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Bronkopulmoner Displazili Bebeklerin
Takibi ve Prognozu

Follow Up And Prognosis Of infants With
Bronchopulmonary Dysplasia

Oz

Bronkopulmoner displazi tanis1 konan bebeklerin taburcu olduktan sonra uzun sii-
reli ve yakindan takibi gerekir. Oncelikle taburculuk planlamasinin sistematik bir se-
kilde yapilmasi, risklerin belirlenmesi ve tibbi ihtiyaglarmm minimuma indirilmesi
yerinde olur. Beslenme, vitamin ve kalori destegi, asilama, enfeksiyonlardan koru-
ma onemlidir. Solunum sistemi sorunlarinin yakindan takibi, oksijen diizeylerinin dii-
zenlenmesi ithmal edilmemelidir. Bu bebeklerde erken donemde sik hastane yatis-
lar1, wheezing, ileride kronik obstriiktif akciger hastalig1 gelisme riski yiiksektir. No-
rogelisimsel acidan gerilik siktir. Mortalite ise eski yillara kiyasla azalmistir.

Abstract

Infants with a diagnosis of bronchopulmonary dysplasia should be followed up
closely for a long time. Planning for discharge from the hospital should be carried
out systematically, with the correct identification of risks and minimizing medical
needs. Nutrition, vitamin and calory supplementation, immunization and infection
control are crucial. Respiratory problems should be scrutinized and oxygen levels
should be checked frequently. These infants need frequent hospitalizations as well
as wheezing attacks in the short term while the risk of chronic obstructive lung di-
sease is increased in the long term. Neurodevelopmental delay is not rare. However,
mortality rate has been decreased recently.

Gelisen teknolojiye paralel olarak prematiire bebeklerin yasam oranlarinin artma-
st ve giderek daha kiiciik prematiire bebeklerin yasatilmasi, bu bebeklerde uzun do-
nemde ¢esitli sorunlarin ortaya ¢ikmasina neden olmustur. Bu sorunlarin en 6nemli-
lerinden birisi, kronik akciger hastalig1 olarak da adlandirilan bronkopulmoner disp-
lazidir (BPD). Bronkopulmoner displazi, preterm dogan bir bebegin Postmenstriiel 36.
Haftada hala daha oksijen ihtiyacmm bulunmasi olarak tanimlanir. Patolojik olarak ak-
cigerlerde vaskiilogenezin ve alveolarizasyonun duraklamasi ve alveol yapismin bo-
zulmas1 s6z konusudur (1,2) Ihtiyaci olan oksijen miktarma gére hastalik hafif, orta ve
agir olarak evrelendirilebilir. Bu bebeklerin hastaneden taburcu olduktan sonra da ¢e-

www.kliniktipdergisi.com | 35




Klinik Tip Pediatri

sitli solunum yolu hastaliklarina egilimleri artmustir ve dik-
katli ve yakin takip edilmeleri gerekir.

Oncelikle bebegin anamnezinin iyi alinmasi gerekir. Bir-
¢ok faktér, BPD’nin gelismesine ve/veya agirlik derece-
sinin artmasina zemin hazirlar ve takip sirasinda da goz onii-
ne almmasi yerinde olur. Antenatal donemde ortaya ¢ikan
fetal inflamasyon, korioamniyonit, annenin sigara igmesi
gibi olaylarm yan1 sira, dogumdan sonra preterm bebegin
bakimu sirasinda ortaya ¢ikan hipoksi, hiperoksi, mekanik
ventilasyona bagli baro ve voliitravma, oksijen, glukokor-
tikoidler, beslenme bozukluklari, pro-inflamatuar media-
torler gibi birgok degisik faktor, BPD’nin gelismesini ko-
laylastirabilir (3). Bir yandan tiim bu olumsuz kosullar, ha-
sarlanmalar ve tamirler devam ederken, bir yandan da ak-
cigerler normal gelisimini tamamlamak zorundadir. Gene-
tik faktorler, bu siireci daha da karmasik hale getirir. Do-
layisiyla, tek bir BPD’den bahsetmek yerine, hasarin bas-
ladig1 gebelik yasima, hasarin tipine ve bebegin cevaplari-
na gore BPD’nin degisik varyantlarmdan s6z etmek daha
dogrudur. Ornegin baz1 hastalarda agir akciger hasari ol-
masina ragmen pulmoner hipertansiyon gézlenmez iken,
baz1 hastalarda ise hafif akciger bulgulartyla birlikte agir
hipertansiyon gozlenebilir.

BPD’li bir bebegin taburculuk planlamasi, giinler 6n-
cesinden baslamali ve multidisipliner ekip olarak yapil-
malidir. Taburculuk sonrasinda bebekte bir¢ok sorun or-
taya ¢ikabilir. Bunlar arasinda; bakteryel ve viral pnomo-
niler, bronsit, RSV enfeksiyonu, wheezing, aspirasyon-
lar, egzersiz intoleransi, glotik ve subglotik hasara bag-
l1 sorunlar ve ani kollapslar 6nemli solunum sorunlari ola-
rak one ¢ikar. Kardiyolojik sorunlar arasinda sistemik ve
pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale ve konjestif
kalp yetmezligi sayilabilir. Beslenmeleri ve tarti alimla-
r1 yavastir, vitamin ve mineral eksiklikleri siktir, gastroe-
sofageal reflii de sik goriiliir. Norolojik ve kognitif
fonksiyon bozukluklarmimn yani sira, bobrek kan akimi-
nin ve glomeriil filtrasyon hizinin azalmasi, renal kalsi-
fikasyonlar, osteopeni, rikets ve isitme kayiplari da go-
riilebilir (4).

Beslenme bozuklugu bu ¢ocuklarda siktir. Bes-
lenmeyi reddetme, beslenme intoleransi ve gastroesofa-
geal reflii (GER), beslenme bozukluguna neden olur. Ozel-
likle geceleri olan ve gézden kagabilen hipoksi ataklari
da tart1 alimmnim azalmasina katkida bulunabilir. Optimal
tart1 alim1 20-30 g/kg/giin olmalidir. Optimal boy biiyii-
mesi 0,7 -1,1 cm/hafta ve optimal bas ¢evresi biiyiime-
siise 0,4 — 0,6 cm/hafta olmalidir. Bu ¢ocuklarda biiyti-
meyi yakalama 8-14 yaslarda olabilir (5). Demir deste-
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i, 2-4 mg/kg/giin olarak 4. haftada baglamali ve 12-15
aya kadar devam etmelidir. Baz1 bebeklerde 6 mg/kg/giin’e
kadar ¢ikilmasi gerekebilir. GER olan bebeklerde, mama-
nin katilastirilmasi ve bebegin basmm 30 o yukarida ya-
tirilmasi faydali olabilir. Yiiksek kalori ve diisiik siv1 ali-
mina bagli olarak konstipasyon gelisebilir.

Asilama, bebegin kronolojik yasina uygun bir sekil-
de tam doz olarak yapilir. 6. aydan itibaren influenza asi-
sinin eklenmesi yerinde olur. Evde bulunan 6 ayliktan bii-
yiik tiim aile bireylerinin de influenza asis1 olmasi tavsi-
ye edilir (6).

Viral solunum yolu enfeksiyonlarindan, 6zellikle de
RSV’den korunmak i¢in sik sik el yikanmasi, kalabalik me-
kanlardan uzak durulmasi ve elektif cerrahi girisimlerin en-
feksiyon mevsiminden sonraya ertelenmesi uygun olur.

RSV bulasin1 ve hastalik riskini azaltan en basit
ve ucuz yontem iyi el hijyeni ve temasin Onlenme-
sidir. Kalabaliktan kagmmak, pasif sigara igisini On-
lemek, kres yuva gibi ortamlarda hijyene dikkat et-
mek, el yikama aligkanliklarini saglik calisanlarmna ve ai-
lelere yerlestirmek onemlidir. Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde salgmlar1 dnlemek amaci ile, RSV sezo-
nu déneminde hijyen 6nlemlerinin giliclendirilmesi ve epi-
demik donemde ziyaretci kontrolii gerekir. Agir RSV alt
solunum yolu enfeksiyonu ile hastaneye yatis en sik 3 ay-
dan kiiciik bebeklerde goriiliir. Cok kii¢iik pretermler,
kronik akciger hastaligi olan pretermler, konjenital kalp
hastalig1 olan bebekler ve ciddi immun eksikligi olan
bebekler en yiiksek riski tasirlar. Respiratuar sinsityal
viriis (RSV) enfeksiyonlarmdan korunmak amaciyla ay-
lik palivizumab enjeksiyonlar1 yapilmasi biiyiik 6nem ta-
sir. RSV immunglobulini olan Palivizumab (PZV) RSV
sezonunda risk gruplarmda hastaneye yatis sikligmni dii-
stirebilir ancak mortaliteyi etkilemez. Tiirk Neonatoloji
Dernegi’nin en son 2014 yilinda yaynladigi oneriler ger-
cevesinde Palivizumab, kronik akciger hastaligi bulunan
asagidaki bebeklere uygulanir (7):

- Gebelik yas1 32 0/7 haftadan kiigiik olup en az 28 giin
veya daha fazla % 21°den fazla oksijen tedavisi almis
olan preterm bebeklere, RSV sezonu baslangicinda kro-
nolojik yaslar1 12 ayin altinda ise

- RSV sezonu baglangicindan 6 ay oncesine kadar ste-
roid, bronkodilatdr veya ek oksijen alan preterm be-
beklere, hayatin ikinci yilinda da profilaksi verilir.
BPD, genellikle kiigiik hava yollarinin bir hastaligi ola-

rak bilinse de, biiyiik hava yollarma ait patolojiler de na-

dir degildir. Uzamis entiibasyon ve mekanik ventilasyon
sonrasinda trakeomalazi veya bronkomalazi gelisebilir ve



bu cocuklarda akut siyanotik olaylar ortaya ¢ikabilir. Bu
olaylara “BPD spell” ad1 verilir. Subglotik stenoz, hava-
yollarinda graniilom ve psddopolipler de goriilebilir (8).

Takip sirasinda siklikla kullanilan ilaglar kortikostero-
idler, bronkodilatorler ve nadiren de diiiretiklerdir. Bu ¢o-
cuklara rutin bronkodilator tedavi 6nerilmez ancak klinik
olarak reversibl havayolu obstriiksiyonu gelisenlerde 6l-
¢iilii doz inhaler ile bronkodilator tedavi verilebilir. Whee-
zing ve pulmoner fonksiyonlar genellikle ilk 2 yil i¢inde
diizelir ancak ileri yaglarda KOAH ile de sonuglanabilir (9).

Evde oksijen tedavisi: Evde oksijen tedavisinin amaci bii-
yiimeyi ve akciger gelisimini desteklemek, egzersiz intole-
ransmni ve pulmoner hipertansiyon riskini azaltmaktir (5).
Buna ragmen bu bebeklerde alt solunum yollar1 enfeksiyon-
lar1, hastaneye yatislar, acil servise basvurular ve tedavi ih-
tiyaclari daha fazladir. Ancak bu durumun, bu bebeklerde-
ki klinik bulgularin daha agir olmasiyla agiklanabilmesi de
miimkiindiir. Evde oksijen tedavisi ekip tarafindan yakin-
dan takip edilmeli, bebek stabilize olduktan ve yeterli tar-
t1 alim1 gosterdikten sonra azaltilarak kesilmelidir. Bu do-
nemdeki optimal SO2 konusunda bir fikir birligi yoktur an-
cak %93 iizerinde tutulmasi onerilir (10). Ancak siyanoz,
letarji, tagikardi, irritabilite gibi hipoksi bulgularina dikkat
etmek gerekir. Yetersiz tartt alim1 da hipoksiye isaret ede-
bilir. Oksijen saturasyonlari, uyurken ve uyanik iken ve bes-
lenme sirasinda gozlenmelidir. Bu dénemde ailelerin, gerek
klinik durumlar gerekse kullanilan aletler konusunda egi-
timden gegirilmesi gerekir. Oksijenden kesilme, giindiiz sa-
atlerinde, diisiik dozlarda baslanmali, azaltmalar ¢ok yavas
bir sekilde, 2-4 hafta araliklarla yapilmalidir. Bir ay siirey-
le giindiiz hi¢ oksijen almadiktan sonra gece oksijeni kesil-
melidir. Bu dénemde yiiksek SO2 degeri uyanik iken % 97,
uykuda iken % 92 olarak belirlenebilir. Bebekte tart1 alimi
yavagslar veya hipoksik ataklar baglarsa oksijene tekrar do-
niilmelidir. Bebek tamamen oksijenden kesildikten sonra da
en az 6 ay siireyle solunum durumu ve tart1 alim1 yakmdan
takip edilmelidir. Kis aylarinda oksijen tedavisine tekrar bas-
lamak gerekebilir (11).

BPD’li bebekler norogelisim agisindan da risk altin-
dadirlar. Preterm bebeklerde goriilen intraventrikiiler ka-
nama, ROP ve isitme kaybi gibi durumlar nérogelisimi
olumsuz etkiler. Diisiik sosyoekonomik sartlarda yasayan
ve azmlik gruplarindaki ¢ocuklarda da norogelisim daha
geridir (12).

Prognoz
Klasik tip BPD’li hastalar 18 yaginda degerlendirildi-
ginde; dortte birinin akciger fonksiyonlarinda en az bir
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bozukluk mevcuttur. Bu hastalarda wheezing, pnémoni
ataklari, egzersiz kapasitesinde azalma, akciger fonksi-
yon testlerinde bozukluk ve uzun siireli ila¢ kullanimi daha
coktur ve akciger grafilerinde de kronik degisiklikler daha
fazla goriiliir (13). Yeni BPD hastalarim yapilan takip-
lerinde de bazi ¢alismalarda farkli sonuglar alinmakla bir-
likte, akciger fonksiyon testlerindeki bozulma ve oksijen
ihtiyacinin surfaktan 6ncesi donemdekilere benzer oldu-
gu ortaya konmustur (14). Ilk yas icindeki en belirgin fonk-
siyon bozuklugu, havayolu direncindeki artigtir. Bunun-
la beraber, dinamik kompliansta azalma, fonksiyonel re-
zidiiel kapasitede azalma, hiperkarbi ve diisiik SO2, art-
mis dakika hacmi belirgindir (15). Akciger grafilerinde,
pulmoner hipertansiyona bagli olarak cor pulmonale, sag
ventrikiil hipertrofisi ve ana pulmoner arterde genisleme
goriilebilir. Atelektaziler veya segmentar kollapslar sik-
tir. Birlikte bulunan beslenme bozukluguna bagli olarak
rikets gelismis ise, kemiklerde demineralizasyon bulgu-
lar1, metafizlerde genislemeler ve kostalarda kiriklar
gozlenebilir.

BPD’li hastalarda ilk 2 yas i¢inde hastaneye yatislar
fazladir ve % 40 — 60 arasinda degisir (16). Bu hastalar-
da hastanede kalis siireleri de daha uzundur. Wheezing
ve astim oranlart BPD’li hastalarda 3 kat daha fazladir (17).
Ancak bu ¢ocuklarda astim fenotipi, diger astmatik ¢o-
cuklardan farkl olabilir, zira antenatal donemdeki kori-
oamniyonit veya intrauterin gelisim geriligi ile postna-
tal donemde goriilen gevresel faktdrler nedeniyle preterm
bebeklerde alerjik olaylar daha az goriilebilir (18).

BPD’li hastalarda serebral palsi (CP) daha sik gorii-
liir. Bunun yaninda degisik ince ve kaba motor hareket
bozukluklari da daha siktir. G6rme ve isitme sorunlar1 da
BPD’li bebeklerde daha fazladir (19). Okul ¢agindaki
BPD’li ¢ocuklarm IQ’larinin, BPD olmayan ¢ocuklarda-
kinden daha diisiik oldugu gosterilmistir (20).Bu ¢ocuk-
larda, benzer sekilde, dil ve hafiza gelisimi daha geri, gor-
sel-uzay algilamalar1 daha diisiik bulunmus, davranis so-
runlar1 daha fazla goriilmiis ve yartya yakin bir kismmin
egitim destegi almasi gerektigi ortaya konmustur (19, 21).

[k yaslarda BPD’li cocuklarm tart: ve boy biiyiime-
leri siklikla 3. Persentilin altinda seyreder. Bu durum, art-
mis solunum is yiikiine bagli olarak metabolik hizin ar-
tisina baghidir. Ancak okul ¢aginda, bu gerilik ortadan kal-
kar (22).

Her ne kadar BPD gelisiminde VEGF baskilanmasi-
nin 6nemli oldugu ortaya konmus ise ede, birinci aydan
sonra geligen prematiire retinopatisinin tedavisinde kul-
lanilan anti-VEGF sonrasinda bebeklerin oksijen ihtiyag-
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larinda belirgin azalma goriilmesi dikkat ¢ekicidir (23).

BPD’li hastalarda mortalite degisken olmakla beraber,
eskiye kiyasla azalmistir. Bu azalmada, hastaligin daha
hafif gegmesinin yani sira, tedavideki gelismeler de rol
oynamustir. Oliim nedeni genellikle solunum yollar1 en-
feksiyonlari, sepsis, kanama, ani hava yolu titkanmasi, uy-
gunsuz weaning, pulmoner hipertansiyon veya kor pul-
monale’ye bagli solunum yetersizligidir. Agir BPD’li has-
talarin ise yartya yakmi ilk 3 ay icinde, hatta hastanede
yatmakta iken kaybedilmektedir. Ventilatore bagimli olu-
nan giin sayisi, 28. giindeki Fi02 diizeyi ile 6liim arasin-
da dogrudan baglant1 kurulmustur. Erkek bebekler de 6liim
agisindan daha risklidir. Ani bebek 6liimiiniin bu gocuk-
larda daha sik goriillip goriilmedigi konusu celigkilidir.
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