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Bronkopulmoner displazi geligen ¢ok diigiik dogum
agirlikh erken dogmus bebeklerin degerlendiriimesi
Evaluation of very-low-birth-weight preterm infants with bronchopulmonary dysplasia

Esin Yildiz Aldemir, Sultan Kavuncuoglu, Sibel Ozbek, Emel Altuncu, Mehmet Nevzat Gizmeci
Sagiik Bakanligi Istanbul Bakirkéy Kadin Dogum ve Gocuk Hastalikiar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Neonatoloji Unitesi, [stanbul, Tiirkiye

Ozet

Amagc: Bu galisma Yenidogan Yogun Bakim Birimi’'mizde (YYBB) izlenen 32. gebelik haftasindan erken dogan gok disiik dogum agirlikli
(CDDA) bebeklerde bronkopulmoner displazi (BPD) sikligini ve etiolojik risk etmenlerini, klinik 6zelliklerini, erken hastalik ve 6lim oranini ird-
elemek icin yapildi.

Gereg ve Yontem: Ocak 2003-Aralik 2004 tarihleri arasinda YYBB’de izlenen CDDA erken dogmus bebeklerde BPD tanisi alanlarin; dogum
sekli, cinsiyeti, dogum agirligi, gestasyon haftasi ve etiolojik risk etmenleri arastirildi. Steroid tedavi gerekgesi, stiresi ve erken komplikasy-
onlar kaydedildi. Olgularin diger hastalik oranlari irdelendi. Olim orani ve nedenleri sorgulandi.

Bulgular: Yogun bakim birimimizde bu dénemde 2226 erken dogmus bebek izlendi. Bunlarin 825’i (%37) CDDA olup yasayan 663 olgu-
dan 42’sine (%6,3) BPD tanisi konuldu. Etiolojik risk etmenlerinden erken membran riptiri %24, ge¢ sepsis %66 (kultlr (+) %20, klinik
sepsis %46), respiratuar distres sendromu %60, pnémoni %52, menenjit %14, patent duktus arteriyozus %25 olguda tanimlandi. Kirkbir
olgu ventilatér destegdi aldi, 22 olguya sirfaktan verildi. Ortalama ventilatére giris slresi 5,3+6,6 gin, ortalama ventilatérde kalis slresi
12,3+11,0 giin idi. Steroide klinik yanit %80 olup, tedavi sonrasi oksijenden ayrilma zamani ortalama 8,50+5,49 guin olarak bulundu. Steroid
komplikasyonlarindan hiperglisemi %38, hipertansiyon %21, enfeksiyon %9 sikliginda olup, hepsi gegcici yan etkilerdi. Bronkopulmoner
displazi’li yedi olgu (%16) kaybedildi. Olim nedenleri sepsis, pnémoni ve nekrotizan enterokolit idi.

Cikarimlar: Bronkopulmoner displazi gok etmenli olarak gelismektedir. Ancak en énemli risk etmenleri erken dogum, CDDA, mekanik ven-
tilasyon, dogum oncesi ve sonrasi enfeksiyonlardir. (Tirk Ped Ars 2010; 45: 25-30)
Anahtar kelimeler: Bronkopulmoner displazi, ¢ok distik dogum agirlidi, erken dogum, oksijen tedavisi, ventilatér destegi

Summary

Aim: The study has been done to assess the frequency, etiological risk factors, clinical characteristics, mortality and morbidity
rates of bronchopulmonary displasia (BPD) in very-low-birth-weight (VLBW) preterm infants under 32"d gestational weeks, in the
neonatal intensive care unit (NICU).

Material and Method: Preterm infants with VLBW characteristics who were diagnosed with BPD between January 2003 and December
2004 have been evaluated for the way of delivery, gender, birth weight, gestational age and etiological risk factors. Duration of the steroid
therapy and its early complications have been recorded. Other causes of morbidity and mortality have been assessed.

Results: 2226 preterm infants have been admitted to the NICU between January 2003 and December 2004. 825 (37 %) of these infants
were VLBW and 162 died. Forty-two (6.3%) of these cases were diagnosed with BPD. Of the etiological factors premature rupture of
membranes represented 24%, respiratory distress syndrome 60%, sepsis %66, pneumonia 52%, meningitis 14% and patent ductus
arteriosus 25% among the cases. Ventilatory support was needed for 41 infants and 22 of the cases were administered surfactant
therapy. Mean initial time for ventilatory support was 5.3+6.6 days wheras mean duration of the ventilatory support was 12.3+11.0 days.
Clinical response to steroid therapy was found to be 80% whereas weaning from oxygen took 8.50+5.49 days. Of the steroid complica-
tions hyperglycemia represented 38%, hypertension 21% and infection 9% of the cases and none of these adverse effectes were perma-
nent. Seven infants (16%) with BPD died and sepsis, pneumonia and necrotizing enterocolitis were found to be responsible.

Conclusions: BPD arises multifactorially. Preterm labor, VLBW, mechanical ventilation, prenatal and postnatal infections should be
mentioned among the most important risk factors. (Turk Arch Ped 2010; 45: 25-30)
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Giris

Son 40 yilda yenidogan alanindaki gelismeler sayesinde
32 hafta ve 1500 gramdan kictk bebeklerin uzun sureli iz-
leminde yenidoganin kronik hastaliklari giindeme gelmistir.
Bronkopulmoner displazi’de (BPD) bu hastaliklardan biridir.

Bronkopulmoner displazi ilk kez 1967 yilinda
Northway ve ark.’lari (1) tarafindan ventilatérde izlenen agir
respiratuar distres sendromlu bebeklerin dogum sonrasi
28. glinde oksijen tedavisine gereksinim duyanlarin hasta-
g1 olarak tanimlanmistir. Daha sonra ventilasyon 6lctitleri
28. gunde oksijen bagimhhig: ve sira digi akciger grafi bul-
gular olarak degistiriimistir. 2001 yilinda Alan Jobe ve
Bancalari (2) “postkonsepsiyonel” 36 gebelik haftasi veya
hastaneden cikistaki oksijen gereksinimini dl¢lt olarak al-
mig ve bu yeni BPD tanimi literatlirde kabul edilmigtir.

Son on yilda bu konuda yapilan klinik ve histopatolojik
calismalarda, eski ve yeni BPD’de farkliliklar, etiolojik risk
etmenleri, izlem ve tedavi protokolleri, koruyucu dnlemler
arastinimaktadir. Eski BPD’li hastalarin otopsilerinde, enfla-
masyon, parankimal fibroz, alveoler septal fibrozda artis,
lob veya lobullerde havalanma fazlalig, atelektazi alanlarini
iceren heterojen akciger dokusu dikkati cekmektedir. Yeni
BPD’li olgularin akciger histopatolojisinde ise; az miktarda
fibrozun yaninda kiiclk ve blylk havayollarinda epiteliyal
metaplazi, diz kas hipertrofisi ve fibroz saptanmistir. Bu
patolojiye neden olan en dnemli hazirlayici etmenlerin; er-
ken dogum zemininde hava yollarindaki uyum azligi, pro ve
anti enflamatuar araglarin yetersizligi ve dengesizligi, ol-
gunlasmamis makrofaj ve noétrofil iglevi, anti proteolitik ve
antielastolitik sistem eksikligi sonucu akciger dolusu ve
havalanmasinda bozulma, akciger sirfaktan sentezinde
duraklama olarak &zetlenebilir (2-4).

Bronkopulmoner displazi olusumu goérildagi gibi cok
etmenli olup son yillarda solunum tedavilerinde dlisik ba-
sin¢la ventilasyon ve kontrolll oksijen kullanimi sayesinde
barotravma ikinci planda kalmistir. Ventile olmayan ve/ve-
ya respiratuar disties sendromu (RDS) olmayan erken dog-
mus bebeklerde de BPD’nin gorilmesi arastirmalar enfla-
masyona yonlendirmistir (4-6). Koriyoamniyonit, intrauterin
sitokin (TNFa, IL-1,IL-6,IL-8) yanitina neden olarak BPD
olusumuna katkida bulunmaktadir. Yine erken dogan be-
beklerin dogum sonrasi degisik enfeksiyonlari, sepsis,
pndémoni, nekrozan enterokolit (NEK) vs. etiolojide 6nem-
li risk etmenleridir (5,8).

Riskli bebeklerde antioksidan sistemlerindeki yetersiz-
lik nedeniyle, ylksek yogunlukta ve uzun sireli oksijen te-
davisi oksitravma yaparak akciger hasarlanmasina neden
olur. Bu nedenle BPD’yi onleyici yaklasimlarda olabildi-
gince dusuk yogunlukta oksijen verilmesi dnerilmektedir.
Antioksidan kapasiteyi arttirmak icin stiperoksit dismutaz
enziminin verilmesi deneysel asamalarda kalmis ve klinik
uygulamaya gegmemistir (9).

Cok merkezli calismalarda farkli dénemlerde 6lgilen
BPD sikhiginda “konvansiyonel” ventilasyon, dogum sonra-
si steroid, dogum odasinda oksijen tedavisinin BPD’yi azalt-
tig1 bildirilmis, HFO (high frequency oscilation) ile ventilas-
yon, surfaktan verilmesi, dogumhanede entiibasyon, maske

ile entlibasyon ve gégus kompresyonunun BPD olusmasin-
da ve seyrinde etkili olmadigi bildirilmistir. Cok merkezli
olan bu metaanalizde bazi merkezlerde ¢ok dusik dogum
agirlikli (CDDA) grupta 2001 yilinda BPD sikhigi %13,4-66,7
bulunurken 2003 yilinda %4-58,3 olarak bildirilmistir (10).

Biz bu calismamizda Yenidogan Yogun Bakim
Birimi’nde (YYBB) izlenen 32 gebelik haftasindan kiicik
dogan bebeklerde; BPD sikhgini, etiolojik risk etmenlerini
ve solunum destek tedavilerinin, oksijen kullaniminin ve
steroid tedavisinin etkilerini arastirdik.

Gerec ve Yontem

Ocak 2003-Aralik 2004 tarihleri arasinda YYBB’de iz-
lenen 32 gestasyon haftasinin (GH) altinda dogan bebek-
lerin bilgilerine birimimizin veri tabanindan ulasildi. Bu
grup icerisinde BPD tanisi konulan olgular arastirildi.

Bronkopulmoner displazi etiolojisinde rol oynayan risk
etmenlerinden; GH, dogum agirligi, cinsiyet, erken mem-
bran rlptirt (EMR), RDS, RDS digl solunum sorunu (ap-
ne, pnémoni), sepsis, patent duktus arteriyozus (PDA) ve
NEK sorgulandi.

Bronkopulmoner displazi tanisinda; hastaneden cikis-
ta veya “postkonsepsiyonel” 36. haftada (hangisi daha
once ise) solunum destekli veya desteksiz oksijen gerek-
siniminin stirmesi 6l¢lt olarak alindi (2).

Erken membran rlptlri tanisinda; amniyon zarinin yir-
tilma stresinin 18 saatten uzun olmasi dlgtt kabul edildi.
Gebelik haftasi tayininde New Ballard skorlamasi (11), NEK
siniflamasinda degistiriimis Bell dlcttleri (12), kafa icine ka-
nama (KiK) siniflamasinda Papill siniflamasi (13), sepsis ta-
nisinda 72 saatten sonra ortaya c¢ikan klinik tabloda hemo-
kiltdr pozitifligi ve/veya l6kositoz-I6kopeni, trombositope-
ni, 1/T>0,2 dlcttleri kullanildi. Respiratuar distres sendrom
ve pndémoni klinik ve radyolojik bulgularla tanimlandi.

Ventilatérde solunum destegi yapilan olgularda; venti-
latdre giris zamani, ventilasyon siresi, ventilasyon modu
(pozitif basingli ventilayon-PPV, sirekli pozitif hava yolu
basinci-CPAP) ve sirfaktan kullanimi kaydedildi.

Erken dogmus bebeklerin izlemi sirasinda ilk 72 saatte
yaplilan kraniyal ultrasonografi (USG) bulgular kaydedildi.
Patent duktus arteriyozus tanisi fizik muayene ve ekokardi-
yografi yapilarak cocuk kardiyologu tarafindan tanimlandi.

Steroid tedavisi gerekceleri: BPD tani dlgitlerini tasi-
yan, radyolojik ve klinik bulgulari olan bebeklere ciddi ki-
sa ve uzun vadeli yan etkileri nedeniyle ge¢ steroid teda-
visi verildi. NICHD (National Institute of Child Health and
Human Development) ve NHLBI (National Heart, Lung
and Blood Institute) olcltlerine gore hafif, orta ve agir
BPD siniflamasi dikkate alindi. Buna gére 32 GH altinda-
ki BPD’li olgularda genel dlgut olarak 28 gunlik oksijen
tedavisi sonrasi; 36 GH ve/veya hastaneden cikista (han-
gisi 6nce ise) oksijen gereksiniminin dizeyi hastaligin sid-
detini belirlemede kullaniimaktadir (2,14,15). Asagida ha-
fif-orta ve agir BPD ayirnmi yapilmistir.

Hafif BPD: Oksijen gereksinimi oda havasinda olan

Orta BPD: FiO2<%30 olan (baslik altinda veya kiivéz

ici oksijen)

Agir BPD: FiO22%30 olup PPV veya burundan CPAP

gerektiren olgular
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Bu siniflandirmaya gére orta ve agir BPD olan 42 olgu-
muza dogum sonrasi 28. giinden sonra steroid verildi. Ste-
roid olarak deksametazon 0,4 mg/kg Uc gun, 0,2 mg/kg Uc
gln, 0,1 mg/kg Ug glin (damar yoluyla) olmak lzere toplam
dokuz gun kullanildi. Olgular yan etkiler yéniinden izlendi.

Istatistiksel analizlerde student t testi ve Ki kare testleri
kullanild. Istatistiksel anlamlilik olarak p<0,05 kabul edildi.

Bulgular

Calisma tarihleri arasinda YYBB’de 2226 erken dog-
mus bebek degisik sorunlar nedeniyle izlendi. Bu bebek-
lerin 825’1 (%37) CDDA grupta olup 162 bebek eksitus ol-
du. Olim orani %19 idi. Yasayan bebeklerde BPD sikhgi
%06,3 olarak bulundu. Olgularin dogum agirhgi (DA) ve
GH’ye gore dagilimlan Tablo 1 ve 2’de verildi.

Bronkopulmoner displazi’li olgularin %86’inin 30
GH’den, %67’sinin 1000 gramdan kigtk oldugu gorildi.

Cinsiyet dagiliminda %62’si erkek, %38’i kiz idi. Do-
gum sekli kendiliginden vajinal yol %57 ve sezaryen do-
gum %43 olarak bulundu.

Etiolojide rol oynayan risk etmenlerinden EMR %24,
RDS %60, pndmoni %52 (%36’sI ventilatdrde iken), geg

Tablo 1. 2003-2004 tarihleri arasinda izlenen CDDA
bebekler ve BPD oranlari

sepsis %66 (kultdr (+) %20, klinik sepsis %46), menenijit
%14, NEK %16, PDA %25 sikliktaydi (Tablo 3).

Bir olgu disinda tim BPD’li olgular ventilatér destegi
aldi. Yirmibir olguya (%50) surfaktan verildi.

Ventilator destegi géren hastalarin ventilatére giris gu-
nd 28 GH’den kigiklerde 7,8+8,4, 28 GH’den buyUkler-
de 5,3+6,6 olup, ventilatérde kalis slresi sirasiyla
11,3+12,7 ve 8,8+5,6 glin, oksijen tedavi slreleri ise
54,14+15,36 ve 50,8+23,8 gin idi (Tablo 4). Bronkopul-
moner displazi’li bebeklere verilen oksijen tedavisinin ok-
sijen konsantrasyonuna (FiO? ve gliniine gére degerlen-
diriimesi yapildi ve Tablo 5’de 6zetlendi. )

Kafa igine kanama 21 olguda (%50) saptandi. Ug ol-
gu (%7) evre lll KIK idi. Evre IV KIK’li hasta yoktu. Bir ol-
guda periventrikller lokomalazi (PVL) saptandi.

Bronkopulmoner displazi’li olgularda NEK sikigi yedi
olup (%16), evre Il ve Uzeri NEK’li hasta sayisi bes (%12) idi.

Bronkopulmoner displazi’li 42 bebege steroid olarak
damar vyoluyla deksametazon verildi. Doz semasi
0,4 mg/kg Ug¢ giin, 0,2 mg/kg Gg gin, 0,1 mg/kg Gg gun
seklindeydi. ki olguda yodun oksijen gereksinimi devam
ettiginden slre iki haftaya uzatildi. Steroid tedavisine klinik
yanit 34 hastada (%80) alindi. Yanit stresi 2-2,5 gin olup
ortalama 8,5+5,49 glnler arasinda degismekteydi. Steroid
tedavisi komplikasyonlari olarak 16 (%38) olguda hipergli-
semi, 9 (%21) olguda kan basinci yiksekligi, 4 (%9) olguda
enfeksiyon gorildi. Sindirim sistemi kanamasi olmadi.

DA n (%) BPD n (%) Komplikasyonlar inatgi olmayip hizla dizeldi.
500-749 42 (%6) 8 (%19)
750-999 126 (%19) 20 (%15) Tablo 3. Bronkopl_xlmoner displazi gelisimini etkileyen risk
1000-1499 495 (%75) 14 (%2) er::rgggylegll: \Il)ens::(zl;k (CDDA n:825, Yasayan CDDA
Toplam 663 42 (%6,3)
GH n (%) BPD n (%) N %
<28 62 (%9) 18 (%29) Siklik toplam 42/825 5,1
28-30 176 (%27) 24 (%13) yasayan 42/663 6,3
31-32 425 (%64) 0 Perinatal etmenler
Toplam 663 42 (%6,3) <28 GH 32 76
GH: Gestasyon haftasi ; <_1 000 gr 28 o7
DA: Dogum agirhgi Cinsiyet
BPD: Bronkopulmoner displazi Erkek/Kiz 26/16 62/38
Dogum sekli
Tablo 2. Bronkopulmoner displazi’li hastalarin gebelik Vajinal/Sezaryen 24/18 57/43
haftasina ve dogum agirhigina gére dagiimi EMR 10 24
Eslik eden hastalk
Gebelik haftasi n % RDS o5 80
24-25 4 10 Pnémoni toplam 22 52
26-27 14 33 ventilatore bagli 8 19
28-29 18 43 Geg sepsis 28 66
30 6 14 Kaltar (+) 8 20
31-32 0 0 Klinik sepsis 20 46
Toplam 42 100 NEK 7 16
Dogum agirigi (gr) n % p— 5 12
500-999 7 17 PDA 1 o5
750-999 21 50 KiK 21 50
1000-1249 11 26 Sevre lll 3 7
1250-1499 3 7
GH: Gestasyon haftasl, EMR: Erken membran riptir(i, RDS: Respiratuar distres sendro-
Toplam 42 100 mu, NEK: Nekrotizon enterokolit, PDA: Patent duktus arteriyozus, KiK: Kafa ici kanama
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Tablo 4. Bronkopulmoner displazi’li hastalarin ventilatére giris zamani, ventilasyon siireleri ve oksijen alma siireleri

Gebelik haftasi Ort. ventilatore giris zamani (giin)

Ort. ventilasyon siiresi (giin)

Ort. oksijen tedavi siiresi (giin)

<28 hafta 7,8+8,4

11,3+12,7 54,14+15,36

>28 hafta 5,3+6,6

8,8+5,6 50,8+23,8

Tablo 5. Bronkopulmoner displazi’li bebeklerin solunum
tedavisi sirasindaki oksijen (02) gereksinimi (FiO2)
ve ortalama oksijen tedavisi siiresi

Solunum tedavisi sekli | FiO2 % | O2 tedavisi siiresi (ort. giin)
PPV >30 12,3+11

CPAP <30 7,8+5,5

Baslik altinda 21-30 15,5+7,3

Kivoz ici O2 21-30 28,9+13,2

iki hasta eve oksijen tiipl ile taburcu edildi. Bir olgu
steroid tedavisinin Ugtinct guninde sepsis, NEK tablo-
sunda kaybedildi. Diger alti olgu ise pndmoni, NEK, sep-
sis nedenleriyle eksitus oldu, 6lim orani %16,6 bulundu.

Tartisma

Riskli gebelikler ve yardimci Greme tekniklerine bagl
olarak ¢cogul gebelikler; CDDA’ll bebeklerin dogmasina ne-
den olmustur. Yasam sinirlarinin 22-24 haftaya, dogum
agirhginin 500 grama inmesi ve yillar icinde yenidogan yo-
gun bakim kosullarinin gelismesi 6zellikle 1990’l yillardan
sonra, CDDA’ll bebeklerin (<1500gr, <32 GH) yasatiimasi-
na neden olmustur.

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) ve bazi gelismis Ul-
kelerin katildigi cok merkezli calismalarda; 1980’li yillardan
2000’li ddbneme kadar CDDA erken dogmus bebeklerin ya-
satiima oranlar %74-86 olarak bildirilmistir (8,16,17).

Bronkopulmoner displazi 32 GH’den kigik bebeklerin
o6nemli bir hastaligidir. Yasatilan bebeklerde BPD sikligi Ka-
nada’dan Lee ve ark.’lan tarafindan (18) %26, NICHHD’nin
galismasinda %3-43, ortalama %23 olarak bildiriimistir (16).

2005 yilinda Ehrenkranz ve ark.’lari (15) ¢cok merkezli
calismalarinda yeni BPD o6lcutlerine goére sikhgr 500-750
ar %52, 751-1000gr %34, 1001-1200gr %15, 1201-1500
gr %7 olarak bildirmiglerdir.

2006 yilinda Michele C. ve ark.’lari (19) ¢ merkezi ice-
ren calismalarinda ise 2001-20083 yillari arasinda BPD sik-
hgini sirasiyla %24, %27, %29 olarak bildirmiglerdir.

Ulkemizden Ozkan ve ark.’lan (9) birimlerinin BPD
sikhigini %30 olarak bildirirken bu olgularin %36’sinin
28 GH, %41,9’'unun 1000 gr altindaki bebekler oldugunu
belirtmiglerdir.

Yenidogan Yogun Bakim Birimi’mizde Ocak 2003- Ara-
Ik 2004 tarihlerinde 2226 bebek izlendi ve 825’i (%37)
CDDA idi. Cok diistik dogum agirlikli olgularin 162’si (%19)
eksitus oldu, yasayanlarda BPD sikligi (42/663) %6,3 ola-
rak bulundu. Bronkopulmoner displazi’li bebeklerin %76’sI
<28 GH, %67’si 1000 gramdan kug¢iktid. Dogum agirhigi ve
GH arttikga BPD sikiginin azaldigi gorildi. Sonuglar Eh-
renkranz’in (15) calismasina benzer bulundu.

Calismamizda BPD’li bebeklerin %62’si erkek idi ve
bu oran RDS’nin erkeklerde daha sik gérilmesine baglan-
di. Literatirde de BPD’nin beyaz irk ve erkek cinsiyette
daha sik oldugu belirtilmisti (8,10,20).

Yeni BPD etiopatojenezinde dogum &ncesi ve sonrasi
enflamasyon ve enfeksiyonun 6nemi vurgulanmaktadir.
Koriyoamniyonit ve/veya EMR’nin, erken dogmus bebek-
lerde intrauterin sitokin yanitina neden olarak akciger ha-
sarlanmasina yol actigi bildirilmektedir (5). Calismamizda
klinik koriyoamniyonit yoktu, EMR ise %24 sikliktaydi.
Dogum sonrasi ge¢ sepsis 28 olguda (%66) tanimlandi.
Yirmisi klinik, sekizi kdlttr (+) olgulardi. Ureyen mikrorga-
nizma koagulaz (-) stafilokok (n:6), Gram (-) basiller (n:2)
idi. Alti olguda menenjit saptandi.

Distk dogum agirigr ve GH immuin yanitsizig olan bu
bebeklerde yiksek enfeksiyon oranlarina neden olmustur.
Sepsisli olgularimizin 19’u 28 GH, 21’i 1000 gram altindaki
bebeklerdi. Literatlirde sepsis sikligi %22-27 (19), %26,4,
%13,8 (17), %35-6 (15), %30 (9) olarak bildirilmistir. Ayrica
onemli bir enfeksiyon olan pnémoni hastalarimizin 22’sinde
(%52) tanimlanmis, bunlardan sekizi ventilatére bagh pno-
moni olarak izlenmigtir. Dogum sonrasi enfeksiyon oranimiz
literatUrde bildirilen oranlardan yiksek bulunmustur.

Nekrotizan enterokolitin, BPD etiopatojenezindeki 6ne-
mi enflamasyon ve sitokin yaniti ile ilgili bir hastalik olmasi
nedeniyledir (8). Calismalarda merkezlerin sikliklari veril-
mektedir; ozellikle evre Il Uzerinde verilen sikliklar %4-6
(16), %34 (9), %7,8-13,9 (15) olarak bildiriimistir. Calisma-
mizda evre Il Gzeri NEK bes olguda (%12) tanimlanmistir.

Patent duktus arteriyozus, soldan saga sant nedeniy-
le pulmoner akimda ve akciger islevlerinde etkilenmeye
neden olarak BPD gelisimine zemin hazirlar (21-23). Ca-
hismalarda siklk %15,7-%15,1 (17), %16 (9) olarak bildi-
rilirken bizim ¢calismamizda PDA %25 sikliktadir.

Yeni BPD etiolojisinde olgunlasmamis akciger, enfla-
masyondan sonra oksijen tedavisinin etkilerinin zararlar
sorgulanmakta, bu konuda cok merkezli calismalarda oksi-
jen tedavi yontemleri, ventilatérde kalis sureleri, ventilasyon
modlari, “pulse” oksimetre satlirasyonunun dizeyleri ko-
nusunda kararlar alinmakta ve éneriler uygulanmaktadir.

Speer ve ark.’lan (24) Almanya’dan yaptiklar ¢calisma-
da; 6zellikle yasamin ilk iki haftasinda 30 GH altindaki be-
beklerde “pulse” oksimetrede oksijen satlirasyonu %86-
93 arasinda, iki haftadan taburcu olana kadarki donemde
%92 civarinda tutulmasini dnermektedir (24). Bu ¢alisma-
da arastirmacilar 30 GH’den kiiclk bebekleri ilk iki hafta
%91-94 ve %95-98 satlrasyon araliklaryla izleyip kargi-
lastirdiklarinda yiksek satlrasyon grubunda BPD’nin sik
oldugunu bildirmislerdir.

Vermont Oxford Network’un Breath Savers Group ile
birlikte yaptiklari cok merkezli bir calismada BPD’yi 6nle-
me adina verilen egitimlerden sonra 2001 ve 2003 yillar
karsilastirildiginda oksijen tedavisinde yapilan degisiklik-
lerin, ileri erken dogmus bebegin retinopatisi (ROP) ve ile-
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ri KiK’de anlamli azalmaya neden oldugu, diger hastalik-
larda fark goérilmedigi bildirilmistir. Tedavide “konvansi-
yonel” ventilasyon, dogum odasinda oksijen tedavisi
postnatal steroid BPD azalmasina neden olurken, HFO
kullaniminin, herhangi bir zamanda stirfaktan verilmesinin,
dogumhanede entlibasyonun, maske ile ventilasyonun ve
g6gus kompresyonunun BPD gelismesinde etkisinin ol-
madigi bildirilmistir. Yine bu calismada herhangi bir za-
manda burundan uygulanan CPAP’In BPD sikligini arttir-
dig bildirilmistir (10).

Hany Aly (25) bu konuda yazdigi makalede Washing-
ton Universitesi hastanesinde erken CPAP uygulanmasiy-
la 1997’den beri BPD’nin %33’den %4’lere dustiguni
vurgulamis ancak CPAP ile ilgili bilimsel galismalarin gcok
merkezli yapilip etkilerinin arastirimasini énermistir. Yasa-
min ilk saatlerinden itibaren oksijen tedavisi, agir RDS’li
bebekler kadar ventilasyon destedi gerekmeyen hafif
RDS’li grup icin de 6nerilmektedir.

Bizim calismamizda olgularin biri haric hepsi ventila-
térde izlenen Klinik siniflamada orta, agir gruptaki olgular-
dir. Hastalarnmizin BPD etiolojisinde; %60’inda RDS,
%40’ Inda sepsis, pnémoni, EMR, PDA’nin roli oldudu
goruldu. Literatirde RDS olmadan BPD gelisen olgularin
tartisildigi calismalar bildirilmistir (6,7).

Literatiirde strfaktan kullaniminin ve BPD’ye etkisi ve
etkisizligi konusunda calismalar yapilmistir (9,16). Bron-
kopulmoner displazi’nin azaltiimasinda strfaktanin etkisi
hala tartismali olup ¢alismamizda olgularin %52’sine sir-
faktan verilmigtir.

Bronkopulmoner displazi’li hastalarimizin ventilatérde
izlem ve oksijen tedavi slresine bakildiginda; 28 GH’den
kigclk bebeklerin ventilatérde izlem slresinin ortalama
1-15 gln oldugunu, buna karsilik oksijen tedavilerinin
40-70 gun civarinda surdugint, 28 GH’den buyuk olgu-
larin sirasiyla 1-13 guin ventilatérde izlendigini ve 25-74
gln arasinda oksijen almaya devam ettigini gézledik.

Calismamizdaki BPD’li olgular Alan Jobe ve Bancala-
ri'nin (15) yayinladiklan klinik siniflamaya gére orta agir
BPD grubundaydi. Tablo 5’de bu &lcitlere gore oksijen
tedavi sekli ve sureleri gosterildi. Son yillarda literatiirde
de %30 ve Uzeri FiO2 ile ventilasyonun ortalama 5-7 gin
civarinda tutulmasi dncesinde ve/veya devaminda CPAP
ile oksitravma ve barotravmadan kaginilmasi énerilmekte-
dir (25). Hastalarimiza PPV modunda %30 ve (zeri FiO2
ile ventilasyon suresi ortalama 12 guin bulundu.

Calismamizda %30 FiO2 altinda CPAP verme suresi
PPV’ye gbre daha kisaydi (Tablo 5). Buna karsilik %21 ve
lizeri oksijen tedavisinde (baglik altinda ve kivoéz igi) siire
uzundu. ki olgu oksijenden ayrlamadigi icin oksijen tipu
ile taburcu edildi. Evde oksijen tedavisi konusunda litera-
tUrde ortak karar olmamasina karsin Amerikan Toraks Der-
negi, retinopati riski olanlarin ROP tedavisinden sonra,
Alman Yenidogan Dernegi ise pulse oksimetre satiirasyo-
nunun %80-94 sinirlarinda olmasini dl¢giit olarak dnermek-
tedir (24). Eve oksijen tedavisi ile gdnderilen olgularimizda
yasamsal bulgularin sabit, enfeksiyon ve biyokimyasal be-
lirteglerinin normal, ROP muayenesinin tamamlanmis, oksi-
jen satlrasyonunun %85-95 dlzeyinde olmasi 6l¢it olarak
alindi. Ayrica anneye egitim verilerek bebegin bakimi ve te-
davisi 6gretildi ve yakin poliklinik izlemine ¢agrild. Iki olgu-
nun da alti ay i¢cinde oksijenden ayrildigi géruldu.

Bronkopulmoner displazi’de ilag tedavisi halen tartis-
malidir. Steroidler antienflamatuar etkileri nedeniyle erken
ventilatérden ayriimayi hedefleyen ¢alismalarda 0-4 gtin,
7-14 gln, 21 glnden sonra seklinde kullaniimistir. Ancak
izlem calismalarinda ciddi nérogelisimsel komplikasyon-
lardan basta beyin felcinin gérilmesiyle ¢cok erken, erken,
orta erken uygulamalar birakilmis, gerekgesi olanlarda
ge¢ dénem kullanimi dnerilmistir (26,27).

Alman Yenidogan Dernegi’nin c¢alismasinda 2000-
2003 yillar arasinda 1000 gr’dan klcik bebeklerde stero-
id tedavisi %26, Vermont Oxford Network grubunun 2002
yilindaki raporunda ise %2 olarak bildirilmistir (24). Bagka
bir calismada, dogum sonrasi steroid kullaniminin
%16,9’dan %6,7’e dustigu bildirilirken steroid tedavisin-
den hastalarin yararlandigi ve BPD sikhiginin azaldigi bildi-
rilmistir (10).

Michele C ve ark.'larinin (19) ¢cok merkezli calismala-
rinda 1996-1998 yillar arasinda steroid kullaniminin %25,
2004 yiinda %8 siklikta oldugu bildirilmigtir.

Bizim calismamizda yasayan ¢ok disik dogum agir-
ikl bebeklerde (663 olgu) orta ve agir BPD sikhgimiz ve
steroid kullanma oranimiz %6’dir. Bu oran son yillardaki
sikliga yakindir.

Literatiirde steroid tedavisinde doz ve siire konusunda
kesin gorls birligi yoktur. Onerilen doz 0,5-1 mg/kg/gun,
slre ise 3-21 guindir (26-28). Son yillarda slrenin kisa tu-
tulmasi konusunda (ortalama bes glin) dneriler varsa da
kesin kararlar yayinlanmamistir. Calismamizda deksame-
tazon formu 0,4 mg/kg/giin azaltilarak dokuz giin streyle
verilmistir. Steroid tedavisinden %80 olgu yarar gérmus-
tdr. Yararn de@erlendirmede; oksijenden ayriima, oksijen
basligina gegme, ventilatér degiskenlerinde ve FiO2'de
dlizelme olctlerine bakildi ve etki sliresinin ortalama 8,5
glin (3-26) oldugu goéruldi. Calismalarda da bu sire 7-28
gln olarak bildirilmistir. Yan etki olarak hiperglisemi %38,
kan basinci yiiksekligi %21, sepsis %9 olguda gérilmis-
tdr. Sonuclarimiz Holliday H (26) ve Holliday HL'nin (27)
calismalarina benzer bulunmustur.

Kafa icine kanama CDDA’ll bebeklerin dnemli bir soru-
nu olup BPD ile birlikteligi ok merkezli bir caigmada (16)
evre lll ve Uzeri KIK %11, bir baska benzer calismada (15)
agir BPD’li grupta %24,6, orta ve hafifte ise %5,8-4,9 sik-
Iikta bildirilmistir. _

Calismamizda BPD’li olgularda ileri KIK sikligina bakil-
diginda; U¢ bebegin evre Il KIK’i tanimlanarak siklik %7
(8/42) olarak bulunmustur.

Bronkopulmoner displazi’li olgularimizin 7’si (%16,6)
kaybedildi. Olim nedenlerine bakildiginda hemen hepsinin
1000 gr ve 28 GH’nin altinda oldugu ve dogum sonrasi 28-
96 giin arasinda kaybedildigi gortldi (Tablo 6). Bronkopul-
moner displazi’de 6lim bir ¢ok ilave hastaliklar nedeniyle
gerceklestiginden salt 61m oranindan bahsedilemez.

Cok merkezli NICH grubunun yaptigi bir calismada
(16) 1000 gr’dan kicuk BPD’li bebeklerde 6lim oraninin
%38 oldugu, bir baska ¢cok merkezli calismada (19) ise
2001-2008 yillarinda BPD 8lum oraninin %12-17 arasinda
oldugu bildirilmistir.

Sonug olarak bu calismayla; YYBB’mizde izledigimiz
BPD’li olgularimizin; siklik, etiolojik etmenler, steroid, te-
davi yaniti, kisa sureli izlem sonuglarini literattrle karsilas-
tirarak tartistik. Siklik ve etiolojik etmenler seyir ve steroid
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Tablo 6. Eksitus olan BPD’li olgularin 6zellikleri
Olgu | GH DA | Ventilatér | Siirfaktan | RDS| Pnoémoni| KiK.| NEK | Sepsis | IUGR | Pnomotoraks [Eksitus
tedavi tedavisi glini

1 26 650 + + + - + - + - - 52

2 26 890 + + + + + + = = 58

3 26 930 + + + - + + + - - 77

4 27 760 + + + + + - + - - 96

5 28 760 + + + + + + - - 37

6 30 1450 + + + + - - + - - 28

7 30 660 + + + - + - + + + 40

GH: Gestasyon haftasl, DA: Dogum agiriigi, RDS: Respiratuar distres sendromu, KiK: Kafa igi kanama, NEK: Nekrotizon enterokolit, IUGR: Intrauterin biyiime geriligi
13. Papile LA, Burstein J, Burstein R, Koffler H. Incidence and evo-

tedavi yanitlarinin literatiirdeki calismalara benzer oldugu-
nu gérdik. Calismamizda &zelestiri olarak; antenatal ste-
roid etkileri, sayinin azliyi nedeniyle degerlendirilemedi.
Erken membran rlptlrl olan olgularda histolojik koriyo-
amniyonit aragtinlamadi. Hafif BPD ve BPD olmayanlar
calisma digi birakildi. Bu etmenleri ileriki calismalarda dik-
kate almayi, ayrica yiksek enfeksiyon oranini diigtirmeyi
planliyoruz.

Bu olgu grubunun uzun sireli izlem sonugclarini, néro-
gelisimsel ve somatik blylme &zelliklerini de sunmayi he-
defliyoruz.
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