
Bronkopulmoner Displazi
Bronchopulmonary Dysplasia

Klasik bronkopulmoner displazi (BPD) tanımlaması, ilk defa 1967 yılında 
yapılmıştır. Günümüzde Eski BPD olarak kabul edilen bu tanımlama 30-
37. gestasyon haftasında doğup ciddi solunum sıkıntısı olan olgularda 
gelişen, büyük havayollarında ağır hasarlanma, interstisyel ve alveolar 
ödem, fibrozis ve aşırı havalanma alanları ile karakterli yaygın küçük 
havayolları hastalığı şeklinde yapılmıştır. Bu tip tanımlamada BPD 
daha çok, preterm doğmuş bebeklerin respiratuvar distres sendromu 
(RDS) nedeniyle yüksek basınç ve oksijen ile ventile edilmeleri sonucu 
ortaya çıkan oksijen toksisitesi ve barotravmaya bağlanmaktadır. Ancak 
son yıllarda antenatal steroid tedavisinin daha düzgün yapılabilmesi, 
proflaktik surfaktan uygulamaları ve modern ventilasyon tekniklerinin 
kullanıma geçirilmesi sonucu çok küçük gestasyon yaşındaki pretermler 
de yaşatılabilmeye başlanmış, buna paralel olarak bu grup pretermlerde 
yeni bir BPD kavramı ortaya çıkmıştır. “Yeni BPD” olarak isimlendirilen 
bu tanımda bebeklerin daha küçük (24-28) gebelik haftasında doğdu-
ğu, başlangıçta RDS’lerinin yok veya hafif olduğu, ancak yüksek basınç 
ve yüksek oksijen ile ventile edilmedikleri halde birkaç gün veya birkaç 
hafta sonra akciğer fonksiyonlarında giderek artan bozulma ve oksijen 
ihtiyacında artış ortaya çıktığı bilinmektedir. Bu bozulma dönemine 
genellikle sistemik bir bakteriyel enfeksiyon veya patent duktus arteri-
yozus (PDA) eşlik etmektedir. Klasik tip BPD’de akciğer parankiminde, 
bronşial mukozal hiperplazi ve metaplazi, yer yer amfizem yer yer de 
kollaps alanları, interstisyel ödem, fibrotik doku artışı saptanırken, yeni 
BPD’li pretermlerin akciğer parankiminde gaz değişim alanlarında azlık, 
kapiller damarlar ve alveol sayılarında düşüklük, daha az amfizem ve 
minimal fibrozis ancak daha diffüz hasarlanma görülmektedir. Bu derle-
mede, BPD ve BPD hakkında yeni görüşlerden bahsedilecektir.

Anahtar Kelimeler: Bronkopulmoner displazi, yenidoğan, prematüre, 
akciğer

The definition of Classic Bronchopulmonary Dysplasia (BPD), was first 
made in 1967. Today, this definition is adopted as the old BPD; 30-37 
weeks of gestational age, developing in patients with severe respiratory 
distress, severe damage of the large airways, interstitial and alveolar 
edema, fibrosis and characterized by areas of excessive aeration in the 
form of widespread small airways disease. Identifying of more BPD, pre-
term newborn infants with respiratory distress syndrome (RDS), is due 
to their being ventilated with high pressure and oxygen, resulting in 
oxygen toxicity and connected to barotrauma. However, in recent years, 
antenatal steroid therapy can be made more uniform, with prophylactic 
surfactant applications and as a result of modern ventilation techniques 
to be used at very small gestational age, preterms have begun d tosur-
vive. In parallel with this group of preterms, a new concept BPD has 
emerged. In “the new BPD,” definition, in smaller babies of (24-28) weeks 
of gestation, RDS is initially absent or mild, but even though they are 
not ventilated with high oxygen and high pressure, after a few days or 
few weeks an increasing deterioration in lung function and increased 
need for oxygen is known to ocur. This period of deterioration is usually 
associated with a systemic bacterial infection or patent ductus arterio-
sus (PDA). In the lung parenchyma of the Classical type BPD; bronchial 
mucosal hyperplasia and metaplasia, collapse and emphysema in some 
places, interstitial edema and increase of fibrotic tissue was found. In 
lung parenchyma of New BPD; fewness of gas exchange areas, decrease 
in the number of capillary vessels and alveoli, less emphysema and min-
imal fibrosis was found but the injury was more diffuse. In this review, 
BPD and new views about the BPDwere discussed. 
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Giriş

Tanımlama
İlk kez 1967 yılında Northway ve ark. (1) bronkopulmoner displaziyi tarif etmişlerdir. Bu klasik 
bronkopulmoner displazi (BPD) tarifinde, 30-37 gebelik haftasında doğmuş bebeklerin respiratu-
var distres sendromu nedeniyle yüksek basınç ve oksijen kullanılarak ventile edildikleri ve bu seyri 
takiben BPD geliştiği dikkati çekmektedir. Son kırk yıl içerisinde, anne bakımında meydana gelen 
değişiklikler, 34 gebelik haftasından küçük gebelerde antenatal steroid kullanımının hemen he-
men tüm ülkelerde yaygınlaşması, 1980’lerin sonlarına doğru surfaktan kullanımının başlaması, 
modern ve daha az travmatik ventilasyon tekniklerinin kullanılması, oksijen satürasyonunun sü-
rekli izlenebilir hale gelmesi gibi nedenlerle daha küçük gestasyon yaşındaki preterm infantların 
yaşamda kalım oranları yükselmiş, buna bağlı olarak BPD’yi de içine alan pulmoner morbidite 
artmaya başlamıştır.

Yenidoğan bakımında meydana gelen değişiklikler sonucu BPD’nin ortaya çıkış şekli ve tanımı da 
değişmiştir. BPD gelişen bazı bebeklerin daha küçük (24-28) gebelik haftasında doğduğu, başlan-
gıçta respiratuvar distres sendromlarının (RDS) hiç olmadığı veya hafif RDS, apne ve/veya zayıf 
solunum çabası gibi nedenlerle entübe edilerek düşük basınç-oksijen stratejileri ile ventilasyon 
uygulandığı ancak zamanla solunum bulgularının ağırlaştığı ve ventilasyon desteğinin uzadığı 
gözlenmiştir. Klasik BPD patogenezinde sorumlu tutulan en önemli iki faktörle, yani yüksek ba-
sınç ve yüksek oksijen (FiO2 ) ile karşılaşmadıkları halde bu bebeklerde gelişen tablo “yeni BPD” 
veya “kronik akciğer hastalığı (KAH)” olarak isimlendirilmiştir (2-4).
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Yeni BPD gelişen küçük pretermlerde, başlangıçta düşük basınç 
ve oksijen ile ventilasyon gereksinimi gösteren hafif solunum has-
talığını takiben, minimal ve bazen hiç oksijen gereksiniminin ol-
madığı, genelde birkaç gün süren “balayı” olarak da adlandırılan 
bir dönem görülmektedir. Birkaç gün veya hafta süren mekanik 
ventilasyon sonrasında bu bebeklerde akciğer fonksiyonlarında 
ilerleyici bozulma ve solunum yetmezliği bulgularının eşlik etti-
ği ventilatör desteği ve oksijen ihtiyacının arttığı bir tablo ortaya 
çıkmaktadır. Bu bozulma genellikle bakteriyel bir enfeksiyon veya 
patent duktus arteriozus (PDA) ile tetiklenmektedir. Radyolojik 
bulgular daha geç ortaya çıkmakta ve hafif olgularda yaygın puslu 
görünüm saptanmaktadır (5). Ağır olgularda da akciğer periferine 
uzanan ince/kaba dansiteler, aşırı havalanma ve non homojen gö-
rünüm tespit edilmektedir (6).

İnsidans
BPD insidansı merkezlere göre değişmektedir (7). Bu değişiklik, 
sadece hastaların kliniğine bağlı olmayıp, merkezlerin kronik ak-
ciğer hastalığı tanımlarının farklı olmasından da kaynaklanmak-
tadır (3). 30 gestasyon haftasından daha küçük olan bebeklerde 
BPD gelişme riski daha fazladır. <30 gestasyon haftası ve 1500 
gramın (gr) altında doğan 60.000 bebekte BPD gelişim oranı % 20 
olarak tahmin edilmiştir (8). Çok düşük doğum ağırlıklı (VLBW) 
bebeklerin yaşama oranları artıkça, BPD gelişimi açısından risk 
altında olan hastaların sayısı da artmaktadır (9, 10). VLBW be-
beklerde, BPD gelişme oranı, doğum ağırlığı artıkça azalmaktadır 
(Tablo 1) (6, 11, 12).

Amerikan Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişimi Enstitüsü Yeni-
doğan Araştırma Grubu’nun çok merkezli araştırmasında, doğum 
ağırlığı 500 ile 1500 gram arasında değişen prematüre bebeklerde 
postkonsepsiyonel 36. haftada oksijen bağımlılığının devam etme 
kriterine göre sıklık %3 ile %43 arasında bulunmuştur (13).

Sınıflandırma
Günümüzde yaygın olarak kullanılan tanımlama ve sınıflandırma 
sistemi, Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri (NIH) tarafından 2001 
yılında yayınlanan kriterlere dayanmaktadır (2). Bu değerlendir-
me, “en az 28 gündür %21’den yüksek” konsantrasyonda oksijen 
gereksinimi olan bebeklerde yapılmalıdır (Tablo 2).

Etyopatogenez
BPD neredeyse sadece mekanik ventilasyon ve oksijen tedavisi al-
mış olan olgularda ortaya çıktığı için prematürite, travma ve oksi-
jen toksisitesi en önemli faktörler olarak kabul edilmekle birlikte 
etiyopatogenezde bir çok çok faktör rol oynamaktadır (Tablo 3). 
Pulmoner immaturite, yapısal gelişme problemleri, biyokimyasal 
bileşenlerin örneğin surfaktan, antioksidan ve proteinaz inhibitör-
lerinin eksikliği BPD için esas risk faktörleridir (14). 

Demografik risk faktörleri: Gestasyonel immatürite, düşük do-
ğum ağırlığı, erkek cinsiyet, beyaz ırk, ailede astım hikayesi, ges-
tasyon yaşına göre yetersiz büyüme ve genetik faktörlerdir (7, 15-
18). Lavoie ve ark. (19) 318 ikizi araştırmışlar, bunların %82’sinde 
BPD’ye yatkınlık tespit etmişler ve genetik faktörlerin bu yatkınlığı 
açılayabileceğini iddia etmişlerdir.

Prematürite/İmmatürite: Prenatal akciğer gelişimi beş dönemde 
gerçekleşmektedir ve postnatal dönemde de devam eden bir sü-
reçtir (Tablo 4). 

Embriyonal dönemde, vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), 
vasküler yapılanmayı stimüle etmektedir. Transforming büyüme 
faktör-β (TGF-β) ise akciğer morfogenezisinde inhibitör etkiye sa-
hiptir. Doğum sırasında veya doğum sonrasında oluşan hipoksi, 
kanaliküler döneme rastlayan 26-28. haftalarda veya daha küçük 
gestasyon haftalarında doğan pretermlerde akciğer morfogenezini 
ciddi şekilde bozmaktadır. Bu evrede hatalı tamir mekanizmaları 
ile birlikte gerçekleşen akciğer gelişimi sebebiyle alveolar septas-

Tablo 1. VLBW bebeklerde BPD insidansı

Doğum Ağırlığı (gr)	 BPD İnsidansı (%)

501-750	 52

751-1000	 34

1001-1200	 15

1201-1500	 7

BPD: Klasik bronkopulmoner displazi, VLBW: Çok düşük doğum ağırlığı

Tablo 2. Bronkopulmoner displazi sınıflandırması

Gebelik Yaşı	 <32 hafta	 ≥32 hafta
Zaman	 Postmenstrüel yaş 	 Postnatal yaş 
	 36. haftada 	 56. günde veya 
	 veya taburculukta	 taburculukta 
	 (hangisi önce ise)	 (hangisi önce ise)

Hafif BPD	 Oda havası solumakta	 Oda havası solumakta

Orta BPD	 Oksijen gereksinimi 	 Oksijen gereksinimi  
	 <%30	 <%30

Ağır BPD	 Oksijen gereksinimi 	 Oksijen gereksinimi 
	 ≥%30 ve/veya PBV/NCPAP	 ≥%30 ve/veya PBV/NCPAP

NCPAP (nazal CPAP), PBV: Pozitif basınçlı ventilasyon

Tablo 3. Bronkopulmoner displazi için başlıca risk faktörleri

Prematürite	 Mekanik ventilasyon 	 Hiperoksi/oksidan 
	 (baro/volutravma)	 stres

Antenatal/	 Antenatal maturasyon	 Pulmoner ödem 
postnatal enflamasyon/	 faktörleri 
enfeksiyon-proteolitik  
zedelenme		

(PDA/sıvı yüklenmesi)

Genetik etkiler	 Hava yolu	 Nütrisyonel 
	 reaktivitesine yatkınlık	 problemler

Erken sürrenal	 Gebelik haftası ve	 RDS’nin 
yetmezlik	 doğum ağırlığı	 şiddeti

Erkek cinsiyet	 Beyaz ırk	 Ailede astım hikayesi

Tablo 4. Akciğerlerin fetal ve embriyonel gelişim evreleri

Akciğer tomurcuğu oluşumu	 0-4 hafta

Embriyonal evre	 0 ile 7 hafta

Psödoglandular evre	 7 ile 16 hafta

Kanaliküler evre	 16 ile 26-28 hafta

Sakküler evre	 26-28 ile 32-36 hafta

Alveolar evre	 32-36 hafta/2 yaş2
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yon tamamlanamamakta, alveolar sayı azalmakta ve pulmoner 
hipoplazi benzeri bir durum ortaya çıkmaktadır. Sakküler döneme 
rastlayan 28. gebelik haftası ve sonrasında gelişen hasarlanma ve 
rejenarasyonunda ise asiner/alveolar yapıda basitleşme ve alveo-
lar hipoplazi ile sonuçlanan daha hafif bir patoloji oluşmaktadır 
(5, 20, 21). 

Mekanik ventilasyon (baro/volutravma): Mekanik ventilasyon 
sırasında çok yüksek inspirasyon basıncı, düşük ekspiryum sonu 
pozitif basınç (PEEP), yüksek tidal hacim uygulanması akciğerlerde 
inflamatuar reaksiyon ve zedelenme oluşturmaktadır. Baro/volut-
ravma ile akciğerlerde oluşan aşırı gerilme, endotel hasarına, pul-
moner damar direncinde artışa, nötrofillerin pulmoner dolaşımda 
tutulmasına ve inflamatuar mediatörlerin salgılanmasına yol aç-
maktadır. Endotel zedelenmesi ile damar geçirgenliği ve akciğer 
sıvısında artış saptanmaktadır (5, 16, 21-23). 

Hiperoksi/oksidan stres: Prematüre bebeklerin bir çoğu yüksek 
oksijen konsantrasyonlarına, dolayısıyla reaktif oksijen metabolit-
lerine maruz kalmaktadır ve doğumda antioksidan enzim aktivi-
tesinde yetersizlik mevcuttur (2). Diğer faktörlerin etkisi olmadan 
sadece oksijen bile, henüz gelişiminin sakküler evresindeki akci-
ğerde septasyonu engelleyebilmektedir (24,25). Prematüre bebek-
lerin plazma ve dokularında zamanında doğan bebeklere kıyasla 
daha fazla demir bulunmaktadır (2, 24, 25). Sonraki dönemlerde 
eklenebilen enfeksiyon ve inflamasyon, proinflamatuvar sitokin-
lerde ve sonucunda reaktif oksijen metabolitlerinde artışa sebep 
olabilmektedir. Oksidan streste artış ile beraber protein oksidas-
yonu ve bunların ürünleri karboniller, karbonhidrat oksidasyonu 
ile hidrokarbonlar, lipid oksidasyonu ile plazma aldehidleri ve 
malondialdehid oluşmaktadır. Bütün bunların etkisiyle hücresel 
yapılarda zedelenme ve hücre ölümü gerçekleşmekte, daha sonra 
fibrozis gelişerek BPD kliniği ortaya çıkmaktadır (25, 26).

Antioksidan savunma mekanizmaları, hücre içi ve dışı mekaniz-
malar olarak değerlendirilmektedir. Hücre dışı antioksidan savun-
ma mekanizmaları; C vitamini, ürik asit, bilirübin, sülfidril grupla-
rından oluşmaktadır. Zamanında ve prematüre doğan bebeklerde 
bu tip antioksidan hücre mekanizması açısından fark yoktur (27). 
Buna karşılık hücre içi antioksidan olan glutatyonun fetal yaşam-
da karaciğerde sentezi çok sınırlıdır. Zamanında doğan bebeklerde 
oksidan stres sonrası antioksidan enzimler indüklenebildiği halde 
prematüre bebeklerde bu mümkün değildir (28). Allopurinolün, 
oksijen radikali oluşumunu azaltma ve BPD’yi önleme amaçlı 
tedavi denemeleri başarılı olamamıştır (29). A vitamininin, BPD 
riskini azaltmada etkili olabileceği gösterilmiştir (30). E vitamini 
desteğinin, 1500 gr’ın altında doğum ağırlığı olan yenidoğanlarda 
BPD üzerine bir etkisi gösterilememiştir (31). 

Antenatal/postnatal enfeksiyon/inflamasyon: BPD etyopatogene-
zinde en önemli faktörlerden biri de antenatal dönemde gelişen 
enfeksiyon ve/veya inflamasyondur. Fetal membranlarda inflamas-
yon, amniyotik sıvıda inflamatuvar hücre veya mikroorganizma 
varlığı olarak tanımlanan koryoamniyonite en sık sebep olan pato-
jenler Ureaplazma ve Mycoplazma türleridir (32). Koryoamniyonit 
varlığında bol miktarda sitokin salınımına maruz kalan akciğerlere 
postnatal resüsitasyon, mekanik ventilasyon ve oksijen tedavisi de 
eklendiğinde, akciğer zedelenmesi, pulmoner inflamatuvar cevap, 
anormal yara iyileşmesi, fibrozis ve sonuçta alveolarizasyon ve vas-
küler gelişimin inhibisyonu ile karakterize BPD tablosu oluşmakta-
dır (5, 33). RDS’den iyileşen ve daha sonra BPD gelişen bebeklerin 

hava yolu sekresyonlarında anafilatoksin C5a, lökotrien B4, tümör 
nekrozis faktör-alfa (TNFα), interlökin-8 (IL-8), trombosit aktive 
edici faktör (PAF), intersellüler adezyon molekülü-1 (ICAM-1), fibro-
nektin, elastin yıkım ürünleri ve 5-hidroksi-eikazotetranoik asit gibi 
kemotaktik ve kemokinetik faktörlerde artış saptanmıştır (5,34,35). 
Hava yolu sekresyonlarında erken dönemde makrofaj inflamatuar 
protein 1-α (MIP 1-α) artışı, sonradan gelişecek pulmoner fibrozi-
sin göstergesi olarak kabul edilmektedir (36). Zedelenen akciğer 
dokusunda VEGF salgılanması da bozulacağı için vasküler gelişim 
de inhibe olmaktadır (37). Önemli proinflamatuar sitokinler olan 
IL-8, TNF-α, IL-1 ve IL-6, BPD gelişen yenidoğanların hava yolu 
sekresyonlarında yüksek oranda saptanmıştır (14). BPD’deki doku 
zedelenmesinden sorumlu diğer önemli mekanizma, TGF-β’nın ve 
reseptörlerinin aşırı üretiminden kaynaklanan hatalı tamir meka-
nizmaları ve fibrozistir. TGF-β normalde inflamatuar reaksiyonu sı-
nırlamakta ve doku tamirinde önemli rol oynamaktadır. BPD’li pre-
matüre yenidoğanların hava yolu sekresyonlarında önemli oranda 
TGF-β artışı gösterilmiştir (38).

Antenatal maturasyon faktörleri: En önemli iki maturasyon 
faktörü antenatal glukokortikoid uygulaması ve antenatal infla-
masyon/ enfeksiyon varlığıdır. Günümüzde kabul gören hipotez, 
bu iki faktörün etkisiyle normalden erken akciğer matürasyonu-
nun sağlandığı, böylece RDS’nin önlendiği, fakat anormal yapılı 
bir akciğer ortaya çıktığı için BPD geliştiği şeklindedir (39). Ante-
natal glukokortikoid uygulaması ile erken akciğer maturasyonu 
ve alveolar gaz hacmi artmakta; fakat daha sonraki alveolarizas-
yon ve akciğer gelişimi olumsuz etkilenmektedir. Crowley (40) 
yaptığı metaanalizde, antenatal glukokortikoid uygulamaları 
ile RDS sıklığının %50 azalttığını fakat BPD sıklığında anlamlı 
bir azalma görülmediğini bildirmiştir. İnflamasyon/enfeksiyonla 
karşılaşan fetusta etkilenme, şiddetli enfeksiyon ve fetal ölüm 
ile normal fetal gelişim arasında bir spektrum göstermektedir. 
Şiddetli fetal inflamatuar cevapta amniotik sıvıda IL-1β, IL-6, 
IL-8 ve TNF-α düzeyleri yüksek bulunmakta, klinik veya histo-
lojik korioamnionit ile fetusta akciğer zedelenmesi gelişebil-
mektedir. Sonuçta fetal inflamasyonla karşılaşan fetusta erken 
akciğer maturasyonu gerçekleşmekte ancak gelişen bu akciğe-
rin her zaman histolojik olarak normal olduğu anlamına gel-
memektedir. Mekanik ventilasyon, sepsis, oksijen tedavisi gibi 
ek faktörler de uygun ve hazır zemin üzerinde BPD gelişmesine 
katkıda bulunmaktadır.

Pulmoner ödem (Patent Duktus Arteriozus (PDA)/sıvı yüklenmesi): 
PDA’ya bağlı pulmoner sıvı yüklenmesi ve BPD gelişimi riski, özel-
likle PDA ile beraber bir nozokomiyal enfeksiyon varsa artmaktadır 
(2,41,42).

Patolojik Bulgular
Son yirmi yılda yaşayan çok küçük prematüre sayısı arttıkça hasta-
lığın patolojik tablosu değişmektedir. Ekzojen surfaktan kullanımı 
tedaviye girmeden önce hava yolu zedelenmesi, inflamasyon, epi-
telyal metaplazi ve parankimde fibrozis BPD’deki ana bulgulardı 
(1, 6). “Yeni BPD”nin patolojik tablosu ise, alveolar yapıda basitleş-
me, akciğer gelişiminde duraklama ve daha hafif vasküler lezyon-
larla karakterizedir (5, 43, 44). 

BPD ve Radyolojik Bulgular 

Akciğer Grafisi: Northway ilk BPD olgularını tanımladığında, zaman 
içerisinde gelişen dört değişik radyolojik evreden bahsetmişti (1). 
Günümüzde surfaktan tedavisinin erken dönemde kullanılmasına 3

Akcan A.B. Bronkopulmoner Displazi



ve ventilasyon tekniklerindeki gelişmelere bağlı olarak artık bu evre-
lere sırasıyla rastlanmamaktadır.

Northway sınıflamasına göre ilk evre halen görülmekte olup, reti-
küler ve granüler patterndeki buzlu cam görüntüsü, hava bronkog-
ramları ve azalmış akciğer volümü ile karakterlidir. Bu evre klasik 
olarak hyalin membran hastalığının erken fazında görülmektedir. 
Mekanik ventilasyon ve destek oksijen tedavisinden bir süre sonra 
akciğer grafisinde sisli görünüm başlamakta ve ikinci evreye geçiş 
olmaktadır. İkinci evre yoğun, spesifik olmayan parankimal opasi-
fikasyonlarla karakterize olup pulmoner ödem ve/veya pulmoner 
kanamadan ayırt edilememektedir. Üçüncü evre, bugünlerde pek 
sık görülmemekle birlikte, akciğerlerde baloncuk görünümünün 
oluştuğu (bubble-like pattern), üst loblarda kistik lezyonlarla ka-
rakterizedir. Dördüncü evre üst loblarda artmış radioopasite ile 
birlikte, bilateral bazallerde hiperlüsent alanların görüldüğü evre-
dir, dördüncü evre bugünlerde neyseki az görülmekte olup sadece 
ağır BPD’si olan çocuklarda saptanmaktadır. En sık evre 1 görül-
mektedir (Şekil 1, 2) (45,46). 

Surfaktan kullanımının başlamasından sonra çok sayıda yeni 
radyografik evreleme önerilmiştir. Weinstein skorlaması (47) bun-
lardan biri olup, BPD için altı değişik radyografik evreden oluş-
maktadır. En hafifi evre 1 olup soluk, sınırları belirgin olmayan 
akciğerlere sisli görünüm veren opasitelerle karakterizedir (Şekil 1). 
En ağırı evre 6 olup, kistik ve opak alanlar akciğerlere baloncuk 
(bubble like) görünümü vermektedir. Bu evreler arasında kalan 
diğer evrelerde daha yoğun opasitelerle birlikte kistik değişiklikler 
görülmektedir (Şekil 2, 3) (45-47). 

BPD’nin radyolojik uzun dönem etkilerini araştıran birçok çalış-
ma yapılmıştır. Andreasson ve ark. (48) on BPD’li olguyu sekiz yıl 
boyunca takip etmişler ve bunların akciğer grafilerinde genel ve 
lokalize hiperinflasyon ve orta düzeyde perihiler fibrosis tespit et-
mişlerdir. Northway ve ark. (49) ise BPD’li olguların ileri yaşta çeki-
len akciğer grafilerinde hiperinflasyon, intersitiel ve plevral kalın-
laşma, baloncuklar ve peribronşiyal kalınlaşmalar saptamışlardır.

Sonuç olarak BPD’li olguların akciğer grafilerinde tespit edilen rad-
yolojik anormallikler içinde, akciğerlerin aşırı havalanması, çok sa-

yıda lineer intersitiel opasiteler, kistik oluşumlar, amfizem, intersi-
tiel ve plevral kalınlaşma, değişik derecelerde fibrotik değişiklikler 
en sık görülen bulgulardır. 

Yüksek Rezolüsyonlu Bilgisayarlı Tomografi (HRCT): HRCT, ayırıcı 
tanıda önemlidir. Hava yollarının boyutu ve duvar kalınlığı hakkın-
da daha detaylı görüntü vermekte ve hava tutulumuna bağlı hi-
perinflasyonu göstermektedir. Aynı zamanda pulmoner intertisyu-
mun yapısını ortaya koyarak akciğerleri etkileyen ödem ve fibrozis 
hakkında da bilgi vermektedir (2). Akciğerdeki yapısal değişiklikleri 
saptamada çok daha sensitiftir. Örneğin, Oppenheim C ve ark.’nın 
(50) yaptığı bir seride, yaşları iki ay ile on üç yıl arasında değişen 
23 BPD’li olgunun akciğer grafileri ile HRCT sonuçları karşılaştırıl-
mış, akciğer grafilerinin 17 tanesinde hiperekspansiyon, 11’inde 
hiperlüsens alanlar, 10’unda çizgisel opasiteler tespit edilmiş, plev-
ral kalınlaşma hiç tespit edilmemiş, 4 olgunun akciğer grafileri ise 
normal olarak değerlendirilmiştir. Buna karşılık 23 HRCT’nin ta-
mamında multifokal hiperaerosyon alanları, iyi tanımlanmış çizgi-
sel opasiteler, üçgen biçiminde subplevral opasiteler, değişik pato-

Şekil 1. Ciddi RDS: Diffüz bilateral retikülogranüler opasiteler ve hava 
bronkogramları

Şekil 2. a) Yirmi dört haftalık doğan, 530 gram ağırlığında prematüre, 2. gün, b) Kırk sekizinci gün; parankimal opasiteler, düzensiz havalanma 
fazlalıkları, kistik lüsensi artışı,  düzensiz fibrozis  “yeni BPD” 

 a  b
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lojik görüntüler tespit edilmiştir. Bir başka seride, yaşları beş ile on 
sekiz yıl arasında değişen (ortalama on yıl), 26 BPD’li olgu HRCT ile 
araştırılmış bunların %92’sinde anormal radyolojik bulgular tespit 
edilmiştir. Olgularda retiküler opasiteler %85, yapısal bozukluklar 
%69, hava hapsi %92 oranında saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada, 
anormal radyolojik bulgular artıkça hava hapsinin ve solunum 
fonksiyon testinde (SFT) obstruktif bulguların arttığı gösterilmiştir 
(51). Mahut ve ark.’nın (52) yaptığı bir diğer seride ise, yaşları on ay 
ile yirmi ay arasında değişen 41 BPD’li olgunun HRCT’leri çekilmiş 
ve SFT’leri yapılarak, HRCT bulguları ile SFT bulguları karşılaştırıl-
mıştır. Radyolojik bulgular: hiperlüsens alanlar (%88 n:36), çizgisel 
opasiteler (%95 n:39), üçgen biçiminde subplevral opasiteler (%63 
n:26) şeklinde tespit edilmiştir (Şekil 4). Bronşektazi tespit edilme-
miştir. Bulgular, SFT sonuçları ile karşılaştırınca: üçgen subplevral 
opasitelerin arttıkça, fonksiyonel rezidüel kapasitenin (FRC) düştü-
ğü bunun da neonatal dönemdeki oksijen bağımlılığı veya meka-
nik ventilatörde kalma süresi ile doğru orantılı olduğu saptanmış-
tır. Ayrıca, hiperlüsens alanların sık tespit edildiği halde hava yolu 
obstruksiyonu ile korele olmadığı, buna karşılık çizgisel opasiteler 
ve üçgen subplevral opasitelerin kalıcı fibrotik değişiklikler gelişti-
ğini destekleyen bir bulgu olduğu ve bu bulguların düşük FRC ile 
korelasyonu bulunduğu iddia edilmiştir (52).

HRCT ile akciğerin araştırılması, pulmoner lezyonların bulunması 
açısından klasik akciğer grafisine göre çok daha sensitiftir ve rad-
yasyona maruziyeti azaltma önlemleri artırıldıkça kullanım alanı 
artmaktadır (53). Daha ciddi klinik gidiş, daha ciddi radyolojik ve 
pulmoner fonksiyon anormallikleri ile koreledir (52). 

BPD ve Kardiyolojik Bulgular

BPD’li bazı bebeklerde, kronik sağ kalp yetmezliği (kor pulmonale) 
gelişmektedir. Bu gelişme, prematüre bebekler içinde doğum ağır-
lığı 500-750 gram arası olanların %50’sinde, 1500 gramın altında 
olanların ise yaklaşık %10’unda görülmektedir (54, 55).

Olayın patofizyolojisi incelendiği zaman, BPD’li bebeklerin çoğun-
da ciddi hyalin membran hastalığı ve onun gerektirdiği uzun sü-
reli endotrakeal entübasyon, mekanik ventilasyon ve yüksek kon-
santrasyonda oksijen uygulanması ön planda görülmektedir. BPD, 
sağ ventrikül (RV)’ün aşamalı olarak dilatasyonu ve hipertrofisi ile 
pulmoner hipertansiyona (PH) neden olabilmektedir. Bu durumda 
hastalarda RV basıncı sistemik basınç düzeyini geçmekte ve sağ 
kalp yetmezliği meydana gelmektedir.

Alveolar hipoksi küçük pulmoner arter ve arteriollere doğrudan 
etki ederek, sistemik hipoksemi ise sempatik nöral refleksler yo-
luyla alveoler hipoksinin lokal etkisini arttırarak pulmoner vazo-
konstriksiyona neden olmaktadır. Pulmoner hipertansiyonun esas 
nedeni, küçük müsküler arter ve arteriollerdeki anatomik ve vazo-
motor değişiklikler sonucu ortaya çıkan pulmoner vaskuler resis-
tans artışıdır. Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon normalde kan 
akımını, alveoler hipoksi alanlarından daha iyi ventile edilen ak-
ciğer alanlarına kaydırarak perfüzyon-ventilasyon oranını düzelt-
meye çalışmakta ancak akciğerde yaygın hipoksi olduğu durum-
larda, bu mekanizma pulmoner arter basıncını (PAB) ve pulmoner 
vasküler rezistansı artırmaktadır. Hipoksik pulmoner vazokons-
triksiyon, kronik akciğer hastalıklarında müsküler arterlerde me-
dia hipertrofisine, vasküler düz kaslarda proliferasyona, anormal 
vasoreaktiviteye, azalmış damar olgunlaşmasına yol açmaktadır. 
Vasküler yatağın bu yeniden şekillenişi, pulmoner vasküler direnci 
(PVR) arttırmakta ve pulmoner hipertansiyon oluşumuna katkıda 
bulunmaktadır. Akciğer parankiminin hasar görmesi sonucu, pul-
moner kapiller yatağın kesit yüzey alanının azalması da pulmoner 
vasküler resistansı arttırmaktadır. Tekrarlayan hipoksemi atakları 
pulmoner vasküler bozukluğun ilerlemesine ve PH’un yerleşme-
sine yol açmaktadır. İlk ataklarda klinik düzelme ile PAB normale 
dönerken daha sonraları PH kalıcı olmakta, bunun sonucunda sağ 
kalp yetmezliği gelişmektedir (4, 5, 54-56). Artmış pulmoner ba-
sınç, sağ veya sol ventrikülün (veya her ikisinin) hipertrofisi, siste-
mik pulmoner kollateral damarların gelişmesi, sistemik hipertan-
siyon, BPD’nin olası kardiyovasküler sonuçlarıdır (6, 54, 55). 2004 
yılında Korhonen ve ark.’nın (57) yaptıkları bir çalışmada BPD öy-
küsü olan 34 VLBW preterm, 7-8 yaşında iken; kan basıncı ölçümü, Şekil 3. Retiküler opasiteler, küçük kistik yapılar

Şekil 4. a) Hiperlüsens alanlar, çizgisel opasiteler,üçgen subplevral opasite, b) Hiperlüsens alanlar, kabarcık c) Subplevral opasiteler, üçgen ve geniş 
çizgisel opasiteler

 a  c b

5

Akcan A.B. Bronkopulmoner Displazi



elektrokardiyografi (EKG), iki boyutlu Doppler, M-mode ekokardi-
ografi, solunum fonksiyon testleri (SFT) yapılarak incelenmiştir. 
Olguların sonuçları, 34 sağlıklı term bebeğin sonuçları ile karşı-
laştırılmış: ortalama diastolik basıncın sağlıklı grupta daha fazla 
olduğu, gruplar arasında klinik olarak anlamlı triküspit yetmezliği 
tespit edilmediği, sağ ventrikül sistolik zaman aralıkları arasında 
fark bulunmadığı ve tüm ekokardiografi ölçümlerinin normal ara-
lıkta olduğu tespit edilmiştir. BPD olan olgularda, birinci saniye-
deki zorlu ekspirasyon volümü (FEV1) düşük, rezidüel volüm/total 
akciğer kapasitesi oranı yüksek bulunmuştur. Sonuç olarak BPD 
ile ilişkili pulmoner vasküler direncin solunum fonksiyonundaki 
anormalliklere göre daha hızlı düzeldiği düşünülmüştür. 

Kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesi, in-
vaziv yöntemle kateter laboratuvarında olabileceği gibi, magnetik 
rezonans (MRI) görüntüleme, radyonüklid anjiyografi ve EKO gibi 
girişimsel olmayan yöntemlerle de yapılabilmektedir. EKO, bu yön-
temler arasında ucuz, üzerinde en çok çalışma yapılmış ve kolay 
uygulanan yöntem olarak göze çarpmaktadır. EKO ile pulmoner 
arter sistolik basıncı, sağ ventrikül boyutu, duvar kalınlığı ve fonk-
siyonu saptanabilmektedir. Ayrıca EKO’da sağ atrium boyutu, sol 
ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları, kapak fonksiyonları, 
perikardiyal efüzyon ve intrakardiyak şantlar da araştırılabilmek-
tedir. BPD’de RV genellikle genişlemiştir, fakat RV duvar kalınlığı 
normal limitlerde saptanmaktadır (2-5mm). İnfantların %80’in de 
sol ventrikül (LV) duvarı kalınlaşmıştır (7-11mm). Bu bulgu, pul-
moner ödem ve sistemik hipertansiyon gelişimini açıklayabilmek-
tedir (55). PH gelişen hastalarda sağ ventrikül yüklenme bulguları; 
sistolde septumun sol ventriküle paradoksik olarak bombeleşmesi 
ve sağ ventrikül serbest duvarının ve trabekulanın hipertrofisi şek-
lindedir. Sağ ventrikül yetmezliği geliştiğinde, dilatasyon ve hipoki-
nezi ile birlikte septal düzleşme, sağ atriyal dilatasyon ve triküspit 
yetmezliği (TR) saptanmaktadır. TR, triküspit kapağının intrensek 
anomalisine bağlı olmayıp sağ ventrikülün ve triküspit anulusun 
dilatasyonuna sekonder olarak gelişmektedir. PH ile ilişkili diğer 
bulgular, pulmoner kapakta yetmezlik (PR) ve pulmoner kapağının 
midsistolik kapanmasıdır (55, 58).

Sonuç

Günümüzde yenidoğan bakımı geliştikçe kronik akciğer sekeli ve 
hayatta kalım artmaktadır. BPD’li bebeklerin uzun süreli izlemi, 
birçok parametrenin etkileşimini içeren bir süreçtir. Eski BPD, kro-
nik akciğer hastalığı ile yer değiştirmiştir. İleriye yönelik çalışmalar, 
KAH’ın önlenmesi ve BPD’li bebeklerin izlem stratejileri üzerine yö-
nelik olmalıdır.
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