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Bronkopulmoner Displazi’de Yeni Gelişmeler 
 

Prematüre bebeklerin tedavisindeki yeni tedavi yaklaşımları ve teknolojik gelişmelerle 
birlikte bronkopulmoner displazinin zaman içerisinde klinik, radyolojik bulgularında ve 
uzun süreli prognozunda büyük değişiklikler olmuştur. bronkopulmoner displazinin ilk 
tanımı ile şimdiki tanımı arasında klinik, radyolojik ve patolojik olarak benzer bulgular 
çok azdır. Kronik Akciğer Hastalığı gelişimindeki multipl patofizyolojik mekanizmalar ve 
ileri derecede prematüre bebeklerde akciğer gelişiminin duraksamasını içeren  "yeni 
BPD"  tanımından söz edilmeye başlanmıştır. Bu yazıda bronkopulmoner displazinin 
zaman içindeki değişimi irdelendi.  

Anahtar Kelimeler: Bronkopulmoner displazi, yenidoğan. 

 
New Developments in Bronchopulmonary Displasia 

Clinical, radiological findings and prognosis in long periods of Bronchopulmonary 
Displasia had changed with association of development in new technologicies and 
treatment of prematüre babies. There are a few similar clinical, radiological and 
pathological findings between the first description and the new description of 
Bronchopulmonary Displasia.  New Bronchopulmonary Displasia, including multiple 
pathophysiological mechanisms in developing of Chronic Lung Disease and hesitation 
of lung maturity in prematüre babies is discussed. In this report we investigate changes 
in Bronchopulmonary Displasia in time. 
Key Words: Bronchopulmonary displasia, newborn. 

Giriş 
Bronkopulmoner displazi (BPD)  ilk defa 1967 yılında Northway ve ark.(1) tarafından 

uzamış mekanik ventilasyon ve yüksek oksijen konsantrasyonu ile tedavi edilmiş ağır 
respiratuvar distres sendromlu (RDS) prematüre bebeklerde görülen klinik, radyolojik ve 
patolojik değişiklikler olarak tanımlanmıştır. Pusey ve ark. (2)  1969 yılında RDS 
olmayan yenidoğanlarda uzamış mekanik ventilasyon ile ilişkili yaygın intersitisyel 
fibroplaziyi tanımlayarak RDS’nin BPD için mutlak prekürsör olmadığını göstermiştir. 
Bununla birlikte yüksek konsantrasyonlu oksijen kullanımı ve bunun komplikasyonları 
arasındaki ilişki kanıtlanamadı, barotravmanın esas sorun olduğu ileri sürülmüştür (3).  

Geçen 30 yılda akciğer hastalıklı prematüre bebeklerin tedavisinde ilerlemelerle 
birlikte BPD’li hastaların klinik, radyolojik bulgularında ve uzun süreli prognozunda 
büyük değişiklikler olmuştur. BPD’nin ilk tanımı ile şimdiki tanımı arasında klinik, 
radyolojik ve patolojik olarak benzer bulgular çok azdır.  

Kronik Akciğer Hastalığının Tanımı 

İlk olarak BPD mekanik ventilatör bağımlı hastalarda akciğerdeki patolojik radyolojik 
değişiklikler olarak tanımlanmış olup, 4 evreye ayrılarak incelenmiştir: 1- RDS (1-3 gün),  
2- Her iki akciğerde opasifikasyon (4-10 gün), 3- Her iki akciğerde küçük radyolüsen 
alanlar (10-20 gün), 4- Genişlemiş radyolüsen alanların etrafında radyodansite (>30 
gün) (1). 

Daha sonra bu tanım Bancalari ve ark. tarafından modifiye edilmiştir (3). Neonatal 
dönemde daha önce tanımlanan radyolojik anormalliklere ek olarak en az 3 gün 
yardımcı ventilasyon gereksinimine yol açan solunum yetmezliği, devam eden 
solunumsal semptomlar, postnatal 28. günde devam eden oksijen bağımlılığı tanıma 
eklenmiştir. Shennan ve ark (4). ise postkonsepsiyonel 36. haftada oksijen bağımlılığı 
olan yardımlı ventile edilmiş prematüre bebek hikayesine ek olarak persistan radyolojik 
anormallikler şeklinde yeni bir tanım geliştirmiştir. Günümüzde bu tanım halen birçok 
neonatolog tarafından yaygın olarak kullanılmaktadır (5).  Yakın zamanlarda BPD’nin 
yeniden tanımlanmasına yönelik bir  çalışma yapılmıştır, 32 haftadan  küçük  yenidoğan  

DERLEME 2008: 22 (4): 245 - 253 
http://www.fusabil.org 

Yazışma Adresi 
Correspondence 

 
 

Erdal TAŞKIN 
Fırat Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, 
Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı 
Yeni Doğan Yoğun Bakım 

Ünitesi 
Elazığ-TÜRKİYE 

 
 

drerdaltaskin@yahoo.com 



 
TAŞKIN E. ve Ark.                                    Bronkopulmoner Displazi’de Yeni Gelişmeler                                            F.Ü. Sağ. Bil. Derg. 
 
 

246 

bebeklerde hastalık 3 gruba ayrılmıştır: a) Hafif 
(postnatal 28. günde oksijen tedavisi, fakat bebek 36. 
haftada değil), b) Orta (postnatal 28. günde oksijen 
tedavisi ve bebek 36. haftada), c) Ağır (28. günde ve 
%30’dan fazla oksijen tedavisi veya 36. haftada ventilatör 

tedavisi) (6). Bu modifiye tanı henüz yaygın olarak 
kullanılmamaktadır. BPD’ nin tanımlanmasında kullanılan 
diognastik kriterler Tablo 1’de verilmiştir (7). Fakat 
prematüre doğumun pulmoner etkisini açıklayabilir. 

Tablo 1. BPD’nin tanımlanmasında kullanılan diagnostik kriterler. 

Gestasyonal yaş < 32 hafta ≥ 32 hafta

Değerlendirme zamanı  Postmenstrüel 36. hafta veya taburcu olurken 

hangisi önce gelirse 

Postnatal yaşı 28 günden büyük fakat 56 

günden küçük veya taburcu olurken hangisi 

önce gelirse 

En az 28 gün %21’den fazla oksijen ile tedavi edilmiş olmak ve 

Hafif BPD Postmenstrüel 36. haftada oda havasını solumak 

veya taburcu olurken hangisi önce gelirse 

Postnatal 56. gününde oda  havasını solumak 

veya taburcu olurken hangisi önce gelirse  

Orta BPD Postmenstrüel 36. haftada <%30 oksijene ihtiyacı 

olmak veya taburcu olurken hangisi önce gelirse 

Postnatal 56. günüde <%30 oksijene ihtiyacı 

olmak veya taburcu olurken hangisi önce 

gelirse 

Ağır BPD Postmenstrüel 36. haftada ≥%30 oksijene 

ve/veya pozitif basınç (PBV veya Nazal CPAP) 

ihtiyacı olmak taburcu olurken hangisi önce 

gelirse 

Postnatal 56 günde ≥%30 oksijene ve/veya 

pozitif basınç (PBV veya Nazal CPAP) ihtiyacı 

olmak taburcu olurken hangisi önce gelirse 

İnsidans 

Modern tedaviler ile Kronik Akciğer Hastalığı (KAH) 
sayısı azalmaktadır, bununla birlikte sağ kalanların sayısı 
arttıkça KAH’lı hastaların toplam sayısı da artmaktadır. 
Ancak ağır KAH kabul edilen hastaların sayısı 
azalmaktadır (8). Postmenstruel 36 haftada oksijen 
ihtiyacı olarak tariflenen BPD’nin insidansı doğum ağırlığı 
1000 gramın altındaki bebekler için yaklaşık olarak 
%30’dur (9).   

İleri derecede prematüre doğumun akciğer gelişimini 
durdurduğu düşünülmektedir. Akciğer gelişimi normal 
olarak in utero sekonder oksijen konsantrasyonu, PDA, 
pulmoner ödem ve akciğer inflamasyonunu içeren 
faktörlere bağlı olarak gelişir (8).  

Etiyoloji 

Kronik akciğer hastalığının etiyolojisi tam olarak 
bilinmemektedir, ancak multifaktöriyel olduğu 
düşünülmektedir (5, 6). Multipl faktörler sinerjistik veya 
additiv olarak BPD’deki hasarda etkilidir (8). Geleneksel 
yaklaşımda BPD’nin esas olarak oksidan ve ventilasyon 
bağımlı hasar nedeni ile ortaya çıktığı kabul edilirdi.   

Prematüre bebeklerin antioksidan düzeyi (katalaz, 
süper oksit dismutaz, peroksidaz) önemli ölçüde düşük 
olduğundan oksijen toksisitesine daha hassastırlar. 
Yüksek düzeyde oksijen desteği alan BPD’li hastalarda 
persistan akciğer hastalığı daha fazla bulunmuştur (10). 
Artmış oksijen konsantrasyonu, oksijen radikallerinin 
üretimine ve polimorfonükleer lökositlerin akciğere 
yönelmesini sağlayan kemotaktik faktörlerin salınımına 

yol açar. Bu hücreler aktive edildiğinde inflamatuvar 
mediatörlerin ve proteolitik enzimlerin salınımına neden 
olur (11).  

Carlton prematür hayvan modellerinin akciğerlerinde 
olgun makrofaj ve granülosit sayısının çok az olduğunu, 
mekanik ventilasyon başlatıldıktan hemen sonra bu 
hücrelerin sayısının arttığını göstermiştir (12). Alveolar 
lavajda granülositlerin görülmesi pulmoner ödem ve 
akciğer hasarı ile uyumludur, ayrıca dolaşımdaki 
granülositlerin azalması ile paralellik gösterir. Doğumdan 
bir saat sonra dolaşımdaki granülosit sayısı düşük olan 
prematüre bebeklerde BPD gelişme riskinin arttığı ileri 
sürülmüştür (13). 

Bronşiyal aspirattaki artmış TGF-β, L-selektin, ICAM-
1 ve IL-8 düzeylerinin, serumda artmış soluble E-selektin 
ve ICAM-1 düzeylerinin, idrarda artmış bombesin benzeri 
peptidlerin BPD gelişimi ile ilişkili olduğu gösteren 
çalışmalar vardır (8, 14-16).  

Korioamnionit riski gestasyon yaşı azaldıkça 
artmaktadır. Kolonize olan bakteri inflamasyon kaskadını 
başlatarak prematüre doğum ve membran rüptürünü 
tetikleyen sitokin, kemokin, prostaglandin ve diğer 
biyoaktif maddelerin salınıma neden olur. (17). Bu 
inflamatuvar cevap nörolojik hasar, serebral palsi, NEK 
ve BPD’ye yol açabilir (8).  

Tekrarlayan immatür akciğer gerilmesi nedeni ile 
oluşan barotravmanın (volutravma) BPD’nin 
patogenezine etkili olduğu ileri sürülmüştür. Neonatal 
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bakımdaki ilerlemeler ile birlikte, hiperkapniye izin 
verilmesi, düşük basınç, sürfaktan replasmanı, antenatal 
glukokortikoid uygulanması prematürelerdeki kronik 
akciğer hastalığı (KAH) gelişimini azaltmıştır. Bununla 
birlikte boratravma ile birlikte geleneksel oksijen 
kullanımının ileri derecede prematüre bebeklerde akciğer 
hasarının major başlatıcısı olmadığını destekleyen 
çalışmalar da vardır. Yüksek oksijen desteği olmadan 
mekanik ventilasyon uygulanan prematüre hayvanlarda 
BPD’nin patolojik lezyonları görülmüştür (18).  

Patoloji 

İnsan akciğer gelişiminde postkonsepsiyonal ilk 7 
haftada bronkopulmoner segment düzeyine kadar hava 
yolu gelişimi ve çok sıralı iğsi hücrelerden oluşan yüzey 
epiteli embriyonal dönem, 7-16 haftada asinüs düzeyine 
kadar 16-25 dikomotoz dallanma olur, solunum epiteli ve 
kartilaj dokuda farklılaşma, preasiner damarlarda 
anjiyogenik gelişimin olduğu psödoglandüler dönem, 16 
haftadan 26-28 hafta arasında kanaliküler dönemde tip 2 
epitel hücrelerinin farklılaşması, bronşiyal epitelden 
farklılaşır ve küboidal hücrelere döner. 20 haftada 
kapillerlerin oluşması ile vaskülogenez ile distal pulmoner 
dolaşım gelişir ve ilerideki gaz değişim üniteleri 
intersitisyel dokuların azalması ile incelir, 26-28 ile 32-36 
gestasyonal hafta arası dönem sakküler dönemdir. 
Sakküler duvarların intersitisyel boşluklarında belirgin 
azalma olur. Sekonder yarıklar (alveolar gelişimin 
öncüleri ) silindirik sakküllere bölünür.  Bu yarıkta çift 
kapiller tabaka vardır. Alveolar dönem 32-36 haftada 
başlar ve postnatal 2 yaşa kadar devam eder.  Bu 
sekonder yarıkta incelme ve genişlemede artma ve 
alveol oluşturmak için kapillerlerin füzyonu bu dönemde 
olur (19). Burri (20) psödoglandüler dönemde sadece 
iletim hava yollarının oluştuğu fikrinin doğru 
olmayabileceğini ileri sürerek bu dönemde ileride gaz 
değişimini sağlayan hava yollarının da bu dönemde 
olabileceğini işaret etmiştir. Alveolarizasyon kesildikten 
sonra bile alveolar gelişim için bazı potansiyellerin olması 
bu embriyonal gelişim dönemlerinin birbirinin 
devamından ziyade her birinin ayrı bir süreç olabileceği 
ileri sürülmüştür.   

Genetik BPD‘yi değişik oranlarda etkileyebilir. 
Popülasyondaki genetik polimorfizm BPD gelişimindeki 
riskin artmasına neden olabilir (21).  

BPD’li hastaların otopsilerindeki akciğer patolojik 
bulguları antenatal ve postnatal yeni tedaviler ile birlikte 
değişiklik göstermiştir. Sürfaktan kullanımından önce 
BPD’deki en belirgin patolojik bulgular hava yolu hasarı, 
inflamasyon, parenkimal fibrozis idi. Yakın zamanda ise 
BPD nedeni ile ölen bebeklerin akciğerlerinde fibrozisin 
az daha olduğu ve üniform inflasyonun daha çok olduğu 
gösterilmiştir (22). Van Lierde ve ark (23) tarafından 
yapılan çalışmada iki farklı BPD patolojisi tanımlanmıştır. 
Bronşiyolitik grup olarak tanımlanan grupta Nortway ve 
ark. (1) tarafından tanımlanan eski BPD’nin patolojik 
bulguları ile uyumluydu. Diğer bir form olan interstisyel 
form ise terminal hava boşluklarının gelişiminde 
duraklama olarak tanımlanmıştır. Yine bu terminal hava 

boşlukları kalınlaşmış fibroze olmuş fakat alveolarize 
olmamış hava boşlukları olduğu gösterilmiştir (23). 
Bununla birlikte Hislopp ve ark.’nın (24) çalışmasında ise 
hiyalen membran hastalığı olmayan mekanik ventilasyon 
uygulanan bebeklerin akciğer alveol sayısında azalma ve 
alveol iç çapında küçülme saptanmıştır.  

Eski BPD’de atelektazi ve aşırı inflasyon gibi 
inflasyon paterninde bozulmalar, hiperplazi, squamöz 
metaplazi gibi ağır hava yolu epitel lezyonları, hava yolu 
düz kasında hiperplazi, yaygın fibroproliferasyon, belirgin 
vasküler hipertansif lezyonlar, alveol ve iç yüzey 
alanında azalma görülürken yeni BPD’de alveolar 
hipoplazi ve asiner komplekste azalma, azalmış ve 
dismorfik kapillerler, değişken intersitisyel fibropro-
liferasyon, daha hafif arteriyel ve arteriolar vasküler 
lezyonlar, değişken oranlarda hava yolu düz kasında 
hiperplazi tanımlanmıştır (9, 19). Stocker (25) 
çalışmasında sürfaktanla tedavi edilen grupta nekrotizan 
bronşiyolit olmadığı ve normal kapiller yatak olduğu 
bildirilmiştir. Diğer taraftan aynı çalışmada sürfaktan 
tedavisi almış veya almamış BPD’li hastalarda 
postkonsepsiyonel 40. haftada BPD olmayan kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında asiner gelişimde duraklama 
saptanmıştır (26). Sonuç olarak postnatal sürfaktan 
tedavisinin BPD’li hastalarda asiner gelişimin 
inhibisyonunu değiştirmediği sonucuna varmışlardır. 
Antenatal steroid tedavisi ve postnatal sürfaktan tedavisi 
olsun ya da olmasın BPD’li hastalarda alveolizasyonda 
azalma kapiller, morfolojide anormallikler ve değişken 
sellülarite ve fibroproliferatif intersitisyum gösterirler. 

KAH gelişimindeki multipl patofizyolojik mekanizmalar 
ve ileri derecede prematüre bebeklerde akciğer 
gelişiminin duraksaması "yeni BPD"nin nedeni olabilir 
(26). 

Kronik Akciğer Hastalığının Tedavisi 

Solunum Desteği 

Sürfaktanın tedaviye girmesi ile birlikte yaşayan 
prematür yenidoğan sayısı artmıştır. Bununla birlikte sağ 
kalım oranı arttıkça BPD hızında artış olmuştur. Bu 
durum CPAP, senkronize olan veya olmayan 
konvansiyonel ventilatörler, yüksek frekanslı ventilatörler 
gibi uygulanan solunum desteklerinin gözden 
geçirilmesini gündeme getirmiştir (27). 

Yüksek Frekanslı Ventilasyon  

BPD’nin önlenmesinde yüksek frekanslı ventilas-
yonun konvansiyonel ventilasyona üstün olduğu-nu 
gösteren çalışmaların yanı sıra bu tedavilerin birbirine 
üstünlüğünün olmadığını bildiren çalışmalar da vardır 
(28-32).  

CPAP’ın diğer mekanik ventilatör tedavilerine göre 
daha nazik, daha az invaziv olduğundan akciğer hasarını 
ve dolayısıyla BPD’yi azaltabileceği düşünülmüştür (33). 
CPAP’ın sık kullanıldığı ynidoğan yoğun bakım 
ünitelerinde daha az oranda BPD görülmesine karşın 
diğer ventilatör tedavilerine göre anlamlı istatistiksel fark 
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bulunmamıştır (34). Erken sürfaktan tedavisi, kısa süreli 
konvansiyonel ventilasyon ve CPAP ile solunum 
desteğinin devam etmesinin BPD’yi önlediğine veya 
azalttığına dair sonuçlar tartışmalıdır (35-37). 

Mekanik ventilasyondaki barotravmanın etkilerini 
azaltmak amacı ile permissiv hiperkapni yeni tedavi 
yaklaşımı olarak gündeme gelmiştir (38-40). Yapılan bir 
çalışmada 36. gestasyonel haftada hiperkapniye izin 
verilen hasta grubunda kontrol grubuna ventilatör 
desteklerinde belirgin azalma olduğu gösterilmiştir (39). 
Diğer bir çalışmada ise solunum ve diğer klinik sonuçlar 
açısından bir fark bulunmamıştır (40, 41). 

Nitrik Oksit Tedavisi  

Yakın zamanlarda inhale nitrik oksit tedavisinin KAH 
insidansını ve KAH’dan ölümü azalttığına ve 
nörogelişimsel sonuçları düzelttiğine dair çalışmalar 
vardır (42). Buna karşın özellikle 1500 gramdan düşük 
doğum ağırlığına sahip olan prematürelerde inhale nitrik 
oksit tedavisini başarısız olduğunu bildiren çalışmalar da 
vardır (43-45). 

Anti Oksidan Tedavi  

Etiyopatogenezde oksijen radikallerinin olumsuz 
etkilerini ortadan kaldırmak amacı ile antioksidan 
tedavilerini değerlendiren çalışmalar yapılmış ancak BPD 
üzerine yararlı etkileri gösterilememiştir. (46, 47). 

Diğer taraftan rekombinant human süper oksit 
dismutazın hücre kültüründe ve hayvan modellerinde 
hiperoksik akciğer hasrını azalttığının gösterilmesinden 
sonra yapılan plesebo kontrollü çalışmalarda plesebo 
grubuna göre çalışma grubunda BPD insidansında fark 
görülmez iken 6. ve 12. aylarda çalışma grubunda 
kontrol grubuna göre daha az solunum medikasyonuna 
ihtiyaç olduğu gösterilmiştir (48, 49). 

Oksijen Tedavisi 

Kronik akciğer hastalıklı hastanın ventilasyon-
perfüzyon dengesizliğine bağlı alveolar hipoksemisi 
vardır. Akciğer perivasküler alanlardaki oksijen seviyesi 
azalır, bu da vazoaktif ajana yanıtta artış, akciğer 
vasküler rezinstansında irreverzibl artışa yol açabilen 
yapısal bozulma, akciğer vasküler gelişiminin bozulması 
gibi kompleks etkilere neden olur (50). Eğer tedavi 
edilmezse, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale ile 
sonuçlanır. KAH’lı hastalarda kronik alveolar 
hipokseminin kötü sonuçları pulmoner hipertansiyona ve 
sağ ventrikül yemezliğine ek olarak yavaşlamış somatik 
ve beyin gelişimedir (50).  

Güncel uygulama nazal kanül yardımı ile bebek 
uyanık iken arteriyel oksihemoglobin satürasyonunu 
(SaO2) %92-95 arasında sağlayacak şekilde oksijen 
desteğinin yapılmasıdır (51, 52). Pulmoner 
hipertansiyonun klinik ve ekokardiyografik bulguları 
varsa, SaO2 %95-96 olmalıdır (53). Nazal prongla oksijen 
tedavisi sırasında solunum havasındaki oksijen 
konsantrasyonu nadiren %35’in üzerine çıkar, bu 

konsantrasyon oksijen kaynaklı akciğer hasarına neden 
olmaz (54). Pulse oksimetre ile oksijen satürasyonu 
ölçülürken bebek sakin ve uyanık olmalıdır. Her 2-3 
haftada bir bu ölçüm bebek düşük akımlı oksijen alırken 
10 dakika oda havası solutulduktan sonra yapılmalıdır, 
şayet SaO2 %92’nin üzerinde ise bebek uyanık iken 
oksijen vermekten vazgeçilebilir. Oksijen terapisi ilk 
olarak uyanık iken azaltılır ve destek oksijen tedavisini 
kesmeden önce sıklıkla uyku sırasında SaO2 
değerlendirilir çünkü SaO2 sıklıkla uykuda uyanıklıktan 
daha düşüktür. Geçici olarak beslenme veya ajitasyon 
sırasında destek oksijen tedavisinin artırılması 
önerilmemiştir. Bu aktiviteler nadiren uzamış hipoksinin 
nedenidir, eğer uzarsa idame destek oksijen dozu çok 
düşüktür veya bebeğin artmış sağdan sola şantlı 
epizodik pulmoner hipertansiyonu olabilir. Hipoksemi 
ısrar ederse nazal prongla verilen oksijen akım hızı 
arttırılmalıdır. Oksijen tedavisi diüretik ve sıvı kısıtlaması 
sonlandırıldıktan sonra kesilmelidir (8). 

Somatik büyüme hızı (günde gram) yeterli kalori 
alımına rağmen oksijen tedavisinin kesilmesini izleyen 
haftalarda  %20’den daha fazla azalıyor ve ya duruyorsa, 
anlamlı intermittan hipokseminin güçlü bir kanıtı olarak 
düşünülmeli ve oksijen tedavisi yeniden başlatılmalıdır. 
Yoğun bakım ünitesinden taburcu edildikten sonra ilk 2-3 
ayda destek oksijen ihtiyacı artmış veya yetersiz 
kalmışsa eşlik eden durumların varlığına bakılmalıdır (ör: 
gastroözefagiyal reflü, aspirasyon, daha önce tanı 
almamış doğumsal siyanotik kalp hastalığı gibi) (50). 

Diüretik Tedavisi 

Uzun süreli diüretik tedavisinin etkisi kanıtlanmamıştır 
ve diüretiğin akciğer fonksiyonlarını düzeltici etkisi 
bilinmemektedir (55). Bununla birlikte basit diürezin ne 
direk ne de indirek etkisi diüretiklerin yararlı olduğunu 
gösteren kanıtlar değildir. Doğru tanı konmuş KAH’nda 
diüretik gereksinimi yoktur (50).  

Kısa süreli diüretik tedavisi akut sıvı yüklenmesi ve 
tanısı kesinleşmiş KAH’lı bebekte kullanılabilir. Yaygın 
olarak kullanılan diüretik oral 1-2 mg/kg dozda 
furosemiddir, thiazid ve spironaolaktonun ek yararlı 
etkileri yoktur. İnhale furosemidin KAH’lı hastalarda 
akciğer mekaniğini düzeltici etkisi bildirilmemiştir ve 
yaygın olarak kullanılmamaktadır (56). Eğer diüretik 
tedavisi başlatılacaksa KCl ilavesi metabolik alkalozu ve 
hipokalemiyi önlemek için yapılmalıdır. Gaz değişimi 
düzelince diüretik tedavisi 2-4 hafta süre ile alterne doza 
geçilip kesilmelidir. Uzamış diüretik tedavisinin 2 önemli 
komplikasyonu vardır (57). Hipokalemi, alkaloz ve 
hipoventilasyon meydana gelebilir. Diüretik alırken KAH’lı 
hiperkapneik hastanın kan PH’ı 7.30-7.35 arasında 
olmalıdır. Uzamış diüretik tedavisi hiperkalsiüri, sekonder 
hiperparatiroidizm ve nefrokalsinozis ile sonuçlanabilir. 
Bebeklerin çoğu uzun süreli diüretik tedavisine ihtiyaç 
duymazlar. 
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İnhale Bronkodilatatör Tedavi 

Prematüre bebekler bronkokonstriktör uyarıya cevap 
verebilir ve KAH bağımsız bazı bebeklerde bronşiyal kas 
hipertrofisi, hava yolu hiperresponsivitesi vardır (58). 

Kronik akciğer hastalıklı bebeğin klinik 
değerlendirmesinde persistan veya intermittan wheezing 
saptanır ve pulmoner fonksiyon testlerinde ekspiratuvar 
akımı kısıtlıdır. Bebekte reverzibl hava yolu 
obstrüksiyonunun klinik kanıtları varsa intermittan inhale 
ß2 agonist tedavi endikasyonu olabilir.  

Klinisyen ß2 agonist ilaç kullanımı sırasında 2 ciddi 
potansiyel tehlikeye dikkat etmelidir. ß2 ilaç kullanımı 
sırasında ß2 agonist vazodilatasyona yol açarak 
hipoksemi yapar. KAH’lı hastaların çoğunda 
bronkokonstrüksiyona bağlı olmayan fakat hava yolu 
metaplazisine ve mukus tıkaçlarına bağlı olan fokal distal 
hava yolu obstrüksiyonu vardır (59). Bu bebeklerde 
ventilasyon kötüdür ve akciğer ünitelerinin perfüzyonu iyi 
değildir ve bu bebekler ß2 agonist tedavisine cevap 
vermezler. Fakat çok yüksek dozlarda veya uzun süreli 
kullanımında bu ß2 agonist tedavi az ventile olan akciğer 
ünitelerindeki pulmoner kan akımını arttırabilir, böylece 
ventilasyon–perfüzyon dengesini ileri derecede bozar, 
hipoksemiye neden olur. İkinci olarak KAH’lı ve 
trekeomalazili bebeklerde ß2 agonist tedavi hava yolu 
instabilitesini arttırır. Kronik akciğer hastalıklı hastaların 
yaklaşık %50’sinde trakeomalazi vardır (60).  Agonist 
tedavisi hava yolu stabitiesini azaltarak hava yolu 
rezinstansını arttıtrabilir (paradoksik cevap) ve 
bronkokonstriktör etkileri olan ilaçlar hava akımındaki 
kısıtlılığı azaltabilir. Bu fenomen KAH’lı bebeklerdeki 
inhale bronkodilatatör tedavinin akciğer mekaniği 
üzerindeki neden farklı etkileri olduğunu açıklayabilir 
(61).   

Antiinflamatuvar Tedavi  

Kronik akciğer hastalıklı bebeklerde en çok kullanılan 
antiinflamatuvar ilaç kortikosteroittir ve bu hastalardaki 
tedavisi tartışmalıdır. Kısa süreli parenteral 
deksametazon tedavisi ekstübasyonu hızlandırdığı ve 
KAH olduğu kesinleşmiş bebeklerde geçici bir düzelme 
olduğu gösterilmiştir. Uzun dönemde maliyet, morbidite 
ve mortalite üzerine yararlı etkisi gösterilememiştir.  
Birçok çalışma deksametazon tedavisi sıasında somatik 
ve beyin büyümesinde geçici bir duraklama olduğunu 
bildirmişlerdir (62). En son yapılan randomize kontrollü 
çalışmalarda KAH ve mortalite hızı üzerine hiç etkisinin 
olmadığı fakat GİS perforasyon insidansını arttırıp 
somatik büyümeyi azalttığı gösterilmiştir (63). Kronik 
akciğer hastalıklı hastalar evde inhale steroid ile tedavi 
edilmemelidir.  

Kortikosteroitler sitoplazmik reseptörler vasıtası ile 
doğrudan DNA’ya bağlanır. Genlerin transkripsiyonunda 
değişiklik bazı genlerin promotor bölgesi ile etkileşim 
yoluyla etkilerini gösterirler. Birçok proinflamatuvar 
proteini azaltırken antinflamatuvar proteinlerin 
ekspresyoununu arttırır. Bu hastalarda proinflamautvar 
inflamasyon 7-10 gün içinde maksimal düzeydedir. Bu 

nedenle kortikostereoidler maksimal etkilerini bu 
dönemde gösterirler. Fakat birçok neonatolog steroidi 
prematürelere 2. veya 3. haftada uygulamaktadır. 
Perinatal dönemde uygulanan kortikosteroid 
uygulamasının nörolojik disfonksiyon ile ilişkisi net 
değildir. Kortikosteroitler toksik etkisini direk nöronları 
etkileyerek büyüme faktörlerini etkileyerek, indirek yoldan 
nöronların fizyolojik strese duyarlılığını artıran etki 
yaparak veya miyelinizasyonda bozukluklar yaparak 
gösterir (64). Kortikosteroitler sinir büyüme faktörlerinin 
ekspresyonunda azalmaya neden olur (65). Koyunlarda 
yapılan çalışmada antenatal deksametazonun 
miyelinizasyonda gecikmeye neden olduğu gösterilmiştir 
(66). 

Düşük Doz Kortikosteroid Tedavisi 

Antenatal betametazon tedavisi sürfaktan eksikliğini 
ve prematüritenin diğer komplikasyonunu azaltabilir. 
Fakat postnatal deksametazon tedavisini birçok olumsuz 
etkileri vardır (67). Deksametazonun nörotoksik etkisinin 
prezervatif amaçla kullanılan sülfite bağlı olduğu ileri 
sürülmüştür (68). 

Düşük doz hidrokortizon ile tedavi edilen bebeklerde 
BPD’nin azaldığı gösterilmiştir (69).  Ancak bu konuda 
daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Beslenme Tedavisi 

Perinatal dönemdeki malnütrisyon postnatal 
dönemde akciğer hasarı ve akciğer iyileşmesinde 
gecikmeyi arttırarak KAH’a neden olur (70). Prematür 
bebeklerin spesifik besinlere ihtiyaçları vardır ve bu 
besinler formül mamalarda yetersizdir. Daha önce 
vitamin A ve vitamin E gibi spesifik besin eksiklerinin 
KAH’na neden olduğu gösterilmiştir, bu eksik besin 
maddeleri formül mamalara uygun şekilde eklenmiştir. 
Prematür bebeklerde eksik olan diğer bir besin pulmoner 
sürfaktan sentezinin prekürsörü olan inositoldür (71). Bu 
bebeklerde malnütrisyon ve büyüme geriliğinin, akciğer 
onarımını geciktirme riski vardır. Bu bebeklerde vitamin A 
kinetiği ve yağ absorbsiyon bozukluğu, GÖR, anormal 
akciğer mekanikleri ile açıklanamayacak artmış enerji 
kullanımı ve oral alımda isteksizlik olduğuna dair bazı 
kanıtlar vardır (72). Randomize kontrollu multisentrik bir 
çalışma vitamin A desteğinin BPD’de az ama anlamlı bir 
azalmaya neden olduğunu göstermiştir (73).  

Ortalama büyüme hızını 15-30 g/gün olacak şekilde 
günlük 110-150 kalori/kg kalori alımı sağlanmalıdır (74). 
Günlük 135 kal/kg alıma rağmen büyüme hızı 15-30 g 
sağlanamayan bebeklerde eşlik eden büyümeyi ve 
akciğer onarımını etkileyecek aşağıdaki durumlar 
araştırılmalıdır;  

1. Oksijen tedavisinin aşırı azaltılması veya erken 
kesilmesi nedeni ile bebekte hipoksemi varlığı  

2. Anemi nedeni ile dokulara yetersiz oksijen taşınması  

3. Gastroözefajiyal reflü varlığı 

4. Asiyanotik konjenital kalp hastalığı, trakeomalazi, 
trakeal stenoz, trakeoözefagiyal malformasyon, 
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vasküler halka veya yutma disfonksiyonuna sekonder 
aspirasyon gibi büyüme geriliğne neden olabilecek 
eşlik eden bir hastalık varlığı  

5. Oral alımı reddetme davranışı. 

Uzun Dönemde Prognoz 

Tüm yayınlanmış uzun süreli pulmoner fonksiyonlara 
ait takip çalışmaları sürfaktan replasman tedavisinden 
önce doğan KAH’lı çocuklar üzerinde yapılmıştır ve 
antenatal steroid tedavisinin BPD ve uzun süreli 
fonksiyonlar üzerine etkilerini gösteren veriler yoktur. 
Bazı çalışmalar KAH’ın parenkimal akciğer büyümesi ile 
ilişkili olmadığını düşündürür. (75,76). Aslında KAH’lı 
vakalar normal akciğer hacimleri (FVC) ile birlikte olan 
hava yolu obstrüksiyonu olduğunu gösterir, bu da akciğer 
volümünün normal büyümesine karşın hava yolu 
boyutlarında normal büyüme olmaması anlamına gelen 
disanaptik akciğer büyümesini düşündürür. Yakın 
zamanda uzun süreli BPD’li hastaların takip edildiği 2 
çalışma yayınlanmıştır (77, 78). Sonuçlar BPD’li 
bebeklerin KAH olmayan prematüre bebeklere göre 
yaşamın ilk 2 yılında 2 kat daha fazla hospitalize 
edildiğini göstermektedir. Her iki prematüre grupta da 
termde doğan bebeklere göre daha fazla öksürük ve 
hışıltıya sahip olduğunu, pulmoner fonksiyonların KAH 
grubun da daha kötü bulunduğunu göstermiştir (78). Bu 
çalışmalardaki bebeklere sürfaktan replasman tedavisi, 
nazik ventilasyon, permissiv hiperkapni veya 
nonkonvansiyonel ventilatör stratejileri (yüksek frekanslı 
ventilasyon, inhale nitrikoksit, ECMO) gibi yeni tedavi 
yaklaşımları uygulanmamıştı. Bütün bu uygulamaların 

uzun dönemde pulmoner prognozu etkilediği 
düşünülmektedir. Uzun dönemde pulmoner sekelleri 
değerlendirmede özellikle doğum ağırlığı 1000 gramın 
altında olan bebeklerde bu tedavileri içeren daha fazla 
çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Araya Giren Viral Enfeksiyonların Önlenmesi 

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) KAH’lı bebeklere 
ve çok küçük prematüre bebeklere RSV’ye karşı 
geliştirilen insan monoklonal antikorlarının (palizivumab) 
uygulanmasını önermektedir. RSV sezonunda 5 ay 
(kuzey yarım kürede kasım-mart) süre ile ayda bir 
15mg/kg/doz intramusküler palizivumab kullanılması 
RSV bağlı hospitalizasyonda %55, hastanede tedavi 
edilenlerin kalış süresinde %42 azalma sağlamıştır. Altı 
aylık veya daha büyük KAH’lı hastalara Ekim-Kasım 
ayında influenza aşısı da yapılmalıdır (79). Yakın 
zamanda Avusturya’da yapılan bir çalışma bu riskli 
bebeklerde RSV enfeksiyonun önlenmesinin maliyet 
bakımından yararının olmadığını göstermiştir (80). Şu 
anda RSV ve diğer viral infeksiyonların önlenmesinin 
uzun dönemde prognoza etkisi bilinmemektedir fakat 
sonuca iyi etkileri olabileceği beklenebilir.  

Özet olarak yenidoğan bakımı geliştikçe kronik 
pulmoner sekel ve hayatta kalım etkilenmektedir. Çok 
düşük doğum ağırlıklı bebekler hayatta kalmakta fakat 
kalıcı olarak akciğer gelişimleri (yeni BPD) 
bozulmaktadır. Eski BPD KAH ile yer değiştirmiştir. 
İleriye yönelik bilimsel çalışmalar KAH’ın önlenmesi ve 
uzun dönemdeki tedavisine yönelik olmalıdır. 
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