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BRONKOPULMONER DİSPLAZİYE GÜNCEL YAKLAŞIM

CURRENT APPROACH TO BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA

Arzu AKDAĞ, Nurdan URAŞ, Uğur DİLMEN

Dr. Zekai Tahir Burak Kadın Sağlığı Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Yenidoğan Kliniği/ANKARA

ÖZET
Yenidoğan bakım kalitesinin artması çok küçük prematüre bebeklerin yaşatılmasına olanak sağlamış olmakla 
birlikte bu bebeklerde  “Yeni Bronkopulmoner Displazi” (BPD) olarak tanımlanan klinik, radyolojik ve histo-
patolojik bulguları daha hafif seyirli olan BPD nin yeni bir şekli ortaya çıkmıştır. Yeni BPD şekli, esas olarak 
akciğer gelişiminde duraksama ve pulmoner fonksiyonların bozulması ile ilişkilidir. Akciğer gelişiminin ka-
naliküler ve sakküler fazında doğan prematüre yenidoğanlarda çeşitli risk faktörlerinin etkisiyle alveol ve da-
mar gelişimi sekteye uğramakta böylece alveolar ve kapiller hipoplazi ortaya çıkmaktadır. Surfaktan yetersiz-
liği, yenidoğanın ventilasyonu, oksijen tedavisi, reaktif oksijen ürünleri, akciğer ödemi, fetal ve neonatal in-
feksiyonlar ve akciğer damar gelişiminde bozulma ile bazı antenatal etmenler akciğer hasarlanmasından so-
rumlu tutulmaktadır. Bu yazıda prematüre yenidoğanlardaki akciğer hasar mekanizmaları, yeni BPD tanımı, 
klasik BPD tablosundan farklılıkları, BPD den korunmaya yönelik güncel yaklaşımlar incelenmiştir.
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GİRİŞ: 
İlk kez 1967’de Northway ve ark. tarafından tanım-

lanan Bronkopulmoner Displazi (BPD), ciddi Respiratu-
ar distres sendromu (RDS) nedeniyle uzun süreli meka-
nik ventilasyon desteği alarak yüksek basınç ve yüksek 
konsantrasyonda oksijene maruz kalan büyük prematüre 
bebeklerde (30–37 hafta) görülen, klinik olarak hipokse-
mi, hiperkapni, sıklıkla beraberinde kor pulmonale, rad-
yolojik olarak ise akciğer grafisinde fibrozise bağlı dan-
site artışları, atelektaziler ve amfizematöz alanlar ile ka-
rakterize bir klinik durumdur (1). Son 4 dekattaki tek-
nolojik ilerlemeler, daha az hasar verici olan ventilasyon 
yöntemlerinin kullanılması,  yenidoğan bakım kalitesi-
nin artması,  prenatal steroid ve postnatal surfaktan uy-
gulanması ile daha küçük ve daha immatür yenidoğan-
ların (25–28 hafta) yaşatılmasına olanak sağlanmış bu-

nunla birlikte bu bebeklerde  “yeni BPD” olarak tanım-
lanan klinik, radyolojik ve histopatolojik bulguları daha 
hafif seyirli olan BPD nin yeni bir şekli ortaya çıkmış-
tır. Yeni BPD, başlangıçta minimal solunum desteği sağ-
lanan veya hiç oksijen gereksinimi olmayan çok küçük 
prematürelerde zaman içinde oksijen gereksiniminin art-
tığı ve akciğer fonksiyonlarının bozulduğu bir tablodur. 
Bu hastaların çoğunda başlangıçta RDS bulguları yoktur 
veya çok hafiftir ve surfaktan tedavisine hızla yanıt ve-
rir. Apne veya zayıf solunum çabası nedeniyle mekanik 
ventilasyon gereksinimi olan bu hastalar gerçekte yüksek 
havayolu basıncı veya yüksek oksijen konsantrasyonuna 
maruz kalmamaktadırlar (2). Ancak birkaç gün veya haf-
ta sonra bakteriyel-viral enfeksiyonlar veya patent duk-
tus arteriosus (PDA) a bağlı akciğer ödeminin klinik bul-
gularının eklenmesi ile akciğer hasarı dolayısıyla hastada 

ABSTRACT
Improvements in antenatal and neonatal care have resulted in an increase in the survival of very preterm 
infants, whereas new form of Bronchopulmonary displasia (BPD) that has mild clinical course, radiologi-
cal, and histopathological findings has occurred in these babies.. This new form of BPD is mainly related  
with a disruption of lung organogenesis and impaired pulmonary function. In premature infants born at the 
intersection of the canalicular and saccular phases of lung development, alveolar and capiller development 
are inhibited following exposure to the noxious effects of different risk factors. As a result, alveolar and cap-
iller hypoplasia occur in these premature babies. These risk factors include surfactant deficiency, neonatal 
ventilation, oxygen therapy, reactive oxygen species, lung oedema, fetal and neonatal infections, disruption 
of vasculogenesis, and some antenatal factors that dysregulate subsequent lung development. In this article, 
mechanisms of lung injury in the preterm infants, the definition of new BPD, the difference between ‘‘old’’ 
and ‘’new’’ BPD, and the current approaches to prevent BPD have been reviewed.
Key words: Bronchopulmonary dysplasia, newborn, prematurity.
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oksijen ihtiyacı ve/veya ventilatör gereksinimi artmak-
ta ve BPD klinik bulguları ortaya çıkmaktadır (3).  Rad-
yolojik bulgular daha hafiftir, yaygın puslu bir görünüm 
vardır.

Bu makalede preterm yenidoğanlardaki akciğer ha-
sar mekanizmaları, yeni BPD tanımı ve prematüre akci-
ğerini korumaya yönelik yeni yaklaşımlar incelenecektir. 

Tanımlama: Amerikan Ulusal Sağlık 
Enstitüleri(NIH) tarafından düzenlenen “workshop” da 
tanı kriterleri geliştirilmiş, BPD 36. haftadaki oksijen ba-
ğımlılığının devam etmesi ayrıca en az 28 gün oksijen ih-
tiyacı olması şeklinde tanımlanmıştır (4). BPD, oksijen 
ve/veya solunum desteği düzeyine göre hafif, orta ve ağır 
şeklinde sınıflandırılmıştır (Tablo 1). 

Sıklık: Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişimi 
Enstitüsü(NICHD) BPD sıklığı, doğum ağırlığı 501-
750g arasında olan bebekler için %52, 751-1000g için 
%34, 1001-1200g için %15 ve 1201-1500g için %7 ola-
rak bildirmiştir (5).

Histopatoloji: Klasik BPD nin histolojik özellikle-
ri; belirgin intertisyel fibrozis, atelektazi ve alveolar aşırı 
havalanma, squamöz metaplaziyi içeren havayolu anor-
mallikleri iken yeni BPD de daha az sayıda geniş, basit-
leşmiş alveol yapısı, hafif vasküler lezyonlar ve değişken 
oranda fibroproliferasyon varlığı göze çarpmaktadır (6).

Risk faktörleri: Prematüre yenidoğanlarda akci-
ğer gelişiminin bozulmasına ve akciğer yapısında kalı-
cı anormalliklere yol açan mekanizmalar iyi anlaşılama-

makla birlikte surfaktan yetersizliği, ventilatör ilişkili ak-
ciğer hasarı, oksijen toksisitesi, akciğer ödemi, inflamas-
yon ve akciğer damar gelişiminde bozulma BPD patoge-
nezinde yer alan önemli faktörlerdir. Yeni BPD ise daha 
ziyade immatür akciğerin erken hava solumasına cevabı-
na bağlanmaktadır. 

Prematürite: En önemli risk faktörlerindendir. Gö-
rülme sıklığı gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile ters 
orantılıdır. 32–34 haftadan büyük bebeklerde nadiren 
rastlanır. 

Genetik faktörler: Yeni BPD nin kalıtsal olduğuna 
dair güçlü deliller vardır.  Bu konuda en çok çalışılan, 
normal akciğer gelişimi ve alveolarizasyon için önemli 
olan surfaktan proteinleri (SP) ile ilişkili genlerdir. Özel-
likle SP-B nin 4. intronunda delesyon olduğunda BPD 
riskinin belirgin olarak arttığı çeşitli çalışmalarda gös-
terilmiştir (7,8,9). Bir başka çalışmada ise akciğerlerde-
ki damar yapılanmasını uyaran ve alveol gelişiminde rol 
oynayan vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) 
gen polimorfizmi (460T alelini taşıyan) saptanan bebek-
lerde BPD riskinin %9 oranında arttığı  rapor edilmiş-
tir (10).   

Prematüre yenidoğanların gelişimi sürecinde hücre-
nin enerji gereksinimi ve DNA tamiri ile ilgili gen yol-
ları etkilenmektedir.  Cohen J ve ark, histon asetilasyon 
ve kromatin remodeling yolu ile hücre büyümesini dü-
zenleyen yolların yeni BPD gelişen prematüre yenido-
ğanlarda farklı şekilde ifade edildiğini rapor etmişlerdir 

Tablo 1:  Bronkopulmoner displazi tanı ve sınıflaması

Toplam 28 günden fazla oksijen ihtiyacı olan infantlarda

  <32hafta  ≥32hafta 

Değerlendirme zamanı 36.hafta veya taburcu edilirken, hangisi 
önce gelirse

>28gün,<56 gün veya taburcu edilirken, 
hangisi önce gelirse

Hafif BPD Oda havası Oda havası 

Orta BPD <%30 Oksijen gereksinimi <%30 O2 gereksinimi 

Ağır BPD ≥%30 Oksijen gereksinimi ve/veya 
Pozitif basınçlı ventilasyon/nCPAP

≥%30 Oksijen gereksinimi ve/veya Pozitif 
basınçlı ventilasyon/nCPAP
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(11). Hayvan modellerinde, noninvaziv nazal sürekli po-
zitif havayolu basıncı (nCPAP) veya yüksek frekanslı jet 
ventilasyon(HFJV) ile histon asetilasyon yolunun koru-
nabildiğini; ayrıca mekanik ventilasyon uygulanması sı-
rasında histon deasetilaz inhibitörleri (valproik asit veya 
trikostatin A gibi) ile destek sağlanırsa akciğer hasarının 
önlenebildiği gösterilmiştir (12,13).

Enfeksiyon ve inflamasyon: Pulmoner inflamasyon, 
BPD patogenezinde anahtar rol oynamaktadır. İnflama-
tuar cevap, pre ve postnatal enfeksiyonlar yanısıra enfek-
siyon dışı durumlar ( serbest oksijen radikalleri, pozitif 
basınçlı ventilasyon, PDA ya bağlı akciğer kan akımın-
da artış) ile de uyarılır. Bu süreçte havayollarında ve ak-
ciğer dokusunda inflamatuar hücreler, sitokinler ve hü-
moral mediatörler toplanmaktadır. Bu mediatörler, hücre 
bütünlüğünü etkileyerek ve apoptozisi uyararak akciğer 
yapısı üzerine doğrudan zararlı etkiye neden olmaktadır. 

Hayvan modellerinden elde edilen sonuçlar antenatal 
inflamasyon veya enfeksiyonun BPD ye yol açabilece-
ğini düşündürmektedir. Fetal preterm kuzularda tek doz 
intrauterin endotoksine maruz kalındığında çeşitli infla-
matuar değişikliklerle birlikte alveolar büyüme ve ak-
ciğer damar gelişiminin etkilendiği gösterilmiştir (14). 
BPD gelişen prematüre yenidoğanlarda ilk 72 saat için-
de yüksek IgM düzeylerinin saptanması bu yenidoğan-
ların prenatal dönemde enfeksiyona maruz kaldığını dü-
şündürmektedir (15). Bu yenidoğanların trakeobronşi-
al sekresyonlarında inflamasyon göstergeleri olan nötro-
fil, makrofaj, lökotrien, IL–6, IL–8, TNF-α düzeylerinin 
yüksek olduğu gösterilmiştir. Bu göstergelerin özellikle 
doğumdan sonraki ilk gün yüksek olması inflamatuar sü-
recin doğumdan önce veya hemen sonra başladığı varsa-
yımını desteklemektedir. Özellikle kord kanında yüksek 
oranda IL–8 düzeyi tespit edilen infantlarda BPD riskinin 
arttığı, hatta IL–8 düzeyi ile BPD şiddeti arasında ilinti 
olduğu rapor edilmiştir (16).

Antenatal enfeksiyon ve inflamasyonla ilgili olarak 
en çok çalışma koryoamniyonit modellerinde yapılmıştır. 
Koryoamniyonit, prematüre doğumların en önemli sebe-
bi olarak kabul edilmektedir. Ayrıca koryoamniyonit var-
lığında prematüre akciğerinin daha sonraki girişimlere 
karşı savunmasız hale geldiği ve çeşitli faktörlerin araya 
girmesiyle de BPD geliştiği düşünülmektedir. Koryoam-
niyonit ve BPD gelişimi arasındaki ilişkiyi değerlendir-

meye yönelik çok sayıda çalışmalar yapılmış ve çelişkili 
sonuçlar bildirilmiştir.  Watterberg ve ark, histolojik kor-
yoamniyoniti olan prematüre yenidoğanlarda BPD sıklı-
ğının daha yüksek olduğunu rapor ederken; Van Marter 
ve ark, ise bu sıklığın daha düşük olduğunu göstermiş-
lerdir (17,18). Diğer çalışmalarda ise koryoamniyonit ve 
BPD arasında herhangi bir ilişki bulunamamıştır (19,20). 

Goldenberg ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışma-
da, 23-32hafta arasındaki yenidoğanların %23 ünün um-
bilikal kan kültürlerinde genital Mycoplasma (Ureaplas-
ma urealyticum ve Mycoplasma hominis) üretilmiş ve 
bunun yenidoğanın sistemik inflamatuar cevabı dolayı-
sıyla BPD gelişimi ile ilişkili olduğunu ileri sürülmüştür 
(21).  Bu mikroorganizmanın trakeal kolonizasyonu ile 
BPD arasındaki ilişkiyi incelemeye yönelik yapılan diğer 
çalışmalarda ise farklı sonuçlar elde edilmiştir (22-24).

Hastane enfeksiyonlarının da BPD gelişimine katkı-
da bulunduğu gösterilmiştir. Özellikle de PDA ile birlik-
te olduğunda bu risk belirgin artmaktadır (25). Ayrıca pe-
rinatal adenovirus ve cytomegalovirus enfeksiyonlarının 
da BPD riskini artırabileceği rapor edilmiştir (26).

Sonuç olarak, antenatal inflamasyon, doğrudan akci-
ğer parankim hasarı yaparak, akciğer damar gelişimini 
etkileyerek ve akciğerdeki immun hücreleri aktive ede-
rek akciğerdeki inflamatuar cevabı artırmaktadır. Bu du-
rumda fetal akciğer gelişimi etkilenmekte ve postnatal 
dönemde gelişebilecek hasarlara açık hale gelmektedir.  
Perinatal ve postnatal dönemdeki inflamasyon da aynı et-
kiye neden olmaktadır.

Ventilatör ilişkili akciğer hasarı: İmmatür akciğe-
rin mekanik olarak gerilmesi, büyüme faktörlerini ve inf-
lamatuar mediatörleri etkileyerek havayolunda ve geliş-
mekte olan akciğerde hasara neden olmaktadır (27,28). 
Burada en zararlı faktörün yüksek tidal volüme maruz 
kalınması olduğu gösterilmiştir.

Ventilatör ilişkili akciğer hasarını göstermek için, ak-
ciğer gelişiminin kanaliküler evresinde olan fetal kuzu-
lar uteroplasental fetal dolaşım devam ederken inutero 
ventile edilmiş,  böylece akciğer patolojisine yol açabi-
lecek diğer etmenler devre dışı bırakılmıştır. Akciğer sıvı 
takviyesi yapılan bu kuzuların akciğerinde zamanla BPD 
benzeri değişiklikler geliştiği gösterilmiştir (28)

Günümüzde ventilatör ile ilişkili akciğer hasarını ön-
lemek için daha az travmatik olan ventilasyon teknikleri 
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kullanılmaya başlanmıştır. Pas ve arkadaşlarının yaptığı 
çalışmada doğum odasında CPAP ve mekanik ventilas-
yon (MV) karşılaştırılmış ve CPAP grubunda BPD insi-
dansının daha düşük olduğu rapor edilmiştir (29). Bir di-
ğer çalışmada ise, iki grup arasında 36.haftadaki ölüm ve 
BPD oranlarında farklılık görülmemiştir (30). Verder ve 
arkadaşları ise profilaktik surfaktan tedavisinden hemen 
sonra nCPAP uygulamış ve uygulanmayan gruba göre 
MV ihtiyacının azaldığını göstermişlerdir (31). Benzer 
çalışmalarda da oksijen, mekanik ventilasyon veya has-
tanede kalış süresinin azaldığı fakat BPD riskinin değiş-
mediği ileri sürülmüştür (32-34) .

Diğer az invaziv ventilasyon yöntemi ise HFV’dur. 
Preterm koyunlarda nazal HFV kullanıldığında öncesin-
de entübasyon ve surfaktan gereksinimi olsa da, daha dü-
şük havayolu basıncı ve daha az oksijen gereksinimi or-
taya çıkmış ve 3 günlük uygulama sonrası akciğer mor-
folojisi normale yakın korunmuştur (35). Fakat, uzun dö-
nem etkisi diğer hayvan modellerinde ve insanlarda gös-
terilmemiştir.  HFV ve MV yu karşılaştıran iki çalışma-
da ise farklı sonuçlar elde edilmiştir (36-38). Günümüzde 
HFV nun rutin olarak kullanımı önerilmemektedir. An-
cak volüm garantili ventilatörlerle ilgili az sayıda çalış-
ma olmasına rağmen BPD sıklığını azalttığı bildirilmek-
tedir (39).

Vaskulogenezisin bozulması: Yeni BPD de akciğer 
damarlanması azalır ve alveol yapısı basitleşir. Deneysel 
çalışmalarda alveol gelişimi ile damarsal gelişimin yakın 
ilişki içinde olduğu gösterilmiştir. BPD gelişen prema-
türe yenidoğanlarda pulmoner hipertansiyon ve pulmo-
ner vasküler reaktivite olduğu bilinmektedir.  Klinik ça-
lışmalar VEGF düzeyindeki azalmanın BPD patogenezi 
ile ilişkili olduğunu desteklemektedir (40). VEGF düze-
yi arttığında ise hasar gelişmiş olsa bile iyileşme olduğu 
gözlenmiştir (41) . Yapılan çalışmalarda sıçanlar VEGF 
inhibitörleri ve diğer antianjiogenik ajanlarla(fumagillin, 
talidomid) tedavi edildiğinde BPD de olduğu gibi hem 
damarsal büyüme hem de alveol sayısında azalma ol-
duğu ve pulmoner hipertansiyon geliştiği gösterilmiştir 
(42,43).  VEGF inhibitörü sonrası aynı sıçanlara inhale 
nitrik oksit (NO) uygulanmış ve akciğerdeki patolojinin 
düzeldiği görülmüştür (44). 

Oksijenin toksik etkisi: Prematüre yenidoğanlar, 
yüksek oranda oksijene maruz kaldıklarından oksidatif 

strese yatkındırlar. Ayrıca antioksidan savunma meka-
nizmaları da yetersizdir. Bunun yanı sıra reaktif oksijen 
ürünlerinin artışına yol açan inflamatuar durumlarla sık-
lıkla karşılaşırlar.  BPD ilk tanımlandığında oksijen tok-
sisitesi ile ilişkisi net olarak gösterilmiştir. Ancak günü-
müzde görülen yeni BPD li hastalarda çok küçük pre-
matüre yenidoğanların daha düşük oksijen düzeyleri ile 
tedavi ediliyor olması bu klinik bulgularda oksijen tok-
sisitesinin rolünün sorgulanmasına neden olmuştur. Eli-
mizdeki veriler, reaktif oksijen ürünlerinin, yeni BPD 
de gözlenen patolojik değişikliklerin sebebi olabileceği-
ni düşündürmektedir. Bu değişiklikler daha yoğunluklu 
olarak akciğer gelişiminde bozulmaya daha az olarak da 
oksidatif zedelenmeye bağlıdır. 

Hiperoksi, hayvan modelleri ve hücre kültürlerinde 
akciğer dallanma yapısını bozmaktadır. Deneysel mo-
dellerde prematüre akciğeri %100 O2 ile ventile edildi-
ğinde alveol sayısının belirgin azaldığı; orta düzeyde hi-
peroksiye ( ≥%35) maruz kaldığında ise dallanma yapı-
sı ve akciğer büyümesinin sekteye uğradığı gösterilmiş-
tir. (45,46). Akciğerin dallanma yapısı normal olarak dü-
şünülen oksijen düzeylerinden bile etkilenebilmektedir. 
Göbek arterinin parsiyel oksijen basıncının(PaO2) 12-18 
mmHg olduğu göz önünde bulundurulursa gerçekte ak-
ciğerin oldukça hipoksik bir çevrede geliştiği ortaya çık-
maktadır.  Hayvan modellerinde hipoksik ortamda (%3-
20 O2) akciğerde dallanmanın artması bu teoriyi destek-
lemektedir (47). İnutero ventilasyon uygulanan deney-
sel modellerde oksijen verilmediğinde sadece alveolari-
zasyonun azaldığı, buna karşın %21 oranında bile olsa 
oksijen uygulandığında elastin depolanması, myofibrob-
lastların farklılaşması ve apoptozis geliştiği görülmüştür 
(48). Prematüre yenidoğanlardaki güvenli oksijen satü-
rasyon düzeyi(SaO2) bilinmemektedir. Yapılan çalışma-
larda daha düşük Sa O2 (%91–94) düzeyi ile izlenen kü-
çük prematürelerde daha yüksek SaO2(%95–98) düzeyle-
ri ile izlenenlere oranla BPD riskinin düşük olduğu gös-
terilmiştir (49). Üstelik gerek Pa O2 gerekse SaO2 ölçü-
münün, dokuların ve solunum epitelininin karşı karşıya 
kaldığı oksijen seviyesini göstermede yetersiz olduğu bi-
linmektedir. Eğer fetüs rölatif olarak hipoksik bir ortam-
da ise, doku oksijenizasyonu sandığımızdan daha faz-
la olabilir. Bu nedenle, prematüre yenidoğanların günü-
müzde kullandığımızdan daha az miktarda O2 verilmesi 
ile yeterli doku oksijenizasyonunu idame ettirebilecekle-
ri düşünülmektedir. 
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Prematüre bebeklerdeki antioksidan savunma meka-
nizmalarının yetersiz olduğu bilindiğinden BPD gelişi-
mini önlemek için antioksidan tedavi yaklaşımları de-
nenmiştir ve  A vitamini uygulanması ile 36.haftada-
ki BPD sıklığının azaldığı gösterilmiştir (50,51). Diğer 
antioksidan ajanlar olan E vitamini, süperoksid dismu-
taz, N-asetilsistein (glutatyon prekürsörü) uygulamasının 
BPD yi önlemede faydalı olmadığı görülmüştür (52-56).   

Antenatal faktörler: Klinik ve deneysel modeller-
de antenatal glukokortikoid ve histolojik koryoamniyo-
nitin erken akciğer matürasyonuna yol açtığı ancak alve-
olarizasyonu azalttığı (daha az sayıda ve duvarları kalın-
laşmış alveoller) gösterilmiştir (57-59).  Bu nedenle, bu 
hastalarda RDS sıklığı azalırken BPD gelişmeye devam 
etmektedir.

Pulmoner ödem ve PDA: Hayatın ilk günlerinde 
fazla sıvı uygulanan veya fizyolojik tartı kaybını gerçek-
leştiremeyen RDS li yenidoğanlarda BPD sıklığının art-
tığı gösterilmiştir (60). Fazla sıvı uygulanmasının PDA 
gelişmine yol açarak bu riski taşıdığı düşünülmektedir. 
PDA, BPD gelişimi için önemli bir risk faktörüdür. PDA 
ya bağlı olarak akciğerde kan akımının artması interstis-
yel sıvıyı artırarak akciğer kompliyansını azaltmaktadır 
(61). Bu durumda havayolu direncinin artması ile birlik-
te akciğer ventilasyon ihtiyacı artmakta, daha fazla ok-
sijen ve basınca maruz kalmakta böylece BPD gelişimi-
ne eğilim ortaya çıkmaktadır. Ayrıca, pulmoner kan akı-
mının artması nötrofilleri uyararak inflamatuar kaskadın 
ilerlemesine yol açmakta, böylece BPD gelişimine katkı-
da bulunmaktadır (62).

Diğer Faktörler: Perinatal asfiksi, akciğer hastalık-
ları (pnömotoraks, pnömoni), hipokarbi, yetersiz beslen-
me, erken adrenal yetmezlik, erkek cinsiyet, ailede astım 
öyküsü olması BPD riskini artıran faktörler olarak kabul 
edilmektedir.

Sonuç olarak; yenidoğan bakım kalitesinin artma-
sı ile çok küçük prematüre yenidoğanların hayatta kal-
ma oranı artmakta ancak kalıcı olarak akciğer gelişim-
leri sekteye uğramaktadır. Bu hastalarda fetal ve neona-
tal infeksiyonlar, ventilasyon, surfaktan yetersizliği, ok-
sijen tedavisi, reaktif oksijen ürünleri, beslenme yetersiz-
liği ve belki de bilinmeyen mekanizmalarla akciğer hasa-
rı meydana gelmekte, bunun neticesinde de akciğer ge-
lişim programı değişmektedir. Prematüre yenidoğanla-

rın günümüzde kullandığımızdan daha az O2 verilmesi 
ile yeterli doku oksijenizasyonunu idame ettirebilecek-
leri düşünülmektedir. Bu nedenle, oksijen maruziyetini 
en aza indirmek için, klinik O2 uygulanmasında doku ok-
sijenizasyonunu ölçen teknikler kılavuz olarak kullanıl-
malıdır. Akciğer koruma mekanizmaları ile ilgili çelişkili 
verilere rağmen, günümüzde daha az yenidoğan MV ge-
reksinimi duymakta, surfaktan sonrası non-invaziv ven-
tilasyonla tedavi edilmektedir. iNO ve noninvaziv venti-
lasyonun birlikte kullanımı pulmoner ve vasküler gelişi-
mi korumada etkili olabilmektedir. Aynı şekilde alveo-
ler ve vasküler gelişimi düzenleyen karışık yolları koru-
yan yeni farmakolojik tedaviler (Histon deasetilasyon in-
hibitörleri gibi) de hayvan modellerinde test edilmekte ve 
pulmoner ve vaskuler morfogenezi koruyan yeni farma-
kolojik girişimler olarak sunulmaktadır. Akciğer hasarı-
nın moleküler mekanizmalarının daha iyi anlaşılması ge-
lecekte yeni tedavi yaklaşımları sunacaktır
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