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ronkopulmoner displazi (BPD), uzun süre 
yüksek oksijen konsantrasyonu ve yüksek 
basınçlı mekanik ventilasyon uygulanan 

yenidoğanlarda görülen kronik bir akciğer hastalı-
ğıdır.1 Yoğun bakım ünitelerinde tedavi gören 
infantlarda izlenen bu hastalık yüksek mortalite 
hızına sahiptir. Tedavi görmekte iken kaybedilen 
bebeğin ailesinin sağlık personelini mahkemeye 
vermesi sonucunda bu olgular adli nitelik kazana-
bilmekte ve adli otopsi istenebilmektedir. Đlk kez 

1967 yılında Northway tarafından tarif edilmesin-
den bu yana hastalığın tanımı, patogenezi, epide-
miyolojisi ve morfolojisi hakkında değişik görüşler 
ileri sürülmüştür. Northway BPD’yi klinik, patolo-
jik ve radyolojik bulguların tümünü birlikte değer-
lendirerek tanımlarken, 1970’lerin sonu 1980’lerin 
başlarında, patolojik bulgular dışarıda bırakılıp 
klinik ve radyolojik bulgular göz önüne alınarak 
yeni tanımlamalar yapılmıştır. Bazı yazarlar 
BPD’yi “28. günden sonra ek oksijen ihtiyacının 
devam etmesi ve akciğer grafisinde persistan deği-
şiklikler olması”  olarak tanımlarken bazıları  
“postkonsepsiyonel 36. haftada halen ek oksijene 
ihtiyaç duyulması” şeklinde tanımlamışlardır.1-7 
Northway ve ark. 1990 yılında yayınladıkları bir 
makalede, en az 1 hafta mekanik ventilasyon uygu-
lanmış prematür infantın 1 aylık olduğunda halen 
oksijen desteğine ihtiyacı varsa ve akciğer 
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Özet 
Bronkopulmoner displazi (BPD) tipik olarak çok düşük doğum 

ağırlıklı infantlarda hayatın erken döneminde mekanik ventilasyonun 
neden olduğu barotravma ve oksijen toksititesi sonucunda meydana 
gelen kronik bir akciğer hastalığıdır. Doğum ağırlığı ve gestasyon 
süresi azaldıkça bronkopulmoner displazi gelişim riski artar. Karakte-
ristik morfolojik özellikler düzensiz havalanma (dilate alanlar ve 
kollabe alanlar), alveolar septaların mononükleer iltihap hücreleri ve 
fibroblastların varlığı ile kalınlaşmasıdır.  

BPD, yüksek mortalite ve morbidite riskine sahip bir hastalıktır. 
BPD’li bebeklerde ani ölüm riski, BPD tanısı almamış bebeklere göre 
7 kat fazladır. BPD olgularında ani ölüm,  tıbbi uygulama hatası 
suçlamasına neden olabilmektedir. Bu olgularda histopatolojik ince-
leme hiç şüphesiz ölüm nedenini aydınlatmada en önemli basamaklar-
dan birini oluşturacaktır.   
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 Abstract 
Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is a chronic lung disease 

that develops in very low birth weight infants who sustain lung 
damage as a result of oxygen toxicity and barotrauma from 
mechanical ventilation early in life. The risk of BPD increases with 
decreasing birth weight and gestation period. Characteristic features 
are irregular aeration (some areas dilated and others collapsed) and 
alveolar septa thickened by mononuclear inflammatory cells and 
fibroblasts.  

BPD has high mortality,morbidity rates. The incidence of sud-
den infant death syndrome is seven times greater in infants with 
bronchopulmonary dysplasia when compared with a group of control 
infants without bronchopulmonary dysplasia. Sudden death can lead 
to malpractice allegation. Histopathological examination has undoubt-
edly a very important place in clarifying cause of death in BPD.  

Key Words: Infant; bronchopulmonary dysplasia; premature birth 
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grafisinde radyolusen alanlar mevcutsa bu olguya 
BPD tanısı konulabileceğini ileri sürmüşlerdir.8 
Nihayet, 2000 yılının Haziran ayında, National 
Institute of Child Healt and Human Development 
(NIHCD)/National Hear, Lung and Blood Institute 
tarafından BPD tanımını belirlemek amacıyla dü-
zenlenen bir toplantıda şu sonuçlar ortaya çıkmıştır: 

a) BPD terimi ”yenidoğanın kronik akciğer 
hastalığı “ anlamında kullanılmalıdır. 

b) BPD tanısı konulabilmesi için postkonsep-
siyonel 36. haftada oksijen bağımlılığının devam 
etmesi, oksijen bağımlılığının toplam 28 günden 
fazla sürmesi gerekmektedir.9 

Uzun yıllardır tanımı dahil bir çok yönden tartı-
şılan bu hastalığın ilk tarif edildiği dönemde, 
infantların ortalama ağırlığı 1900 gr ve yaşları orta-
lama 32. gestasyonel hafta iken günümüzde 
antenatal steroid tedavisi, postnatal surfaktan tedavi-
si, daha az travma edici ventilasyon tekniklerinin 
gelişmesi gibi nedenlerle artık 30. gestasyonel haf-
tayı aşmış infantlarda klasik BPD  nadiren görül-
mektedir.10 Bununla birlikte tıptaki gelişmelere 
paralel olarak çok düşük doğum ağırlıklı bebekler 
yaşatılabilmekte, bu infantlarda “yeni BPD” adı 
verilen ve klasik BPD’den farklı klinik ve patolojik 
özelliklere sahip bir BPD formu izlenmektedir. Kli-
nik seyri daha hafif olan bu formun ortaya çıkışı 
BPD tanısını daha da karmaşık hale getirmiştir.Yeni 
BPD, yüksek basınçlı ve yüksek konsantrasyonda 
oksijen ile mekanik ventilasyon uygulanmayan 
infantlarda da ortaya çıkabilmektedir.10-12 

BPD gelişen infantlarda hipoksi, hiperkapni, 
takipne, yardımcı solunum kaslarının kullanımı, 
kilo almada azalma, apne, kalp yetmezliği bulgula-
rı (hepatomegali, ödem) izlenmekte, hastalık kro-
nikleştikçe pulmoner hipertansiyon gelişmektedir. 
Bu hastalarda akciğer enfeksiyonları, gastroöze-
fageal reflü sık görülmektedir.13 Hastalarda 
inflamasyon nedeni ile artan hava yolu direnci, 
bronşiyal hiperreaktivite ve sık tekrarlayan akciğer 
enfeksiyonları ağır pulmoner morbiditeye yol aç-
maktadır.13,14 

Sıklık 
BPD’nin tanımı ilk tariflendiği günden bu ya-

na sürekli değiştiğinden literatürde BPD sıklığı ile 

ilgili oldukça farklı rakamlar verilmektedir.15 BPD 
“36. postkonsepsiyonel haftada oksijen desteğine 
ihtiyaç duymak” şeklinde tanımlandığında şu sık-
lıkta görülmektedir:16 

501-750 gr ağırlıktaki infantlarda %52 

751-1000 gr ağırlıktaki infantlarda %34 

1001-1250 gr ağırlıktaki infantlarda %15 

1251-1500 gr ağırlıktaki infantlarda %7  

Smith ve ark., 28 günden fazla oksijen deste-
ğine ihtiyaç duyan infantları BPD olarak tanımla-
dıkları çalışmalarında, yoğun bakım ünitelerinde 
solunum yetmezliği nedeni ile ventile edilen tüm 
yeni doğanlar içinde BPD oranını %8.2 bulunmuş, 
respiratuar distres sendromu (RDS) ile izlenenler 
arasında bu oranın %41’e çıktığını saptamışlar-
dır.17 

Etyoloji ve Patogenez 
Oksijenin toksik etkisi, immatürite, bronşial 

drenajın yetersizliği, mekanik ventilasyonun neden 
olduğu travma gibi faktörler akciğerde akut hasara 
neden olmakta ve bunun sonucunda akciğerde 
yapısal ve fizyolojik değişiklikler meydana gel-
mektedir.18 Önceleri hyalen membran hastalığı 
(HMH) izlenen infantta mekanik ventilasyon ve 
yüksek konsantrasyonlu oksijen solunması ile 
meydana geldiği ileri sürülen BPD’nin yüksek 
konsantrasyonlu olmayan oksijen vermekle de 
meydana gelebileceği gösterilmiştir.19,20 BPD geli-
şimi açısından risk faktörlerini araştıran çalışma-
larda öncelikle prematürite/immatürite, mekanik 
ventilasyon, oksijen toksititesi üzerinde durulmak-
la birlikte prenatal enfeksiyon, şiddetli RDS, patent 
duktus arteriozus (PDA), akciğer ödemi, erkek 
cinsiyet ve genetik gibi başka risk faktörleri de 
mevcuttur.21 

Prematürite/immatürite: Prematür doğumlar 
ve bunu takip eden olaylar (oksijen verilmesi, me-
kanik ventilasyon, enfeksiyonlar) akciğer gelişimi 
bozar, alveolar ve vasküler gelişim arasındaki den-
ge bozulur.22 BPD gelişiminin doğum haftası ve 
ağırlığı ile neden ilişkili olduğunu anlamak için 
akciğerin prenatal gelişim evrelerini bilmek yararlı 
olacaktır (Tablo 1).13,23 Akciğer doğum öncesinde 
5 gelişim evresi geçirir ve doğum sonrasında da 
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gelişimine devam eder. Prematür doğum nedeni ile 
zamanından önce gaz alışverişinin başlaması, nor-
mal alveolar ve distal vasküler gelişmeyi kesintiye 
uğratır. Sakküler evre başlamadan doğan 
infantlarda akciğerlerde hipoplazi benzeri görünüm 
mevcuttur, sakküler evrede doğan bebeklerde ise 
alveol sayısı az ve alveol yapıları basit olmakla 
birlikte izlenen patoloji daha hafif olacaktır.22 

Yip ve ark. 110 düşük doğum ağırlıklı infantı 
inceledikleri serilerinde 501-750 gr ağırlığındaki 
olguların tümünde BPD gelişirken 1250 gr’dan fazla 
ağırlıktaki bebeklerde bu oranın %6.25’e düştüğünü, 
30. gestasyonel haftayı geçmiş bebeklerin hiçbirinde 
BPD gelişmediğini saptamışlardır.24 

Mekanik ventilasyon (Barotravma ): BPD 
oluşumunda en önemli faktörlerden biri olan 
barotravma, akciğerin basıya karşı cevabıdır. Me-
kanizma tam bilinmemekle birlikte barotravma 
akciğerde aşırı gerilmeye ve endotel hasarına ne-
den olmaktadır. Surfaktan yetersizliğinde ve daha 
önceden inflamasyonla zedelenmiş akciğerlerde bu 
zarar daha da belirgindir.22,25 

Hiperoksi:  Yüksek konsantrasyonlu oksijen 
biyokimyasal yolla akciğere toksik etki yapmakta-
dır.25 Oksijen hücre içinde oksidatif metabolizma 
ile serbest radikallere dönüşür ve hücre 
membranına zarar verir. Ayrıca yüksek konsant-
rasyonda oksijen polimorf nüveli lökositlerin 

migrasyonuna ve proteolitik enzimlerin salınımına 
neden olarak akciğer dokusunda inflamasyona 
neden olur.13,26 Deneysel hayvan çalışmalarında ve 
insanlarda yapılan incelemelerde, prematür do-
ğumlarda toksik oksijen metabolitlerini durduran 
enzimatik sistemlerin henüz gelişmediği, bu neden-
le  infantın oksijen hasarına karşı daha hassas ol-
duğu saptanmıştır.26,27 Bu yüzden verilen oksijen 
yüksek konsantrasyonda olmasa da prematür akci-
ğerde zedelenmeye neden olabilmektedir.  

Prenatal enflamasyon/ enfeksiyonlar: 
Prematür infantlarda kanda dolaşan nötrofiller 
RDS ve BPD gelişim riskini arttırır.28 Đntrauterin 
enfeksiyonlar özellikle koryoamniyonit, fetal akci-
ğeri oksijen ve basıncın meydana getirdiği travma-
ya karşı daha hassas hale getirmektedir.23,28 

RDS şiddeti:  Surfaktan eksikliğinde alveoller 
kollabe olmakta, yüzey gerilimi artmakta, alveolle-
ri doldurmak için daha fazla basınca ihtiyaç du-
yulmaktadır.13 

Erkek cinsiyet: 3. trimesterde erkek fetusların 
olgunlaşması kız fetuslara göre 1 hafta geriden 
gelmektedir. Bu durumun androjenik hormonların 
etkisi sonucu olduğu ileri sürülmektedir. Erkek 
infantlarda bu nedenle RDS daha sık görülmekte-
dir.13 

PDA ve ödem: PDA’lı infantların uzun süren 
ventilasyon ihtiyaçları nedeni ile BPD geliştirdik-
leri ileri sürülmektedir.17 PDA, akciğerden geçen 
kan akımının artmasına ve akciğer ödemine neden 
olmaktadır. Oluşan sekonder akciğer ödemi, hava 
yolu direncinin artmasına, akciğerlerde artmış 
nötrofil birikimine neden olmakta, sonuçta 
ventilasyon süresinin, dolayısı ile havayollarının 
oksijene ve basınca maruz kalma süresinin uzama-
sına yol açmaktadır.29 

Genetik: Ailesinde astım hikayesi olan 
infantlarda BPD gelişimine yatkınlık olduğu bildi-
rilmekte, akciğer hasarına karşı toleransta genetik 
bir azalmanın söz konusu olabileceği ileri sürül-
mektedir.19 

Morfolojik Bulgular 
Northway’in BPD’yi tarif etmesini takip eden 

yıllarda, hastalığın morfolojik özellikleri ile ilgili 

Tablo 1. Akciğer gelişim evreleri.13,23 

 
Embriyonik dönem: Gestasyonun 3-7. haftalarını içerir, 
büyük hava yolları gelişir. 

Psödoglanduler dönem: Gestasyonun 5-16. haftalarını 
içerir, bronşial ağaç ve asiner tübüller gelişir. 

Kanaliküler dönem: Gestasyonun 16-28. haftalarını içerir, 
hava ile kan arasındaki mezankim doku ve kan damarları 
gelişir, bronşiol ve alveol epitelinde farklılaşma tamamlanır, 
surfaktan fosfolipidleri depolanmaya başlar. 

Sakküler dönem: 28-36. gestasyonel haftaları içerir, alveol 
keseleri gelişir, interstisyel doku kalınlığı azalır, sekretuar 
formda sürfaktan meydana gelir. 

Alveolar dönem: 36. gestasyonel haftasından itibaren başlar 
3-8 yaşa kadar devam eder. Đnce sekonder alveolar septa 
gelişiminin olduğu, alveol sayısının giderek arttığı dönemdir. 
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çok sayıda çalışma yapılmış, hastalığı farklı dö-
nemlerde inceleyen değişik sınıflandırmalar ileri 
sürülmüştür. BPD’yi kabaca 3 dönemde özetlemek 
mümkündür:  

1- Zedeleyici etkiye karşı bronş, bronşiol ve 
alveol epitelinde nekroz, rejeneratif hiperplazi, 
buna eşlik eden metaplazi  

2- Havayollarında ve alveollerde süre giden 
interstisyel ödem ve bunu takiben granulasyon 
dokusu oluşumu 

3- Đlerleyen fibrozis ve hava-kan bariyerinin 
giderek kalınlaşması 

Diffuz alveolar hasar ve bronşiollerde nekroz 
hastalığın erken dönemlerinde görülürken interstis-
yel fibrosis geç dönemin bulgusudur.19 

Akut dönemde izlenen nekrotizan bronşiolit, 
yeterli ventilasyona engel olarak suretiyle asini 
yapısını mekanik ventilasyonun ve yüksek 
yoğunlukdaki oksijenin travmatik etkisinden korur. 
Đyileşme döneminde alveolar septal fibrosis, 
kardiak hipertrofi gelişir. Bu hastalarda sonuçda 
hem asini kaybı olmakta hem de gelişmenin dur-
ması nedeniyle asini sayısı azalmaktadır.30-32 

Stocker ve Dehner31 morfolojik değişikliklere 
göre  BPD’yi 3 dönemde incelemişlerdir: 

1- Akut dönem 

2- Reperatif dönem (healing) 

3- Đyileşmiş dönem (healded, longstanding) 

Akut Dönem 

Bu dönemde akciğerin ağırlığı artar, kıvamı 
sertleşir. Makroskopik incelemede plevrada 
atalektazinin neden olduğu çökük alanlar izlenir. 
Bu dönemde izlenen mikroskopik bulgular: 

Trakea ve bronşlarda: 

- Silya kaybı 

- Displastik epitelyal hücreler (sitolojik atipi 
gösteren rejenere bronş epiteli)  

- Ödem  

- Akut veya kronik inflamasyon  

- Submukozada glanduler hipertrofi 

- Trakeada sıklıkla entübasyon sonrasında 
gelişen ülserasyon 

Bronşiollerde ve alveolar duktuslarda: 

- Akut ve kronik inflamasyon ile birlikte 
skuamöz metaplazi 

- Hyalen membranın fibroblastik organizas-
yonu 

- Alveol, bronş ve bronşiollerde epitelde 
rejeneratif hiperplazi (bronşiol epitelinde 
sitolojik atipi gösteren epitel rejenerasyonu 
diğer bir deyişle displazi izlenebilir). 

- Bazı bronşiollerde nekrotizan obstrüktif 
bronşiolit  

- Distal hava yollarını döşeyen küboidal Tip 
II pnömositler veya atipik elonge hücreler 
(Tip I pnömosite dönen Tip II pnömositler)  

Đyi ventile edilen alveolleri küboidal şekilli 
hiperplastik tip II pnömositler döşer, bu epitel hüc-
releri bazal membrandan ayrı dururlar ve bu görü-
nüm oksijen toksititesinin bir özelliğidir. 
Đnterstisyel bağ dokusu içine hava akabilir ve bu 
intersisyel amfizeme neden olur.26,33 

Reperatif Dönem 

Makroskopik incelemede fazla havalanmış a-
lanlar ile atalektazi veya fibrosis sonucu gelişen 
retraksiyon alanları yan yana olduğundan akciğer 
yüzeyi ince nodüler (kaldırımtaşı) görünümdedir. 
Bu dönemde mikroskopik incelemede görülebilen 
başlıca değişiklikler: 

- Trakeada varolan skuamöz metaplazinin 
duktuslara ve submukozal glandlara doğru 
ilerlemesi 

- Bronşiol lümeninde ve çevresinde fibrozis  

-  Bazı bronşiollerde matür (keratinizasyon 
gösteren) skuamöz metaplazi, 

- Alveoler dokuda yama tarzında interstisyel 
fibrosis, inflamasyon (Resim 1). 

- Alveollerde kuboidal metaplazi (Resim 2). 

- Pulmoner arterlerde müsküler hiperplazi.26 

Kronik Dönem 

Plevral yüzey, yamalar tarzında yerleşen 
fibrotik havasız alanlar ve amfizematöz alanlar 
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nedeni ile kaba nodüler hale gelir.34 Mikroskopik 
incelemede izlenebilen bulgular: 

- Normal görünümde bronşlar, bazı bronş-
larda fokal rezidüel skuamöz metaplazi a-
lanları  

- Bronşiollerde submukozal fibrosis ve 
müsküler hiperplazi (obliterasyon gelişimi) 

- Alveollerin bazılarında normal yapı, bazı-
larında fibrosis ile obliterasyon (önceki dö-
nemde o bölgede meydana gelen değişik-
liklere bağlı olarak) 

- Kapiller damarlarda proliferasyon   

- Küçük arterlerde intimal kalınlaşma, 
medial hiperplazi (pulmoner hipertansiyo-
nun morfolojik bulguları)  

- 1 yıldan fazla yaşayan bebeklerde sağ 
ventrikül hipertrofisi.19,26,34 

Fazla havalanmış alanların oluş nedeni tam o-
larak bilinmemektedir, bu alanların küçük hava 
yollarının kaybı sonucu havanın hapsolması nedeni 
ile ya da destrüktif amfizem gelişiminin sonucunda 
oluştuğu ileri sürülmektedir.35 

Yüksek konsantrasyonda ve uzun süreli oksi-
jen tedavisi alveolar hücre hiperplazisi, nekrotizan 
bronşiolit ve sonunda alveolar septal fibrosise ne-
den olurken düşük seviyede (%25-35) oksijen ile 
tedavi epitelyal hücrelerde bu derecede belirgin 
hasar yapmaz ancak çok düşük doğum ağırlıklı 

infantlarda akciğer gelişimini önler, yeni duktus ve 
alveoller gelişemez. Bu nedenle yeni tekniklerle 
yaşatılan çok düşük doğum ağırlıklı infantlarda 
izlenen yeni form BPD’de daha az epitelyal hasar 
ve daha az interstisyel fibrozis izlenirken en dikkat 
çekici bulgu alveol sayısının azlığı ve alveol yapı-
sının basitleşmesidir.20,36,37 

Prognoz 
BPD’de görülebilecek komplikasyonlar; viral 

ve bakteriyel enfeksiyonlar, entübasyona bağlı 
trakeada skar ve stenoz gelişimi, nekrotizan 
trakeobronşit, apne nöbetleri, siyanoz, aspirasyon 
ve gastroösefageal reflü gibi beslenme problemleri, 
intravenöz hiperalimentasyona bağlı yağ embolisi, 
ani beklenmeyen ölüm, gelişme geriliği, pulmoner 
hipertansiyon, myokardial hipertrofi, ergenlik ve 
genç erişkinlikte solunum problemleri, astım geli-
şimidir.13,14,29,38-43 

Surfaktan kullanımına rağmen BPD %30-40 
oranında ölümle sonuçlanmaktadır. Ölüm nedeni 
sıklıkla hastalığa eşlik eden kor pulmonale, enfek-
siyon ve apnedir.38 Mayes ve ark. yenidoğan servi-
sinde yatan BPD tanısı almış 22 hastayı inceledik-
leri çalışmalarında hastaneye yatış sonrası ilk yılda 
meydana gelen ölüm oranını %36 olarak saptamış-
lardır.29 

BPDli hastaların takip edildiklerinde %40-86 
oranında viral enfeksiyon nedeni ile tekrar hasta-
neye yatırıldıkları, gelişme geriliği, akciğer fonksi-

 
 

Resim 1. Alveoler dokuda yama tarzında interstisyel fibrosis, 
inflamasyon (HEx100) (Adli Tıp Kurumu’nda yapılan bir 
otopsiye ait mikroskopik resim). 

 

 
 

Resim 2. Alveollerde kuboidal metaplazi (HEx200) (Adli Tıp 
Kurumu’nda yapılan bir otopsiye ait mikroskopik resim). 
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yon bozuklukları ve retinopati gelişme riskinin 
yüksek olduğu görülmüştür. Taburcu edilen hasta-
larda ölüm oranı %11-20 olup hastalar pnömoni, 
gastroenterit gibi tedavi edilebilir hastalıklar nede-
ni ile kaybedilmektedir.17 

Yaşayan bebeklerde belirgin pulmoner sekel-
ler izlenebilmektedir. Bu hastalar genç erişkin 
olduklarında solunum fonksiyonlarında bozulma,  
respiratuar rezervde azalma  görülür. Northway ve 
arkadaşları bebekliklerinde BPD tanısı almış 26 
adolesan ve genç erişkini inceledikleri çalışmala-
rında bu hastaların %25’inde halen akciğer fonksi-
yon bozuklukları olduğunu, normal popülasyona 
göre daha sık pnömoni atakları geçirdiklerini gös-
termişlerdir.8 

Sonuç 
BPD, mekanik ventilasyon ile solunum desteği 

verilen veya uzun süreli oksijen desteğine ihtiyaç 
duyan infantlarda izlenen bir kronik akciğer hasta-
lığı şeklidir.36 

Tıpta sağlanan gelişmeler düşük doğum ağır-
lıklı bebeklerin yaşama oranlarını arttırmıştır ancak 
bu bebeklerde uzun dönemde morbidite sıktır ve en 
önemli komplikasyon BPD’dir. Egzojen surfaktan 
tedavisi, prenatal steroid tedavisi BPD nedeni ile 
meydana gelen ölümleri azalttığından artık 
mikroskopik inceleme bulgularının bir kısmı otopsi 
değil biyopsi kaynaklıdır. Ancak bu biyopsi sonuç-
ları incelenirken çok hasta olan bebeklerin öldüğü-
nü, yaşayan bebeklerin akciğer biyopsi sonuçları-
nın hastalığın tüm bulgularını yansıtmayabileceğini 
akıldan çıkarmamak gerekir.23 Bu nedenle otopside 
alınan akciğer doku örneklerinin  patolojik incele-
mesi hastalığın temel özelliklerini anlamada önem-
li bir bilgi kaynağıdır.  

Düşük doğum ağırlıklı BPD’li bebeklerde ani 
beklenmedik ölüm riski, düşük doğum ağırlıklı 
ancak BPD tanısı almamış bebeklere göre 7 kat 
fazladır.43 Bu infantlar hem yoğun bakım ünitesin-
de tedavi sırasında hem de taburcu edildikten sonra 
yüksek mortalite ve morbidite riski altındadır.44 
Ani beklenmedik ölüme yol açması durumunda 
BPD olguları, ailenin tıbbi uygulama hatası suçla-
ması ile adli nitelik kazanabilmektedir. Otopsi 
sırasında yapılacak yeterli doku örneklemesi ve 

ayrıntılı histopatolojik inceleme, doğru karara 
varmada en önemli basamaklardan birini oluştura-
caktır. 
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