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Bronkopulmoner Displazi

Bronchopulmonary Dysplasia
Abdullah Baris Akcan

Klasik bronkopulmoner displazi (BPD) tanimlamasi, ilk defa 1967 yilinda
yapilmistir. Gintiimiizde Eski BPD olarak kabul edilen bu tanimlama 30-
37. gestasyon haftasinda dogup ciddi solunum sikintisi olan olgularda
gelisen, biytk havayollarinda agir hasarlanma, interstisyel ve alveolar
odem, fibrozis ve asiri havalanma alanlari ile karakterli yaygin kiigiik
havayollar hastaligi seklinde yapilmistir. Bu tip tanimlamada BPD
daha cok, preterm dogmus bebeklerin respiratuvar distres sendromu
(RDS) nedeniyle yiiksek basing ve oksijen ile ventile edilmeleri sonucu
ortaya ¢ikan oksijen toksisitesi ve barotravmaya baglanmaktadir. Ancak
son yillarda antenatal steroid tedavisinin daha dizgiin yapilabilmesi,
proflaktik surfaktan uygulamalari ve modern ventilasyon tekniklerinin
kullanima gecirilmesi sonucu ¢ok kiiciik gestasyon yasindaki pretermler
de yasatilabilmeye baslanmis, buna paralel olarak bu grup pretermlerde
yeni bir BPD kavrami ortaya ¢ikmistir. “Yeni BPD” olarak isimlendirilen
bu tanimda bebeklerin daha kugiik (24-28) gebelik haftasinda dogdu-
gu, baslangicta RDSlerinin yok veya hafif oldugu, ancak yiiksek basing
ve yiiksek oksijen ile ventile edilmedikleri halde birkag giin veya birkag
hafta sonra akciger fonksiyonlarinda giderek artan bozulma ve oksijen
ihtiyacinda artis ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Bu bozulma donemine
genellikle sistemik bir bakteriyel enfeksiyon veya patent duktus arteri-
yozus (PDA) eslik etmektedir. Klasik tip BPD'de akciger parankiminde,
bronsial mukozal hiperplazi ve metaplazi, yer yer amfizem yer yer de
kollaps alanlari, interstisyel 6dem, fibrotik doku artisi saptanirken, yeni
BPD'li pretermlerin akciger parankiminde gaz degisim alanlarinda azlik,
kapiller damarlar ve alveol sayilarinda diisiikliik, daha az amfizem ve
minimal fibrozis ancak daha diffiiz hasarlanma goriilmektedir. Bu derle-
mede, BPD ve BPD hakkinda yeni goriislerden bahsedilecektir.
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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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ilk kez 1967 yilinda Northway ve ark. (1) bronkopulmoner displaziyi tarif etmislerdir. Bu klasik
bronkopulmoner displazi (BPD) tarifinde, 30-37 gebelik haftasinda dogmus bebeklerin respiratu-
var distres sendromu nedeniyle yiiksek basing ve oksijen kullanilarak ventile edildikleri ve bu seyri
takiben BPD gelistigi dikkati cekmektedir. Son kirk yil igerisinde, anne bakiminda meydana gelen
degisiklikler, 34 gebelik haftasindan kiiciik gebelerde antenatal steroid kullaniminin hemen he-
men tim Ulkelerde yayginlasmasi, 1980’lerin sonlarina dogru surfaktan kullaniminin baslamasi,
modern ve daha az travmatik ventilasyon tekniklerinin kullanilmasi, oksijen sattirasyonunun sii-
rekli izlenebilir hale gelmesi gibi nedenlerle daha kiiciik gestasyon yasindaki preterm infantlarin
yasamda kalim oranlari yiikselmis, buna bagli olarak BPDYyi de icine alan pulmoner morbidite
artmaya baslamistir.
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Yeni BPD gelisen kiiciik pretermlerde, baslangicta diisiik basing
ve oksijen ile ventilasyon gereksinimi gosteren hafif solunum has-
tahgini takiben, minimal ve bazen hic oksijen gereksiniminin ol-
madigi, genelde birkag gtin stiren “balayi” olarak da adlandirilan
bir donem gorilmektedir. Birkac giin veya hafta stiren mekanik
ventilasyon sonrasinda bu bebeklerde akciger fonksiyonlarinda
ilerleyici bozulma ve solunum yetmezligi bulgularinin eslik etti-
gi ventilator destegi ve oksijen ihtiyacinin arttigi bir tablo ortaya
¢ikmaktadir. Bu bozulma genellikle bakteriyel bir enfeksiyon veya
patent duktus arteriozus (PDA) ile tetiklenmektedir. Radyolojik
bulgular daha gec ortaya ¢cikmakta ve hafif olgularda yaygin puslu
goriinim saptanmaktadir (5). Agir olgularda da akciger periferine
uzanan ince/kaba dansiteler, asiri havalanma ve non homojen go-
rintm tespit edilmektedir (6).

insidans

BPD insidansi merkezlere gore degismektedir (7). Bu degisiklik,
sadece hastalarin klinigine bagh olmayip, merkezlerin kronik ak-
ciger hastaligi tanimlarinin farkli olmasindan da kaynaklanmak-
tadir (3). 30 gestasyon haftasindan daha kiiciik olan bebeklerde
BPD gelisme riski daha fazladir. <30 gestasyon haftasi ve 1500
gramin (gr) altinda dogan 60.000 bebekte BPD gelisim orani % 20
olarak tahmin edilmistir (8). Cok dusik dogum agirlikli (VLBW)
bebeklerin yasama oranlari artik¢a, BPD gelisimi acisindan risk
altinda olan hastalarin sayisi da artmaktadir (9, 10). VLBW be-
beklerde, BPD gelisme orani, dogum agirhg artikca azalmaktadir
(Tablo 1) (6, 11, 12).

Amerikan Ulusal Cocuk Sagligi ve insan Gelisimi Enstitiisii Yeni-
dogan Arastirma Grubu'nun ¢ok merkezli arastirmasinda, dogum
agirligi 500 ile 1500 gram arasinda degisen prematire bebeklerde
postkonsepsiyonel 36. haftada oksijen bagimliliginin devam etme
kriterine gore siklik %3 ile %43 arasinda bulunmustur (13).

Siniflandirma

Gunumizde yaygin olarak kullanilan tanimlama ve siniflandirma
sistemi, Amerikan Ulusal Saglik Enstitiileri (NIH) tarafindan 2001
yilinda yayinlanan kriterlere dayanmaktadir (2). Bu degerlendir-
me, “en az 28 glindiir %21’den yiiksek” konsantrasyonda oksijen
gereksinimi olan bebeklerde yapiimalidir (Tablo 2).

Etyopatogenez

BPD neredeyse sadece mekanik ventilasyon ve oksijen tedavisi al-
mis olan olgularda ortaya ciktigi icin prematiirite, travma ve oksi-
jen toksisitesi en 6nemli faktorler olarak kabul edilmekle birlikte
etiyopatogenezde bir cok cok faktor rol oynamaktadir (Tablo 3).
Pulmoner immaturite, yapisal gelisme problemleri, biyokimyasal
bilesenlerin ornegin surfaktan, antioksidan ve proteinaz inhibitor-
lerinin eksikligi BPD icin esas risk faktorleridir (14).

Tablo 1. VLBW bebeklerde BPD insidansi

Dogum Agirligi (gr) BPD insidansi (%)

501-750 52
751-1000 34
1001-1200 15
1201-1500 7

BPD: Klasik bronkopulmoner displazi, VLBW: Cok diisiik dogum agirhigi

Demografik risk faktorleri: Gestasyonel immatirite, diisik do-
gum agirhg, erkek cinsiyet, beyaz irk, ailede astim hikayesi, ges-
tasyon yasina gore yetersiz buyiime ve genetik faktorlerdir (7, 15-
18). Lavoie ve ark. (19) 318 ikizi arastirmislar, bunlarin %82’sinde
BPD'ye yatkinlik tespit etmisler ve genetik faktorlerin bu yatkinligi
acilayabilecegini iddia etmislerdir.

Prematiirite/immatiirite: Prenatal akciger gelisimi bes donemde
gerceklesmektedir ve postnatal donemde de devam eden bir si-
rectir (Tablo 4).

Embriyonal donemde, vaskiiler endotelyal biiyiime faktori (VEGF),
vaskiler yapilanmayi stimile etmektedir. Transforming buyiime
faktor-p (TGF-B) ise akciger morfogenezisinde inhibitor etkiye sa-
hiptir. Dogum sirasinda veya dogum sonrasinda olusan hipoksi,
kanalikiler doneme rastlayan 26-28. haftalarda veya daha kiiciik
gestasyon haftalarinda dogan pretermlerde akciger morfogenezini
ciddi sekilde bozmaktadir. Bu evrede hatali tamir mekanizmalari
ile birlikte gerceklesen akciger gelisimi sebebiyle alveolar septas-

Tablo 2. Bronkopulmoner displazi siniflandirmasi

Gebelik Yasi <32 hafta >32 hafta
Zaman Postmenstriiel yas Postnatal yas
36. haftada 56. giinde veya
veya taburculukta taburculukta
(hangisi dnce ise) (hangisi once ise)
Hafif BPD Oda havasi solumakta Oda havasi solumakta
Orta BPD Oksijen gereksinimi Oksijen gereksinimi
<%30 <%30
Agir BPD Oksijen gereksinimi Oksijen gereksinimi

>%30 ve/veya PBV/NCPAP  >%30 ve/veya PBV/NCPAP
NCPAP (nazal CPAP), PBV: Pozitif basingli ventilasyon

Tablo 3. Bronkopulmoner displazi icin baslica risk faktorleri

Prematiirite Mekanik ventilasyon

(baro/volutravma)

Hiperoksi/oksidan
stres

Antenatal/ Antenatal maturasyon Pulmoner 6dem

postnatal enflamasyon/ faktorleri

enfeksiyon-proteolitik

zedelenme

(PDA/sivi ytiklenmesi)

Genetik etkiler Hava yolu Ntrisyonel
reaktivitesine yatkinlk problemler

Erken siirrenal Gebelik haftasi ve RDSnin

yetmezlik dogum agirhg siddeti

Erkek cinsiyet Beyaz irk Ailede astim hikayesi

Tablo 4. Akcigerlerin fetal ve embriyonel gelisim evreleri

Akciger tomurcugu olusumu 0-4 hafta
Embriyonal evre 0 ile 7 hafta
Psodoglandular evre 7 ile 16 hafta

16 ile 26-28 hafta
26-28 ile 32-36 hafta
32-36 hafta/2 yas

Kanalikiler evre
Sakkiiler evre
Alveolar evre



yon tamamlanamamakta, alveolar sayi azalmakta ve pulmoner
hipoplazi benzeri bir durum ortaya ¢ikmaktadir. Sakkiler doneme
rastlayan 28. gebelik haftasi ve sonrasinda gelisen hasarlanma ve
rejenarasyonunda ise asiner/alveolar yapida basitlesme ve alveo-
lar hipoplazi ile sonuclanan daha hafif bir patoloji olusmaktadir
(5, 20, 21).

Mekanik ventilasyon (baro/volutravma): Mekanik ventilasyon
sirasinda cok ylksek inspirasyon basinci, dustk ekspiryum sonu
pozitif basing (PEEP), yiiksek tidal hacim uygulanmasi akcigerlerde
inflamatuar reaksiyon ve zedelenme olusturmaktadir. Baro/volut-
ravma ile akcigerlerde olusan asiri gerilme, endotel hasarina, pul-
moner damar direncinde artisa, notrofillerin pulmoner dolasimda
tutulmasina ve inflamatuar mediatérlerin salgilanmasina yol ac-
maktadir. Endotel zedelenmesi ile damar gecirgenligi ve akciger
sivisinda artis saptanmaktadir (5, 16, 21-23).

Hiperoksi/oksidan stres: Prematiire bebeklerin bir cogu yiiksek
oksijen konsantrasyonlarina, dolayisiyla reaktif oksijen metabolit-
lerine maruz kalmaktadir ve dogumda antioksidan enzim aktivi-
tesinde yetersizlik mevcuttur (2). Diger faktorlerin etkisi olmadan
sadece oksijen bile, heniiz gelisiminin sakkiiler evresindeki akci-
gerde septasyonu engelleyebilmektedir (24,25). Prematiire bebek-
lerin plazma ve dokularinda zamaninda dogan bebeklere kiyasla
daha fazla demir bulunmaktadir (2, 24, 25). Sonraki dénemlerde
eklenebilen enfeksiyon ve inflamasyon, proinflamatuvar sitokin-
lerde ve sonucunda reaktif oksijen metabolitlerinde artisa sebep
olabilmektedir. Oksidan streste artis ile beraber protein oksidas-
yonu ve bunlarin Griinleri karboniller, karbonhidrat oksidasyonu
ile hidrokarbonlar, lipid oksidasyonu ile plazma aldehidleri ve
malondialdehid olusmaktadir. Butiin bunlarin etkisiyle hicresel
yapilarda zedelenme ve hiicre 6limi gerceklesmekte, daha sonra
fibrozis geliserek BPD klinigi ortaya ¢ikmaktadir (25, 26).

Antioksidan savunma mekanizmalari, hiicre ici ve disi mekaniz-
malar olarak degerlendirilmektedir. Hiicre disi antioksidan savun-
ma mekanizmalari; Cvitamini, drik asit, bilirtibin, stlfidril grupla-
rindan olusmaktadir. Zamaninda ve prematiire dogan bebeklerde
bu tip antioksidan hiicre mekanizmasi agisindan fark yoktur (27).
Buna karsilik hiicre i¢i antioksidan olan glutatyonun fetal yasam-
da karacigerde sentezi cok sinirlidir. Zamaninda dogan bebeklerde
oksidan stres sonrasi antioksidan enzimler indiklenebildigi halde
prematiire bebeklerde bu mimkin degildir (28). Allopurinoliin,
oksijen radikali olusumunu azaltma ve BPDYyi onleme amagli
tedavi denemeleri basarili olamamistir (29). A vitamininin, BPD
riskini azaltmada etkili olabilecegi gosterilmistir (30). E vitamini
desteginin, 1500 gr'in altinda dogum agirhigi olan yenidoganlarda
BPD uizerine bir etkisi gosterilememistir (31).

Antenatal/postnatal enfeksiyon/inflamasyon: BPD etyopatogene-
zinde en onemli faktorlerden biri de antenatal donemde gelisen
enfeksiyon ve/veya inflamasyondur. Fetal membranlarda inflamas-
yon, amniyotik sivida inflamatuvar hiicre veya mikroorganizma
varligi olarak tanimlanan koryoamniyonite en sik sebep olan pato-
jenler Ureaplazma ve Mycoplazma turleridir (32). Koryoamniyonit
varliginda bol miktarda sitokin salinimina maruz kalan akcigerlere
postnatal resusitasyon, mekanik ventilasyon ve oksijen tedavisi de
eklendiginde, akciger zedelenmesi, pulmoner inflamatuvar cevap,
anormal yara iyilesmesi, fibrozis ve sonucta alveolarizasyon ve vas-
kiler gelisimin inhibisyonu ile karakterize BPD tablosu olusmakta-
dir (5, 33). RDSden iyilesen ve daha sonra BPD gelisen bebeklerin
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hava yolu sekresyonlarinda anafilatoksin C5a, lokotrien B4, timaor
nekrozis faktor-alfa (TNFa), interlokin-8 (IL-8), trombosit aktive
edici faktor (PAF), interselltiler adezyon molekiili-1 (ICAM-1), fibro-
nektin, elastin yikim trtinleri ve 5-hidroksi-eikazotetranoik asit gibi
kemotaktik ve kemokinetik faktorlerde artis saptanmistir (5,34,35).
Hava yolu sekresyonlarinda erken donemde makrofaj inflamatuar
protein 1-a (MIP 1-a) artisi, sonradan gelisecek pulmoner fibrozi-
sin gostergesi olarak kabul edilmektedir (36). Zedelenen akciger
dokusunda VEGF salgilanmasi da bozulacag icin vaskiiler gelisim
de inhibe olmaktadir (37). Onemli proinflamatuar sitokinler olan
IL-8, TNF-a, IL-1 ve IL-6, BPD gelisen yenidoganlarin hava yolu
sekresyonlarinda yiiksek oranda saptanmistir (14). BPD'deki doku
zedelenmesinden sorumlu diger nemli mekanizma, TGF-B’nin ve
reseptorlerinin asiri tGretiminden kaynaklanan hatali tamir meka-
nizmalari ve fibrozistir. TGF-B normalde inflamatuar reaksiyonu si-
nirlamakta ve doku tamirinde onemli rol oynamaktadir. BPD'li pre-
matire yenidoganlarin hava yolu sekresyonlarinda onemli oranda
TGF-f artigi gosterilmistir (38).

Antenatal maturasyon faktorleri: En 6nemli iki maturasyon
faktori antenatal glukokortikoid uygulamasi ve antenatal infla-
masyon/ enfeksiyon varhgidir. Giinimuzde kabul goren hipotez,
bu iki faktoriin etkisiyle normalden erken akciger mattirasyonu-
nun saglandigi, boylece RDSnin 6nlendigi, fakat anormal yapil
bir akciger ortaya ¢iktigr icin BPD gelistigi seklindedir (39). Ante-
natal glukokortikoid uygulamasi ile erken akciger maturasyonu
ve alveolar gaz hacmi artmakta; fakat daha sonraki alveolarizas-
yon ve akciger gelisimi olumsuz etkilenmektedir. Crowley (40)
yaptigl metaanalizde, antenatal glukokortikoid uygulamalarn
ile RDS sikhginin %50 azalttigini fakat BPD sikhginda anlamh
bir azalma gorilmedigini bildirmistir. inflamasyon/enfeksiyonla
karsilasan fetusta etkilenme, siddetli enfeksiyon ve fetal 6lim
ile normal fetal gelisim arasinda bir spektrum gostermektedir.
Siddetli fetal inflamatuar cevapta amniotik sivida IL-1p, IL-6,
IL-8 ve TNF-a diizeyleri yiksek bulunmakta, klinik veya histo-
lojik korioamnionit ile fetusta akciger zedelenmesi gelisebil-
mektedir. Sonucta fetal inflamasyonla karsilasan fetusta erken
akciger maturasyonu gerceklesmekte ancak gelisen bu akcige-
rin her zaman histolojik olarak normal oldugu anlamina gel-
memektedir. Mekanik ventilasyon, sepsis, oksijen tedavisi gibi
ek faktorler de uygun ve hazir zemin tizerinde BPD gelismesine
katkida bulunmaktadir.

Pulmoner 6dem (Patent Duktus Arteriozus (PDA)/sivi yitklenmesi):
PDAya bagli pulmoner sivi yiiklenmesi ve BPD gelisimi riski, ozel-
likle PDA ile beraber bir nozokomiyal enfeksiyon varsa artmaktadir
(2,41,42).

Patolojik Bulgular

Son yirmi yilda yasayan cok kiiclik prematiire sayisi arttikca hasta-
ligin patolojik tablosu degismektedir. Ekzojen surfaktan kullanimi
tedaviye girmeden once hava yolu zedelenmesi, inflamasyon, epi-
telyal metaplazi ve parankimde fibrozis BPD'deki ana bulgulardi
(1, 6). “Yeni BPD"nin patolojik tablosu ise, alveolar yapida basitles-
me, akciger gelisiminde duraklama ve daha hafif vaskiiler lezyon-
larla karakterizedir (5, 43, 44).

BPD ve Radyolojik Bulgular
Akciger Grafisi: Northway ilk BPD olgularini tanimladiginda, zaman

icerisinde gelisen dort degisik radyolojik evreden bahsetmisti (1).
Glinimuzde surfaktan tedavisinin erken donemde kullaniimasina
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ve ventilasyon tekniklerindeki gelismelere bagli olarak artik bu evre-
lere sirasiyla rastlanmamaktadir.

Northway siniflamasina gore ilk evre halen goriilmekte olup, reti-
kiiler ve granuler patterndeki buzlu cam gortintusi, hava bronkog-
ramlari ve azalmis akciger voltimi ile karakterlidir. Bu evre klasik
olarak hyalin membran hastaliginin erken fazinda gortlmektedir.
Mekanik ventilasyon ve destek oksijen tedavisinden bir siire sonra
akciger grafisinde sisli gortinim baslamakta ve ikinci evreye gecis
olmaktadir. ikinci evre yogun, spesifik olmayan parankimal opasi-
fikasyonlarla karakterize olup pulmoner 6dem ve/veya pulmoner
kanamadan ayirt edilememektedir. Uglincii evre, bugiinlerde pek
sik gorilmemekle birlikte, akcigerlerde baloncuk gortinimiinin
olustugu (bubble-like pattern), ust loblarda kistik lezyonlarla ka-
rakterizedir. Dordiincii evre st loblarda artmis radioopasite ile
birlikte, bilateral bazallerde hiperliisent alanlarin gorildugu evre-
dir, dordiincii evre bugtinlerde neyseki az goriilmekte olup sadece
agir BPD'si olan cocuklarda saptanmaktadir. En sik evre 1 gortil-
mektedir (Sekil 1, 2) (45,46).

Surfaktan kullaniminin baslamasindan sonra cok sayida yeni
radyografik evreleme onerilmistir. Weinstein skorlamasi (47) bun-
lardan biri olup, BPD icin alti degisik radyografik evreden olus-
maktadir. En hafifi evre 1 olup soluk, sinirlart belirgin olmayan
akcigerlere sisli goriintim veren opasitelerle karakterizedir (Sekil 1).
En agir evre 6 olup, kistik ve opak alanlar akcigerlere baloncuk
(bubble like) gorinumii vermektedir. Bu evreler arasinda kalan
diger evrelerde daha yogun opasitelerle birlikte kistik degisiklikler
gortlmektedir (Sekil 2, 3) (45-47).

BPD'nin radyolojik uzun donem etkilerini arastiran bircok calis-
ma yapilmistir. Andreasson ve ark. (48) on BPD'li olguyu sekiz yil
boyunca takip etmisler ve bunlarin akciger grafilerinde genel ve
lokalize hiperinflasyon ve orta diizeyde perihiler fibrosis tespit et-
mislerdir. Northway ve ark. (49) ise BPD'li olgularin ileri yasta ceki-
len akciger grafilerinde hiperinflasyon, intersitiel ve plevral kalin-
lasma, baloncuklar ve peribronsiyal kalinlasmalar saptamislardir.

Sonug olarak BPD'li olgularin akciger grafilerinde tespit edilen rad-
yolojik anormallikler icinde, akcigerlerin asir havalanmasi, ¢ok sa-

yida lineer intersitiel opasiteler, kistik olusumlar, amfizem, intersi-
tiel ve plevral kalinlasma, degisik derecelerde fibrotik degisiklikler
en sik gortlen bulgulardir.

Yiiksek Rezoliisyonlu Bilgisayarli Tomografi (HRCT): HRCT, ayirici
tanida 6nemlidir. Hava yollarinin boyutu ve duvar kalinhigi hakkin-
da daha detayli goriintii vermekte ve hava tutulumuna baglh hi-
perinflasyonu gostermektedir. Ayni zamanda pulmoner intertisyu-
mun yapisini ortaya koyarak akcigerleri etkileyen 6dem ve fibrozis
hakkinda da bilgi vermektedir (2). Akcigerdeki yapisal degisiklikleri
saptamada cok daha sensitiftir. Ornegin, Oppenheim C ve ark.’nin
(50) yaptig1 bir seride, yaslari iki ay ile on tg yil arasinda degisen
23 BPD'li olgunun akciger grafileri ile HRCT sonuglari karsilastiril-
mis, akciger grafilerinin 17 tanesinde hiperekspansiyon, 11'inde
hiperliisens alanlar, 10'unda cizgisel opasiteler tespit edilmis, plev-
ral kalinlasma hic tespit edilmemis, 4 olgunun akciger grafileri ise
normal olarak degerlendirilmistir. Buna karsilik 23 HRCT'nin ta-
maminda multifokal hiperaerosyon alanlari, iyi tanimlanmis ¢izgi-
sel opasiteler, ticgen biciminde subplevral opasiteler, degisik pato-

Sekil 1. Ciddi RDS: Diffuz bilateral retikiilograniiler opasiteler ve hava
bronkogramlari

Sekil 2. a) Yirmi dort haftalik dogan, 530 gram agirhiginda prematiire, 2. giin, b) Kirk sekizinci giin; parankimal opasiteler, dizensiz havalanma
fazlaliklar, kistik lusensi artisi, diizensiz fibrozis “yeni BPD”



lojik gortintiler tespit edilmistir. Bir baska seride, yaslari bes ile on
sekiz yil arasinda degisen (ortalama on yil), 26 BPD'li olgu HRCT ile
arastirilmis bunlarin %92’sinde anormal radyolojik bulgular tespit
edilmistir. Olgularda retikiiler opasiteler %85, yapisal bozukluklar
%69, hava hapsi %92 oraninda saptanmistir. Ayrica bu calismada,
anormal radyolojik bulgular artikca hava hapsinin ve solunum
fonksiyon testinde (SFT) obstruktif bulgularin arttig gosterilmistir
(51). Mahut ve ark.’nin (52) yaptigi bir diger seride ise, yaslari on ay
ile yirmi ay arasinda degisen 41 BPD'li olgunun HRCT leri ¢ekilmis
ve SFT’leri yapilarak, HRCT bulgulari ile SFT bulgulari karsilastiril-
mistir. Radyolojik bulgular: hiperlisens alanlar (%88 n:36), cizgisel
opasiteler (%95 n:39), ticgen biciminde subplevral opasiteler (%63
n:26) seklinde tespit edilmistir (Sekil 4). Bronsektazi tespit edilme-
mistir. Bulgular, SFT sonuglari ile karsilastirinca: tiggen subplevral
opasitelerin arttikca, fonksiyonel reziduiel kapasitenin (FRC) diistii-
gl bunun da neonatal donemdeki oksijen bagimlihgi veya meka-
nik ventilatorde kalma siresi ile dogru orantili oldugu saptanmis-
tir. Ayrica, hiperlisens alanlarin sik tespit edildigi halde hava yolu
obstruksiyonu ile korele olmadigi, buna karsilik cizgisel opasiteler
ve licgen subplevral opasitelerin kalici fibrotik degisiklikler gelisti-
gini destekleyen bir bulgu oldugu ve bu bulgularin disik FRC ile
korelasyonu bulundugu iddia edilmistir (52).

HRCT ile akcigerin arastirilmasi, pulmoner lezyonlarin bulunmasi
agisindan klasik akciger grafisine gore cok daha sensitiftir ve rad-
yasyona maruziyeti azaltma onlemleri artinldik¢a kullanim alani
artmaktadir (53). Daha ciddi klinik gidis, daha ciddi radyolojik ve
pulmoner fonksiyon anormallikleri ile koreledir (52).
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BPD ve Kardiyolojik Bulgular

BPD'li bazi bebeklerde, kronik sag kalp yetmezligi (kor pulmonale)
gelismektedir. Bu gelisme, prematiire bebekler icinde dogum agir-
l1g1 500-750 gram arasi olanlarin %50’sinde, 1500 gramin altinda
olanlarin ise yaklasik %10’unda goriilmektedir (54, 55).

Olayin patofizyolojisi incelendigi zaman, BPD'li bebeklerin ¢cogun-
da ciddi hyalin membran hastaligi ve onun gerektirdigi uzun su-
reli endotrakeal entiibasyon, mekanik ventilasyon ve yiksek kon-
santrasyonda oksijen uygulanmasi 6n planda goriilmektedir. BPD,
sag ventrikil (RV)'tin asamali olarak dilatasyonu ve hipertrofisi ile
pulmoner hipertansiyona (PH) neden olabilmektedir. Bu durumda
hastalarda RV basinci sistemik basing diizeyini gecmekte ve sag
kalp yetmezligi meydana gelmektedir.

Alveolar hipoksi kiciik pulmoner arter ve arteriollere dogrudan
etki ederek, sistemik hipoksemi ise sempatik noral refleksler yo-
luyla alveoler hipoksinin lokal etkisini arttirarak pulmoner vazo-
konstriksiyona neden olmaktadir. Pulmoner hipertansiyonun esas
nedeni, kiicik muskler arter ve arteriollerdeki anatomik ve vazo-
motor degisiklikler sonucu ortaya ¢ikan pulmoner vaskuler resis-
tans artisidir. Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon normalde kan
akimini, alveoler hipoksi alanlarindan daha iyi ventile edilen ak-
ciger alanlarina kaydirarak perfiizyon-ventilasyon oranini diizelt-
meye calismakta ancak akcigerde yaygin hipoksi oldugu durum-
larda, bu mekanizma pulmoner arter basincini (PAB) ve pulmoner
vaskiler rezistansi artirmaktadir. Hipoksik pulmoner vazokons-
triksiyon, kronik akciger hastaliklarinda muskiler arterlerde me-
dia hipertrofisine, vaskiler diiz kaslarda proliferasyona, anormal
vasoreaktiviteye, azalmis damar olgunlasmasina yol acmaktadir.
Vaskiiler yatagin bu yeniden sekillenisi, pulmoner vaskiiler direnci
(PVR) arttirmakta ve pulmoner hipertansiyon olusumuna katkida
bulunmaktadir. Akciger parankiminin hasar gérmesi sonucu, pul-
moner kapiller yatagin kesit yiizey alaninin azalmasi da pulmoner
vaskiiler resistansi arttirmaktadir. Tekrarlayan hipoksemi ataklari
pulmoner vaskiiler bozuklugun ilerlemesine ve PH'un yerlesme-
sine yol agmaktadr. ilk ataklarda klinik diizelme ile PAB normale
donerken daha sonralari PH kalici olmakta, bunun sonucunda sag
kalp yetmezligi gelismektedir (4, 5, 54-56). Artmis pulmoner ba-
sing, sag veya sol ventrikilin (veya her ikisinin) hipertrofisi, siste-
mik pulmoner kollateral damarlarin gelismesi, sistemik hipertan-
siyon, BPD'nin olasi kardiyovaskiiler sonuglaridir (6, 54, 55). 2004
yilinda Korhonen ve ark.’nin (57) yaptiklari bir calismada BPD oy-
kusti olan 34 VLBW preterm, 7-8 yasinda iken; kan basinci 6l¢im,

Sekil 4. a) Hiperliisens alanlar, cizgisel opasiteler,iicgen subplevral opasite, b) Hiperliisens alanlar, kabarcik ¢) Subplevral opasiteler, ticgen ve genis

cizgisel opasiteler



istanbul Med ) 2013; 14: 1-7

elektrokardiyografi (EKG), iki boyutlu Doppler, M-mode ekokardi-
ografi, solunum fonksiyon testleri (SFT) yapilarak incelenmistir.
Olgularin sonuclari, 34 saglikh term bebegin sonuglari ile karsi-
lastinlmis: ortalama diastolik basincin saglikli grupta daha fazla
oldugu, gruplar arasinda klinik olarak anlamli trikispit yetmezligi
tespit edilmedigi, sag ventrikiil sistolik zaman araliklar arasinda
fark bulunmadig ve tiim ekokardiografi 6lciimlerinin normal ara-
likta oldugu tespit edilmistir. BPD olan olgularda, birinci saniye-
deki zorlu ekspirasyon voliimii (FEV,) diisiik, rezidiel voliim/total
akciger kapasitesi orani yiiksek bulunmustur. Sonu¢ olarak BPD
ile iliskili pulmoner vaskiiler direncin solunum fonksiyonundaki
anormalliklere gore daha hizl duizeldigi distnilmastr.

Kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi, in-
vaziv yontemle kateter laboratuvarinda olabilecegi gibi, magnetik
rezonans (MRI) gortintiileme, radyoniiklid anjiyografi ve EKO gibi
girisimsel olmayan yontemlerle de yapilabilmektedir. EKO, bu yon-
temler arasinda ucuz, lzerinde en ¢ok calisma yapilmis ve kolay
uygulanan yontem olarak goze carpmaktadir. EKO ile pulmoner
arter sistolik basinci, sag ventrikil boyutu, duvar kalinligi ve fonk-
siyonu saptanabilmektedir. Ayrica EKO'da sag atrium boyutu, sol
ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari, kapak fonksiyonlari,
perikardiyal eflizyon ve intrakardiyak santlar da arastirilabilmek-
tedir. BPD'de RV genellikle genislemistir, fakat RV duvar kalinligi
normal limitlerde saptanmaktadir (2-5mm). infantlarin %80’in de
sol ventrikil (LV) duvarn kalinlasmistir (7-11mm). Bu bulgu, pul-
moner 6dem ve sistemik hipertansiyon gelisimini agiklayabilmek-
tedir (55). PH gelisen hastalarda sag ventrikil yiiklenme bulgulari;
sistolde septumun sol ventrikiile paradoksik olarak bombelesmesi
ve sag ventrikil serbest duvarinin ve trabekulanin hipertrofisi sek-
lindedir. Sag ventrikiil yetmezligi gelistiginde, dilatasyon ve hipoki-
nezi ile birlikte septal diizlesme, sag atriyal dilatasyon ve trikiispit
yetmezligi (TR) saptanmaktadir. TR, trikuispit kapaginin intrensek
anomalisine bagli olmayip sag ventrikulin ve trikspit anulusun
dilatasyonuna sekonder olarak gelismektedir. PH ile iliskili diger
bulgular, pulmoner kapakta yetmezlik (PR) ve pulmoner kapaginin
midsistolik kapanmasidir (55, 58).

Sonug

Gunumizde yenidogan bakimi gelistikce kronik akciger sekeli ve
hayatta kalim artmaktadir. BPD'li bebeklerin uzun sireli izlemi,
bircok parametrenin etkilesimini iceren bir strectir. Eski BPD, kro-
nik akciger hastaligi ile yer degistirmistir. ileriye yonelik calismalar,
KAH’In 6nlenmesi ve BPD'li bebeklerin izlem stratejileri tizerine yo-
nelik olmalidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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