aspetto
complessivo a “vetro smerigliato”) con
segni di iperinflazione polmonare.
Sebbene possano evidenziarsi radiolo-
gicamente vacuoli iperdiafani (Figura
2), le principali caratteristiche radio-
grafiche della fase tardiva della BPD
sono costituite solitamente da opacita
nastriformi interstiziali e aree di enfi-
sema’.

Nel corso del primo anno di vita si
assiste in genere a un graduale miglio-
ramento del quadro radiografico pol-
monare (Figura 3, a,b), che appare nel-
la maggioranza dei casi pressoché nor-
male all’eta di 4 anni.

PREVENZIONE

Le possibilita di prevenzione nei
confronti della BPD comprendono la
somministrazione prenatale di steroidi
alla madre, I'uso del surfattante eso-
geno alla nascita, il trattamento delle
infezioni neonatali, modalita di venti-
lazione poco “aggressive” e un ade-
guato apporto nutrizionale. Va ovvia-
mente ridotta al minimo la supple-
mentazione di ossigeno.

La caffeina, impiegata nel tratta-
mento delle apnee da prematurita, puo
concorrere alla riduzione della fre-
quenza della BPD".

Una corretta impostazione nutrizio-
nale richiede di evitare I'eccessivo ca-
rico idrico, garantendo nel contempo
un adeguato apporto calorico e vitami-
nico, in particolare di vitamina A che
ha un ruolo essenziale nella differen-
ziazione polmonare e migliora il pro-
cesso di alveolarizzazione®.

TERAPIA

Mentre esistono ancora molti ele-
menti da definire riguardo alla terapia
farmacologia della BPD, vi ¢ assoluto
accordo sulla necessita di una corretta
ossigenoterapia e di come questa rap-
presenti uno dei fattori principali che
influenzano la prognosi. I principi ge-
nerali del trattamento della BPD sono
riassunti nella Tabella II1.
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Figura 1. In questo paziente, all’eta di 50 gior-
ni, si evidenzia marcata accentuazione reticolo-
nodulare della trama, in particolare ai campi
medio-superiori, mentre le basi mostrano segni
di iper-insufflazione con enfisema.

Figura 2. Paziente di 40 giorni con ispessimen-
to pin grossolano della trama interstiziale asso-
ciata a zone con aspetto disventilato e areole
iperdiafane, in particolare alle basi.

Figura 3. Evoluzione del quadro radiologico in paziente con BPD che, all’eta di 4 mesi (a), presenta
estesa ipodiafania medio-superiore dx, grossolano ispessimento della trama polmonare a dx e aspet-
to iperespanso del polmone sx; all’eta di 13 mesi (b) sensibile miglioramento della trasparenza e del-
la ventilazione del campo polmonare dx mentre persiste aspetto iperespanso dell’emitorace sx.

Ossigenoterapia

Il primo obiettivo della terapia &
quello di mantenere la PaO, a un livel-
lo sufficiente ad assicurare una ade-
guata ossigenazione tissutale, evitando
cosi lo sviluppo di ipertensione polmo-
nare.

Lipossiemia va inoltre evitata in
quanto interferisce con I'accrescimen-
to ponderale e lo sviluppo cerebrale e,
se non trattata, si associa a un rischio
aumentato di apnea e di morte improv-
visa’.

Lossigenoterapia ha infine lo scopo
di compensare I'aumentato lavoro re-
spiratorio in modo da “risparmiare” ca-
lorie da destinare all’accrescimento.

I “target” che ci si propone € quel-
lo di mantenere costantemente la sa-
turazione di O al di sopra del 93%, sia
quando il bambino é sveglio che ad-
dormentato. Se vi € evidenza clinica o

—

FINALITA DELLA TERAPIA
DELLA BPD

e Favorire il controllo dei sintomi

® Mantenere un adeguato livello di O,
nel sangue artferioso

e Assicurare un corretto sviluppo soma-
tico e psicomotorio

¢ Raggiungere una funzione polmonare
il piU vicino possibile alla norma

e Ridurre ol minimo le riacutizzazioni
della malattia

e Prevenire e/o intervenire precocemente
sulle infezioni respiratorie

o Evitare effetti collaterali da terapia

® Mantenere il paziente domiciliato

Tabella il

ecocardiografica di ipertensione pol-
monare, la saturazione di O, dovreb-
be essere mantenuta al di sopra del
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95%. Questo puo essere ottenuto attra-
verso la somministrazione di O, a flus-
so continuo e costante, adeguato a co-
prire anche situazioni di aumentata ri-
chiesta, mentre va sempre evitata la
supplementazione intermittente'.

Non € quindi corretto aumentare
l'apporto di O, solo durante i pasti o in
caso di agitazione. L'ossigenoterapia
viene praticata mediante cannule nasa-
li di materiale siliconato morbido (i co-
siddetti “occhialini”), che vengono fis-
sate con cerotti alla cute del volto.

Lossigeno in forma liquida é il si-
stema pil conveniente per I'uso domi-
ciliare, mentre esistono erogatori por-
tatili utilizzabili negli spostamenti. Per
flussi inferiori a 1 1/min non ¢é in gene-
re necessaria I'umidificazione.

Spesso la Oq-terapia € indispensabi-
le per diversi mesi e viene quindi pro-
seguita al domicilio del paziente. Ne
deriva la necessita di una adeguata or-
ganizzazione domestica e soprattutto
di una forte e convinta motivazione da
parte della famiglia.

Nel monitoraggio domiciliare della
Oo-terapia il pulsi-ossimetro fornisce
una stima attendibile della ossigena-
zione arteriosa, avendo il vantaggio
della semplicita di utilizzo e la possibi-
lita di monitorare il dato nel corso di
tutta la giornata.

Ogni 2-3 settimane, in occasione
dei controlli ambulatoriali, viene ese-
guita 'emogasanalisi (EGA) capillare
in corso di O4-terapia.

Quando la saturazione di O,, valuta-
ta dopo 30 minuti di respirazione in
aria ambiente, si mantiene stabilmente
sopra il 93%, I'ossigeno puo essere gra-
dualmente sospeso nello stato di ve-
glia, mentre viene proseguito nelle ore
notturne.

Solo dopo alcune settimane di stabi-
lita € possibile tentare la sospensione
dell’Oqy-terapia notturna, programman-
do una registrazione della saturazione
di O, e della frequenza cardiaca nel
sonno. Se l'accrescimento ponderale
rallenta o si interrompe alla sospensio-
ne dell’O,, questo e da considerare
espressione di ipossia intermittente,
per cui 'Oq-terapia va ripresa.

Diuretici
I bambini con BPD possono avere

378

una predisposizione all’accumulo di li-
quidi nel polmone. Le ragioni di que-
sto fenomeno non sono completamen-
te chiarite, ma sono chiamate in causa
alterazioni delle resistenze vascolari
polmonari, bassa pressione oncotica
plasmatica, aumento della permeabi-
lita capillare, alterato drenaggio della
linfa polmonare e insufficienza del
ventricolo sinistro.

Per queste ragioni I'introduzione di
acqua e di elettroliti va limitata al mi-
nimo necessario per coprire le richie-
ste metaboliche. Quando una situazio-
ne di (sub)edema polmonare persiste
nonostante la restrizione di liquidi,
puo essere utilizzata con successo la
terapia diuretica.

Il farmaco piti comunemente usato
¢ la furosemide alla dose di 1-2
mg/kg/die per os o ev.

La furosemide, oltre all’effetto diu-
retico, esplica anche un’azione antie-
demigena diretta, riduce la filtrazione
di liquidi a livello dell’interstizio pol-
monare e, tramite il rilascio di prosta-
glandina E, esercita un effetto vasodi-
latatore sul circolo polmonare. Effetti
analoghi sono stati descritti con la
somministrazione di singole dosi di
furosemide per via aerosolica'.

Occorre sempre tenere conto che
la terapia prolungata con furosemide
puo associarsi a effetti indesiderati
(Tabella 1V).

E possibile ridurre questi fenomeni
avversi con la somministrazione a
giorni alterni. In alternativa alla furo-
semide e stato proposto l'utilizzo del-
l'associazione tiazide + spironolattone
che, data per 4 settimane in pretermi-
ne di eta superiore alle 3 settimane,
migliora la compliance polmonare e
riduce il rischio di impossibilita alla
estubazione®.

Tenendo conto dei possibili effetti
collaterali e della mancanza di eviden-
za che un trattamento diuretico pro-
lungato possa modificare I'incidenza o
I'evoluzione della BPD, non viene og-
gi raccomandato 1'uso routinario di
questi farmaci. La terapia diuretica va
quindi riservata a situazioni di impor-
tante compromissione respiratoria,
specie se accompagnata da segni di
edema polmonare, comunque sempre
per brevi periodi*.

—

POSSIBILI EVENTI AVVERSI
DA TERAPIA PROTRATTA
CON FUROSEMIDE

¢ Ipokaliemia
® |ponatremia
o Alcalosi metabolica

* Ipercalciuria con nefrocalcinosi
(aree iperecogene all’ecografia)

¢ Ipocloremia

e Perdita uditiva

Tabella IV

Broncodilatatori
Nella fase in cui si instaura il danno

polmonare della BPD, 'utilizzo del sal-

butamolo non ha dimostrato effetti
statisticamente significativi sulla mor-
talita, necessita di uso di steroidi, du-
rata del supporto ventilatorio e della
supplementazione con O5".
Questi farmaci inoltre possono:

e peggiorare l'ossigenazione, alte-
rando il rapporto ventilazione/per-
fusione;

e aggravare una tracheomalacia as-
sociata, riducendo la stabilita delle
vie aeree.

Quando invece la condizione di
BPD diviene stabile, si rileva una fre-
quenza aumentata di ostruzione re-
versibile delle vie aeree. In questo ca-
so si pone l'indicazione alla terapia
con farmaci beta-agonisti inalatori as-
sociati o meno a steroidi, utilizzando
in genere i preparati in spray sommi-
nistrati tramite spaziatore'®.

Corticosteroidi

Limpiego postnatale di corticoste-
roidi a dosi farmacologiche € iniziato
negli anni Ottanta sulla base di speri-
mentazioni che mostravano migliora-
menti a breve termine (facilitazione
allo svezzamento dal ventilatore) e si
¢ diffuso enormemente nelle terapie
intensive neonatali. Il farmaco comu-
nemente usato € stato il desametaso-
ne (Dxm).

I possibili meccanismi attraverso
cui si determina l'effetto terapeutico
sono numerosi e includono un au-
mento della produzione di surfattan-
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POSSIBILI COMPLICANZE
DELLA TERAPIA STEROIDEA
SISTEMICA NEL PRETERMINE

¢ Emorragia e perforazioni
gastrointestinali

e Iperglicemia

¢ |pertensione

* Miocardiopatia ipertrofica

® Sepsi

¢ Rallentamento della crescita

¢ Leucomalacia periventricolare

¢ Aumento di incidenza di paralisi
cerebrale e di esiti neurologici

Tabella V

te e di enzimi antiossidanti, riduzione
di edema e fibrosi bronco-polmonare,
diminuita risposta alle cellule e ai me-
diatori dell'infiammazione.

Il trattamento con Dxm produce a
breve termine effetti positivi sulla
funzione polmonare, che si traduco-
no in un miglioramento dell’ossigena-
zione e in una pill precoce estubazio-
ne, ma che sono accompagnati da un
aumento di complicanze (Tabella V).

La frequenza e la gravita di queste
complicanze sono correlate alla pre-
cocita di somministrazione e ad alti
dosaggi di Dxm. La terapia steroidea
precoce inoltre non migliora le per-
centuali di sopravvivenza e non com-
porta alcuna diminuzione della Oo-di-
pendenza a 36 settimane PMY.

La American Academy of Pediatrics
e la Canadian Pediatric Society nel
2002 hanno quindi concluso che nel
neonato i vantaggi a breve termine
della terapia steroidea non superano i
gravi rischi a lungo termine, per cui
la somministrazione di steroidi siste-
mici in eta neonatale va riservata a si-
tuazioni particolari'®.

Questo trattamento va preso in
considerazione solo dopo le 3 setti-
mane di vita, in bambini che presen-
tano chiara evidenza di compromis-
sione polmonare grave e progressiva,
con persistente ossigeno e ventilato-
re-dipendenza. La durata della tera-
pia ¢ limitata a brevi periodi®.

Vanno preventivamente escluse o
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trattate eventuali altre patologie asso-
ciate (pervieta del dotto arterioso
emodinamicamente significativa, in-
fezioni, alterazioni neurologiche, di-
sordini metabolici, malnutrizione).
Non vi € evidenza sull’efficacia degli
steroidi per via inalatoria nella tera-
pia o nella profilassi della BPD*. So-
no invece raccomandati per il tratta-
mento della iper-reattivita bronchiale
che spesso si associa alla broncodi-
splasia®.

FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

La fisioterapia respiratoria viene uti-
lizzata nella gestione del bambino con
BPD nel momento in cui si rileva la pre-
senza di secrezioni bronchiali all’ascol-
tazione, con la finalita di mantenere una
buona clearance bronchiale. Non esi-
stono, per ora, studi che avvalorino I'e-
videnza scientifica delle tecniche riabi-
litative di drenaggio delle secrezioni in
questa patologia.

LA NUTRIZIONE

I bambini con BPD sono a rischio
per malnutrizione, scarsa velocita di
crescita e deficit di vitamine.

La malnutrizione rallenta sia 'ac-
crescimento somatico che lo sviluppo
alveolare e, riducendo la forza musco-
lare, rende piu difficoltoso lo svezza-
mento dal ventilatore. Il paziente mal-
nutrito € inoltre piu esposto al rischio
di infezione e di tossicita da parte del-
l'ossigenoterapia.

Viene raccomandata una dieta iper-
calorica (110-150 kcal/kg/die) in gra-
do di garantire un aumento ponderale
di 15-30 grammi al giorno, con ade-
guato apporto vitaminico.

Nel caso di crescita insufficiente
vanno presi in considerazione:

e ]possiemia per insufficiente sup-
plementazione di Oy

e Ridotto trasporto di O, ai tessuti
per anemia

e Reflusso gastroesofageo

¢ Tracheomalacia o stenosi tracheale

e Aspirazioni secondarie a disfun-
zione della deglutizione

—

PREVENZIONE DELL'INFEZIONE
DA VIRUS RESPIRATORIO SINCIZIALE

Esiste un rischio aumentato di gravi
infezioni da virus respiratorio sincizia-
le (VRS) nei pretermine.

11 palimizumab (Synagis) alla dose
di 15 mg/kg i.m. somministrato a ca-
denza mensile per 5 mesi, nel periodo
di aumentato rischio epidemico (no-
vembre-marzo), riduce del 55% 'ospe-
dalizzazione per infezioni da VRS. Pur
non avendo dimostrato alcun effetto
sulla mortalita, il suo utilizzo & indicato
sotto i 2 anni nei pretermine in O-te-
rapia e nei pazienti in terapia per BPD
nei 6 mesi precedenti®.

PROGNOSI A LUNGO TERMINE

Anche se un modesto processo di
maturazione prosegue sino all’eta di 8
anni, la formazione del polmone avvie-
ne soprattutto durante i primi 2 anni di
vita. Essi rappresentano quindi il pe-
riodo pitt importante ai fini di un ade-
guato sviluppo anatomico e funzionale
(Figura 4).

Sono pero questi gli anni caratteriz-
zati, particolarmente nei pazienti con
BPD, da una aumentata frequenza di
patologie respiratorie: il 50% presenta
ricorrenti episodi bronco-ostruttivi nei
primi 3 anni di vita, il 33% ancora in eta
prescolare.

La BPD aumenta notevolmente il ri-
schio di ri-ospedalizzazione nel primo
anno di vita (42-63%) in genere per flo-
gosi respiratorie acute®.

Nel seguire '’evoluzione della ma-
lattia disponiamo oggi di vari test di
funzionalita respiratoria, eseguibili an-

Figura 4. Displasia broncopolmonare: marcata
fibrosi in alto a sinistra, enfisema compensato-
rio nell’area meno danneggiata in basso a de-
stra.
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MESSAGGI CHIAVE

3 La displasia broncopolmonare (BPD)
si presenta con tipiche alterazioni radio-
grafiche in bambini nati prefermine e
sottoposti a ventilazione assistita nel pe-
riodo neonatale.

[ Le “novita” nell'ambito di questa pato-
logia derivano da un diverso quadro di
presentazione e dall’aumento di inciden-
za osservati in questi ultimi anni (con
I'aumento della sopravvivenza di neona-
ti di peso anche molto basso).

[ Dei neonati con un peso < 1500 g (che
a loro volta costituiscono I'1% di tutti i
neonati), il 20-25% sviluppa BPD. La pre-
valenza della BPD ¢é inversamente pro-
porzionale al peso alla nascita.

1| pazienti con BPD presentano ipossie-
mia cronica (variabile nel grado di seve-
ritd), tachi-dispnea con impegno dei mu-
scoli accessori, iper-reattivita bronchiale,
maggiore frequenza e gravitd delle infe-
zioni respiratorie.

3 In caso di ipossiemia cronica il mante-
nimento di una normale ossigenazione &
importante per migliorare la crescita e
prevenire l'ipertensione polmonare.

1 La restrizione di liquidi e la terapia
diuretica possono migliorare la funzione
polmonare, ma non influenzano positi-
vamente la prognosi a distanza.

1 | broncodilatatori sono efficaci nel ri-
durre le resistenze delle vie aeree in cor-
so di episodi acuti bronco-ostruttivi, ma
non migliorano il decorso della malattia.

(| corticosteroidi nel breve periodo pos-
sono migliorare la funzionalita polmo-
nare, ma il loro utilizzo nel periodo post-
natale & associato a un peggioramento
degli esiti neurologici e non comporta
vantaggi respiratori a distanza. Il loro
impiego andrebbe limitato a casi sele-
zionati.

[ Uno stato nutrizionale ottimale & diffi-
cile da ottenere, ma & molto importante
nei bambini con BPD.

1 La dimissione dei bambini con BPD ri-
chiede una adeguata preparazione dei
genitori e |'organizzazione di una équi-
pe multidisciplinare di sostegno.

che nei primi anni di vita (washout di
gas inerte, espirazione forzata ottenu-
ta da compressione rapida toraco-ad-
dominale, resistenze misurate con in-
terruzione del respiro, spirometro in-
centivatore). Si puo osservare che la
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compliance polmonare é solamente il
35-50% del normale trai2 ei4 mesidi
vita, a 10 mesi arriva al 60% e raggiun-
ge i valori di riferimento nel 3° anno
di vita. La capacita funzionale residua
tende a normalizzarsitrail2 e i24 me-
si di vita.

All’eta di 3 anni i pazienti con BPD
presentano normali volumi polmonari,
mentre sono frequentemente alterati i
parametri associati a ostruzione e iper-
reattivita delle vie aeree.

In eta scolare i valori di funzionalita
respiratoria dei bambini con BPD so-
no simili a quelli dei pretermine di pari
peso alla nascita, ma si evidenzia una
ridotta tolleranza allo sforzo®**.

Indirizzo per corrispondenza:
Luciano Anfossi
e-mail: lucianoanfossi@hotmail.it
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