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Diagnostik und Therapie der
Bronchopulmonalen Dysplasie

Die in dieser Leitlinie vorgeschlagenen diagnostischen und therapeutischen Maffnahmen sind
medizinisch notwendig und entsprechen dem allgemein anerkannten Stand der Wissenschaft.

1. Grundlagen

Die BPD ist eine chronische neonatale Lungenerkrankung, die iiberwiegend Frithgeborene
betrifft. Als Atiologie werden in erster Linie Barotrauma, pulmonale oder systemische
Infektionen, persistierender Ductus arteriosus Botalli, Sauerstofftoxizitdt und
Fliissig-keitsiiberladung diskutiert. Die Haufigkeit der BPD nimmt mit abnehmendem
Geburtsgewicht zu und betrdgt bei Frithgeborenen unter 1 000 g Geburtsgewicht 30 bis 60
Prozent.

2. Definition

Aufgrund der dynamischen Krankheitsentwicklungen sind in Abhdngigkeit vom Lebensalter
mehrere Definitionen gebrauchlich:
o 2.1 Friihe chronische Lungenkrankheit (frithe CLK):
Anbhaltender Sauerstoffbedarf $ 30 Prozent O2 oder Respiratorabhingigkeit vom 7. bis
27. Lebenstag. (1, 2).
o 2.2 Definitive BPD:
B 2.2.1 Definition nach Bancalari (3): FiO, > 0,21 im Alter von 28 Lebenstagen,

persistierende Atemnotsymptomatik und radiologische Verénderungen.
B 2.2.2 Definition nach Shennan (4): FiO, > 0,21 im postmenstruellen Alter von 36

Wochen. Dieser Definition entspricht in der Regel ein schwereres Krankheitsbild
mit langanhaltender pulmonaler Problematik.
B 2.2.3 Definition nach Garland (27): Notwendigkeit zur O,-Gabe im

postmenstruellen Alter von 36 SSW, um unter Ruhebedingungen pulsoximetrische
Séttigungswerte von 92 % zu erreichen.
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. Diagnostik

Die Diagnose stiitzt sich auf die durch die verwendete Definition vorgegebenen Parameter:
klinische Symptome und Sauerstoftbedarf unter Beriicksichtigung des Zeitfaktors.

. Therapie

o 4.1. Priventive Mallnahmen
Eine Senkung der BPD-Rate konnte in kontrollierten Studien durch folgende
Mafnahmen erzielt werden:
W prinatale Steroidbehandlung (5)
W friihzeitige Surfactant-Therapie bei Vorliegen eines Atemnotsyndroms (6, 7)
W frithzeitige Behandlung eines klinisch relevanten PDA (8)
B Vermeidung einer Flussigkeitsiiberladung (9)
W frithzeitige Extubation und CPAP-Behandlung (10, 11)
B Vitamin A-Supplementation (12, 13).
Die Bedeutung der Behandlung einer pulmonalen Ureaplasmenbesiedlung bei der Geburt
auf die Entwicklung einer BPD ist noch nicht endgiiltig geklart, ebenso wie der Einflufl
von toxischen Lipidhydroperoxiden (vermeidbar durch Lichtschutz von parenteral
zugefiihrten Lipidlosungen).
Eine optimale Reduktion des Barotraumas stellt wahrscheinlich die wichtigste
Praventionsmafinahme dar, jedoch fehlen bisher randomisierte Studien bei
Frithgeborenen, die verschiedene Beatmungsregime beziiglich ihrer BPD-Induktion
vergleichen. Der Einfluf3 einer permissiven Hyperkapnie zur Reduktion des Barotraumas
und damit zur Senkung der BPD-Inzidenz ist bisher nicht in kontrollierten Studien
analysiert worden.
o 4.2. Behandlung der friihen chronischen Lungenkrankheit
Kontrollierte Studien, die den begriindeten Einsatz von Diuretika und
Fliissigkeitsreduktion zur Behandlung der frithen CLK nachweisen fehlen bisher.
Zahlreiche Studien haben den Effekt von Dexamethason auf die CLK untersucht.
Dexamethason reduziert die Inflammation der Lunge und die pulmonale, mikrovaskulére
Permeabilitdt. Der pulmonale Wassergehalt wird vermindert, die Compliance der Lunge
steigt an, die Resistence wird vermindert. Es kommt zu einer Verbesserung des
Gasaustausches und einer signifikanten Abnahme der Beatmungsdauer. Ein Einfluf} auf
die Langzeitmorbiditét ist jedoch bisher noch nicht nachgewiesen worden. In der
Literatur sind verschiedene Therapiemodalititen beschrieben, die sich in erster Linie
durch den Zeitpunkt ihres Beginns und die gesamte Behandlungsdauer unterscheiden.
Die Uberlegenheit eines bestimmten Regimes ist bisher nicht nachgewiesen. Die
wichtigsten Nebenwirkungen der Dexamethason-Behandlung sind (15, 16, 17):
B Hyperglykdmie
B Hypertonus
B crhohter Proteinmetabolismus
B Hypertrophe Kardiomyopathie
B Immunsuppression
B Magenblutung oder Perforation (vor allem bei gleichzeitiger Behandlung mit
Indometacin)
Nephrokalzinose, insbesondere bei gleichzeitiger Furosemid-Therapie
Langfristige Suppression der Nebennierenrindenfunktionen
Katarakt
Im Tierexperiment Stérungen der ZNS-Entwicklung
Wachstumsverzdgerung

o 4.3. Behandlung der BPD
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B 4.3.1 Diuretika

Diuretikabehandlung verbessert die Lungenfunktion bei Kindern mit BPD und ist
somit ein Bestandteil der Therapie (14). In Gebrauch sind Furosemid 1 - 2
mg/kg/d, Hydrochlorothiazid 1 - 2 mg/kg/d, ggf. Kombination mit Spironolacton 3
mg/kg/d. Uberwachung der Entwicklung einer Hyponatriimie, Hypokaliimie und
hypochlordmischen Alkalose. Bei Hyponatridmie keine dauerhafte
Natriumsubstitution, sondern Dosisreduktion und Kaliumchloridsubstitution.
4.3.2 Bronchodilatatoren

Wegen der Hypertrophie der glatten Bronchialmuskulatur sowie erhéhter
Atemwegsresistance ist die Behandlung mit Bronchodilatatoren bei der BPD
indiziert (14, 18).

Systemische Bronchodilatatoren: Methylxanthine. Positive Effekte auf die
Lungenmechanik sind beschrieben worden (19, 20, 21). Sie erhdhten die Sensivitét
der Chemorezeptoren fiir CO2, verbessern die Zwerchfellkontraktilitdt, und sind
schwach diuretisch. Die Dosen und therapeutische Serumkonzentrationen
entsprechen denen der Apnoebehandlung (siehe Leitlinie Apnoe).

Inhalative Bronchodilatatoren: 32-Sympatikomimetika und Ipratropiumbromid
(18). Die Behandlung ist sinnvoll, wenn radiologische Zeichen der Uberblihung
mit emphysematdsen Verdnderungen oder klinische Hinweise auf eine pulmonale
Obstruktion vorhanden sind. Eine Kombination mit Ipratropiumbromid ist
moglich, ggf. auch alleinige Behandlung mit dieser Substanz bei Nebenwirkungen
der B2-Sympatikomimetika. Der Erfolg muB klinisch beurteilt werden, ein Effekt
der Behandlung auf die Atemfrequenz mit Riickgang der Tachypnoe zeigt eine
Verbesserung der iiberbldhungsbedingt niedrigen Compliance an.

4.3.3 Dexamethason, inhalative Steroide Systemische Kortikosteroide fithren auch
bei etablierter BPD zu einer Verbesserung des Gasaustausches und der
Lungenmechanik. Dadurch wird auch bei langzeitbeatmeten Kindern eine
Extubation erleichert. Ein Einflu3 einer Dexamethason-Therapie nach dem 28.
Lebenstag auf die Langzeitmorbiditét fand sich jedoch nicht (25, 26). Vorteile und
Risiken der Behandlung sind oben beschrieben. Die kumulative
Dexamethasondosis ist hinsichtlich der Nebenwirkungsrate bei Kindern mit
schwerer BPD von besonderer Bedeutung, ggf. ist eine alternierende Behandlung
Zu erwagen.

Wihrend in der Frithbehandlung der BPD inhalative Steroide noch keinen
eindeutigen Stellenwert haben, scheint bei dlteren Kindern mit BPD (> 3 Monate)
die Anwendung von Nutzen zu sein (22, 23).

4.3.4 Sauerstoff

Bei etablierter BPD, insbesondere bei schweren Verldufen, besteht eine deutliche
Mediahypertrophie der Pulmonalgeféfe. In dieser Situation sollte Sauerstoff zur
Vermeidung bzw. Therapie einer pulmonalen Hypertonie so dosiert werden, daf3
Sattigungswerte tiber

92 % und ein arterielles paO2 > 55 mmHg erreicht werden. Zu beachten ist der
Ausreifungszustand der RetinagefdBe. Ausreichende Sauerstoffzufuhr ist ebenfalls
erforderlich fiir eine befriedigende Gewichtszunahme. Bei Korrektur der
chronischen Hypoxédmie kommt es in der Regel zum Absinken des
pulmonalvaskuldren Drucks, héhere Konzentrationen von Sauerstoff sind ohne
zusitzliche Wirkung. Einige Patienten scheinen jedoch besser auf héhere
O2-Zufuhr anzusprechen (SO2 > 95 %) (24). Eine regelmafige
echokardiographische Uberwachung ist notwendig.

4.3.5 Erndhrung

Aufgrund der bei den meisten Patienten mit BPD erhShten Atemarbeit entsteht ein
vermehrter Kalorienbedarf (28, 29).
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Die "Leitlinien” der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften sind
systematisch entwickelte Hilfen fiir Arzte zur Entscheidungsfindung in charakteristisc
Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen und in der
Praxis bewdhrten Verfahren, sollen aber auch Skonomische Aspekte berlicksichtiger
Die "Leitlinien” sind fiir Arzte rechtlich nicht bindend und haben daher weder haftung:

begriindende noch haftungsbefreiende Wirkung.

Die AVWMF erfasst und publizient die Leitlinien der Fachgesellschaften mit gréBtmdglicher Sorgfalt - dennoch k
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