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ÖÖzzggüünn AArraaflfltt››rrmmaa  OOrriiggiinnaall  AArrttiiccllee

ÖÖzzeett  
Amaç: Bu çal›flma Yenido¤an Yo¤un Bak›m Birimi’mizde (YYBB) izlenen 32. gebelik haftas›ndan erken do¤an çok düflük do¤um a¤›rl›kl›
(ÇDDA) bebeklerde bronkopulmoner displazi (BPD) s›kl›¤›n› ve etiolojik risk etmenlerini, klinik özelliklerini, erken hastal›k ve ölüm oran›n› ird-
elemek için yap›ld›.

Gereç ve Yöntem: Ocak 2003-Aral›k 2004 tarihleri aras›nda YYBB’de izlenen ÇDDA erken do¤mufl bebeklerde BPD tan›s› alanlar›n; do¤um
flekli, cinsiyeti, do¤um a¤›rl›¤›, gestasyon haftas› ve etiolojik risk etmenleri araflt›r›ld›. Steroid tedavi gerekçesi, süresi ve erken komplikasy-
onlar› kaydedildi. Olgular›n di¤er hastal›k oranlar› irdelendi. Ölüm oran› ve nedenleri sorguland›. 

Bulgular: Yo¤un bak›m birimimizde bu dönemde 2226 erken do¤mufl bebek izlendi. Bunlar›n 825’i (%37) ÇDDA olup yaflayan 663 olgu-
dan 42’sine (%6,3) BPD tan›s› konuldu. Etiolojik risk etmenlerinden erken membran rüptürü %24, geç sepsis %66 (kültür (+) %20, klinik
sepsis %46), respiratuar distres sendromu %60, pnömoni %52, menenjit %14, patent duktus arteriyozus %25 olguda tan›mland›. K›rkbir
olgu ventilatör deste¤i ald›, 22 olguya sürfaktan verildi. Ortalama ventilatöre girifl süresi 5,3±6,6 gün, ortalama ventilatörde kal›fl süresi
12,3±11,0 gün idi. Steroide klinik yan›t %80 olup, tedavi sonras› oksijenden ayr›lma zaman› ortalama 8,50±5,49 gün olarak bulundu. Steroid
komplikasyonlar›ndan hiperglisemi %38, hipertansiyon %21, enfeksiyon %9 s›kl›¤›nda olup, hepsi geçici yan etkilerdi. Bronkopulmoner
displazi’li  yedi olgu (%16) kaybedildi. Ölüm nedenleri sepsis, pnömoni ve nekrotizan enterokolit  idi. 

Ç›kar›mlar: Bronkopulmoner displazi çok etmenli olarak geliflmektedir. Ancak en önemli risk etmenleri erken do¤um, ÇDDA, mekanik ven-
tilasyon, do¤um öncesi ve sonras› enfeksiyonlard›r. (Türk Ped Arfl 2010; 45: 25-30)
Anahtar kelimeler: Bronkopulmoner displazi, çok düflük do¤um a¤›rl›¤›, erken do¤um, oksijen tedavisi, ventilatör deste¤i  

SSuummmmaarryy
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 32nd 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)
Key words: Bronchopulmonary dysplasia, prematurity, oxygen therapy, ventilatory support, very low birth weight  
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Girifl

Son 40 y›lda yenido¤an alan›ndaki geliflmeler sayesinde
32 hafta ve 1500 gramdan küçük bebeklerin uzun süreli iz-
leminde yenido¤an›n kronik hastal›klar› gündeme gelmifltir.
Bronkopulmoner displazi’de (BPD) bu hastal›klardan biridir. 

Bronkopulmoner displazi ilk kez 1967 y›l›nda 
Northway ve ark.’lar› (1) taraf›ndan ventilatörde izlenen a¤›r
respiratuar distres sendromlu bebeklerin do¤um sonras›
28. günde oksijen tedavisine gereksinim duyanlar›n hasta-
l›¤› olarak tan›mlanm›flt›r. Daha sonra ventilasyon ölçütleri
28. günde oksijen ba¤›ml›l›¤› ve s›ra d›fl› akci¤er grafi bul-
gular› olarak de¤ifltirilmifltir. 2001 y›l›nda Alan Jobe ve
Bancalari (2) “postkonsepsiyonel” 36 gebelik haftas› veya
hastaneden ç›k›fltaki oksijen gereksinimini ölçüt olarak al-
m›fl ve bu yeni BPD tan›m› literatürde kabul edilmifltir. 

Son on y›lda bu konuda yap›lan klinik ve histopatolojik
çal›flmalarda, eski ve yeni BPD’de farkl›l›klar, etiolojik risk
etmenleri, izlem ve tedavi protokolleri, koruyucu önlemler
araflt›r›lmaktad›r. Eski BPD’li hastalar›n otopsilerinde, enfla-
masyon, parankimal fibroz, alveoler septal fibrozda art›fl,
lob veya lobüllerde havalanma fazlal›¤›, atelektazi alanlar›n›
içeren heterojen akci¤er dokusu dikkati çekmektedir. Yeni
BPD’li olgular›n akci¤er histopatolojisinde ise;  az miktarda
fibrozun yan›nda küçük ve büyük havayollar›nda epiteliyal
metaplazi, düz kas hipertrofisi ve fibroz saptanm›flt›r. Bu
patolojiye neden olan en önemli haz›rlay›c› etmenlerin;  er-
ken do¤um zemininde hava yollar›ndaki uyum azl›¤›, pro ve
anti enflamatuar araçlar›n yetersizli¤i ve dengesizli¤i, ol-
gunlaflmam›fl makrofaj ve nötrofil ifllevi, anti proteolitik ve
antielastolitik  sistem eksikli¤i sonucu akci¤er doluflu ve
havalanmas›nda bozulma, akci¤er sürfaktan sentezinde
duraklama olarak özetlenebilir (2-4).

Bronkopulmoner displazi oluflumu görüldü¤ü gibi çok
etmenli olup son y›llarda solunum tedavilerinde düflük ba-
s›nçla ventilasyon ve kontrollü oksijen kullan›m› sayesinde
barotravma ikinci planda kalm›flt›r. Ventile olmayan ve/ve-
ya respiratuar disties sendromu (RDS) olmayan erken do¤-
mufl bebeklerde de BPD’nin görülmesi araflt›rmalar› enfla-
masyona yönlendirmifltir (4-6). Koriyoamniyonit, intrauterin
sitokin (TNFα, IL-1,IL-6,IL-8) yan›t›na neden olarak BPD
oluflumuna katk›da bulunmaktad›r. Yine erken do¤an be-
beklerin do¤um sonras› de¤iflik enfeksiyonlar›, sepsis,
pnömoni, nekrozan enterokolit (NEK) vs. etiolojide önem-
li risk etmenleridir (5,8).

Riskli bebeklerde antioksidan sistemlerindeki yetersiz-
lik nedeniyle, yüksek yo¤unlukta ve uzun süreli oksijen te-
davisi oksitravma yaparak akci¤er hasarlanmas›na neden
olur. Bu nedenle BPD’yi önleyici yaklafl›mlarda olabildi-
¤ince düflük yo¤unlukta oksijen verilmesi önerilmektedir.
Antioksidan kapasiteyi artt›rmak için süperoksit dismutaz
enziminin verilmesi deneysel aflamalarda kalm›fl ve klinik
uygulamaya geçmemifltir (9). 

Çok merkezli çal›flmalarda farkl› dönemlerde ölçülen
BPD s›kl›¤›nda “konvansiyonel” ventilasyon, do¤um sonra-
s› steroid, do¤um odas›nda oksijen tedavisinin BPD’yi azalt-
t›¤› bildirilmifl, HFO (high frequency oscilation) ile ventilas-
yon, sürfaktan verilmesi, do¤umhanede entübasyon, maske

ile entübasyon ve gö¤üs kompresyonunun BPD oluflmas›n-
da ve seyrinde etkili olmad›¤› bildirilmifltir. Çok merkezli
olan bu metaanalizde baz› merkezlerde çok düflük do¤um
a¤›rl›kl› (ÇDDA) grupta 2001 y›l›nda BPD s›kl›¤› %13,4-66,7
bulunurken 2003 y›l›nda  %4-58,3 olarak bildirilmifltir (10). 

Biz bu çal›flmam›zda Yenido¤an Yo¤un Bak›m
Birimi’nde (YYBB) izlenen 32  gebelik haftas›ndan küçük
do¤an bebeklerde; BPD s›kl›¤›n›, etiolojik risk etmenlerini
ve solunum destek tedavilerinin, oksijen kullan›m›n›n ve
steroid tedavisinin etkilerini araflt›rd›k. 

Gereç ve Yöntem

Ocak 2003-Aral›k 2004 tarihleri aras›nda YYBB’de iz-
lenen 32 gestasyon haftas›n›n (GH) alt›nda do¤an bebek-
lerin bilgilerine birimimizin veri taban›ndan ulafl›ld›. Bu
grup içerisinde BPD tan›s› konulan olgular araflt›r›ld›. 

Bronkopulmoner displazi etiolojisinde rol oynayan risk
etmenlerinden; GH, do¤um a¤›rl›¤›, cinsiyet, erken mem-
bran rüptürü (EMR), RDS, RDS d›fl› solunum sorunu (ap-
ne, pnömoni), sepsis, patent duktus arteriyozus (PDA) ve
NEK sorguland›. 

Bronkopulmoner displazi tan›s›nda; hastaneden ç›k›fl-
ta veya “postkonsepsiyonel” 36. haftada (hangisi daha
önce ise) solunum destekli veya desteksiz oksijen gerek-
siniminin sürmesi ölçüt olarak al›nd› (2). 

Erken membran rüptürü tan›s›nda; amniyon zar›n›n y›r-
t›lma süresinin 18 saatten uzun olmas› ölçüt kabul edildi.
Gebelik haftas› tayininde New Ballard skorlamas› (11), NEK
s›n›flamas›nda de¤ifltirilmifl Bell ölçütleri (12), kafa içine ka-
nama (K‹K) s›n›flamas›nda Papill s›n›flamas› (13), sepsis ta-
n›s›nda 72 saatten sonra ortaya ç›kan klinik tabloda hemo-
kültür pozitifli¤i ve/veya lökositoz-lökopeni, trombositope-
ni, I/T>0,2 ölçütleri kullan›ld›. Respiratuar distres sendrom
ve pnömoni klinik ve radyolojik bulgularla tan›mland›.

Ventilatörde solunum deste¤i yap›lan olgularda; venti-
latöre girifl zaman›, ventilasyon süresi, ventilasyon modu
(pozitif bas›nçl› ventilayon-PPV, sürekli pozitif hava yolu
bas›nc›-CPAP) ve sürfaktan kullan›m› kaydedildi.

Erken do¤mufl bebeklerin izlemi s›ras›nda ilk 72 saatte
yap›lan kraniyal  ultrasonografi (USG) bulgular› kaydedildi.
Patent duktus arteriyozus tan›s› fizik muayene ve ekokardi-
yografi yap›larak çocuk  kardiyolo¤u taraf›ndan tan›mland›.

Steroid tedavisi gerekçeleri: BPD tan› ölçütlerini tafl›-
yan, radyolojik ve klinik bulgular› olan bebeklere ciddi k›-
sa ve uzun vadeli yan etkileri nedeniyle geç steroid teda-
visi verildi. NICHD (National Institute of Child Health and
Human Development) ve NHLBI (National Heart, Lung
and Blood Institute) ölçütlerine göre hafif, orta ve a¤›r
BPD s›n›flamas› dikkate al›nd›. Buna göre 32 GH alt›nda-
ki BPD’li olgularda genel ölçüt olarak 28 günlük oksijen
tedavisi sonras›;  36 GH ve/veya hastaneden ç›k›flta (han-
gisi önce ise) oksijen gereksiniminin düzeyi hastal›¤›n flid-
detini belirlemede kullan›lmaktad›r (2,14,15). Afla¤›da ha-
fif-orta ve a¤›r BPD ay›r›m› yap›lm›flt›r.

Hafif BPD: Oksijen gereksinimi oda havas›nda olan
Orta BPD: FiO2≤%30 olan (bafll›k alt›nda veya küvöz
içi oksijen)
A¤›r BPD: FiO2≥%30 olup PPV veya burundan CPAP
gerektiren olgular  
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Bu s›n›fland›rmaya göre orta ve a¤›r BPD olan 42 olgu-
muza do¤um sonras› 28. günden sonra steroid verildi. Ste-
roid olarak deksametazon 0,4 mg/kg  üç gün, 0,2 mg/kg  üç
gün, 0,1 mg/kg üç gün (damar yoluyla) olmak üzere toplam
dokuz gün kullan›ld›. Olgular yan etkiler yönünden izlendi. 

‹statistiksel analizlerde student t testi ve Ki kare testleri
kullan›ld›. ‹statistiksel anlaml›l›k olarak p≤0,05 kabul edildi.  

Bulgular

Çal›flma tarihleri aras›nda YYBB’de 2226 erken do¤-
mufl bebek de¤iflik sorunlar nedeniyle izlendi. Bu bebek-
lerin 825’i (%37) ÇDDA grupta olup 162 bebek eksitus ol-
du. Ölüm oran› %19 idi. Yaflayan bebeklerde BPD s›kl›¤›
%6,3  olarak bulundu. Olgular›n do¤um a¤›rl›¤› (DA) ve
GH’ye göre da¤›l›mlar› Tablo 1 ve 2’de verildi.

Bronkopulmoner displazi’li olgular›n %86’›n›n 30
GH’den, %67’sinin 1000 gramdan küçük oldu¤u görüldü. 

Cinsiyet da¤›l›m›nda %62’si erkek, %38’i k›z idi. Do-
¤um flekli kendili¤inden vajinal yol %57 ve sezaryen do-
¤um %43 olarak bulundu. 

Etiolojide rol oynayan risk etmenlerinden EMR %24,
RDS %60, pnömoni %52 (%36’s› ventilatörde iken), geç

sepsis %66 (kültür (+) %20, klinik sepsis %46), menenjit
%14, NEK %16, PDA %25 s›kl›ktayd› (Tablo 3). 

Bir olgu d›fl›nda tüm BPD’li olgular ventilatör deste¤i
ald›. Yirmibir olguya (%50) sürfaktan verildi. 

Ventilatör deste¤i gören hastalar›n ventilatöre girifl gü-
nü 28 GH’den küçüklerde 7,8±8,4, 28 GH’den büyükler-
de 5,3±6,6 olup, ventilatörde kal›fl süresi s›ras›yla
11,3±12,7 ve 8,8±5,6 gün, oksijen tedavi süreleri ise
54,14±15,36 ve 50,8±23,8 gün idi (Tablo 4). Bronkopul-
moner displazi’li bebeklere verilen oksijen tedavisinin ok-
sijen konsantrasyonuna (FiO2) ve gününe göre de¤erlen-
dirilmesi yap›ld› ve Tablo 5’de özetlendi.

Kafa içine kanama 21 olguda (%50) saptand›.  Üç ol-
gu (%7) evre III K‹K idi. Evre IV K‹K’li hasta yoktu. Bir ol-
guda periventriküler lokomalazi (PVL) saptand›.

Bronkopulmoner displazi’li olgularda NEK s›kl›¤› yedi
olup (%16), evre II ve üzeri NEK’li hasta say›s› befl (%12) idi.

Bronkopulmoner displazi’li 42 bebe¤e steroid olarak
damar yoluyla deksametazon verildi. Doz flemas› 
0,4 mg/kg üç gün, 0,2 mg/kg üç gün, 0,1 mg/kg üç gün
fleklindeydi. ‹ki olguda yo¤un oksijen gereksinimi devam
etti¤inden süre iki haftaya uzat›ld›.  Steroid tedavisine klinik
yan›t 34 hastada (%80) al›nd›. Yan›t süresi 2-2,5 gün olup
ortalama 8,5±5,49 günler aras›nda de¤iflmekteydi. Steroid
tedavisi komplikasyonlar› olarak 16 (%38) olguda hipergli-
semi, 9 (%21) olguda kan bas›nc› yüksekli¤i, 4 (%9) olguda
enfeksiyon görüldü. Sindirim sistemi kanamas› olmad›.
Komplikasyonlar inatç› olmay›p h›zla düzeldi. 
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DA n (%) BPD n (%)
500-749 42 (%6) 8  (%19)
750-999 126 (%19) 20 (%15)
1000-1499 495 (%75) 14 (%2)
Toplam 663 42 (%6,3)     
GH n (%) BPD n (%)
<28 62 (%9) 18 (%29)
28-30 176 (%27) 24 (%13)
31-32 425 (%64) 0
Toplam 663 42 (%6,3)  

Tablo 1. 2003-2004 tarihleri aras›nda izlenen ÇDDA 
bebekler ve BPD oranlar› 

N %
S›kl›k toplam  42/825 5,1

yaflayan 42/663 6,3
PPeerriinnaattaall  eettmmeennlleerr

≤28 GH 32 76
<1000 gr 28 67

Cinsiyet
Erkek/K›z 26/16 62/38
Do¤um flekli
Vajinal/Sezaryen 24/18 57/43
EMR 10 24

EEflfllliikk  eeddeenn  hhaassttaall››kk

RDS 25 60
Pnömoni toplam 22 52
ventilatöre ba¤l›    8 19
Geç sepsis 28 66

Kültür (+) 8 20
Klinik sepsis 20 46

NEK 7 16
≥ evre II 5 12

PDA 11 25
K‹K 21 50

≥ evre III 3 7

Tablo 3. Bronkopulmoner displazi geliflimini etkileyen risk 
etmenleri ve s›kl›k (ÇDDA n:825, Yaflayan ÇDDA
n:663, BPD n:42)

GH: Gestasyon haftas›
DA: Do¤um a¤›rl›¤›
BPD: Bronkopulmoner displazi

GH: Gestasyon haftas›, EMR: Erken membran rüptürü, RDS: Respiratuar distres sendro-
mu, NEK: Nekrotizon enterokolit, PDA: Patent duktus arteriyozus, K‹K: Kafa içi kanama

Gebelik haftas› n %
24-25 4 10
26-27 14 33
28-29 18 43
30 6 14
31-32 0 0
Toplam 42 100
Do¤um a¤›rl›¤› (gr) n %
500-999 7 17
750-999 21 50
1000-1249 11 26
1250-1499 3 7
Toplam 42 100

Tablo 2. Bronkopulmoner displazi’li hastalar›n gebelik
haftas›na ve do¤um a¤›rl›¤›na göre da¤›l›m›



‹ki hasta eve oksijen tüpü ile taburcu edildi. Bir olgu
steroid tedavisinin üçüncü gününde sepsis, NEK tablo-
sunda kaybedildi. Di¤er alt› olgu ise pnömoni, NEK, sep-
sis nedenleriyle eksitus oldu, ölüm oran› %16,6 bulundu.

Tart›flma

Riskli gebelikler ve yard›mc› üreme tekniklerine ba¤l›
olarak ço¤ul gebelikler; ÇDDA’l› bebeklerin do¤mas›na ne-
den olmufltur. Yaflam s›n›rlar›n›n 22-24 haftaya, do¤um
a¤›rl›¤›n›n 500 grama inmesi ve y›llar içinde yenido¤an yo-
¤un bak›m koflullar›n›n geliflmesi özellikle 1990’l› y›llardan
sonra, ÇDDA’l› bebeklerin  (<1500gr, <32 GH) yaflat›lmas›-
na neden olmufltur.

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) ve baz› geliflmifl ül-
kelerin kat›ld›¤› çok merkezli çal›flmalarda; 1980’li y›llardan
2000’li döneme kadar ÇDDA erken do¤mufl bebeklerin ya-
flat›lma oranlar› %74-86 olarak bildirilmifltir (8,16,17). 

Bronkopulmoner displazi 32 GH’den küçük bebeklerin
önemli bir hastal›¤›d›r. Yaflat›lan bebeklerde BPD s›kl›¤› Ka-
nada’dan Lee ve ark.’lar› taraf›ndan (18) %26, NICHHD’nin
çal›flmas›nda %3-43, ortalama %23 olarak bildirilmifltir (16).

2005 y›l›nda Ehrenkranz ve ark.’lar› (15) çok merkezli
çal›flmalar›nda yeni BPD ölçütlerine göre s›kl›¤› 500-750
gr %52, 751-1000gr %34, 1001-1200gr %15, 1201-1500
gr %7 olarak bildirmifllerdir.

2006 y›l›nda Michele C. ve ark.’lar› (19) üç merkezi içe-
ren çal›flmalar›nda ise 2001-2003 y›llar› aras›nda BPD s›k-
l›¤›n› s›ras›yla  %24, %27, %29 olarak bildirmifllerdir.

Ülkemizden Özkan ve ark.’lar› (9) birimlerinin BPD 
s›kl›¤›n› %30 olarak bildirirken bu olgular›n %36’s›n›n 
28 GH, %41,9’unun 1000 gr alt›ndaki bebekler oldu¤unu
belirtmifllerdir.

Yenido¤an Yo¤un Bak›m Birimi’mizde Ocak 2003- Ara-
l›k 2004 tarihlerinde 2226 bebek izlendi ve 825’i (%37)
ÇDDA idi. Çok düflük do¤um a¤›rl›kl› olgular›n 162’si (%19)
eksitus oldu, yaflayanlarda BPD s›kl›¤› (42/663) %6,3 ola-
rak bulundu. Bronkopulmoner displazi’li bebeklerin %76’s›
≤28 GH, %67’si 1000 gramdan küçüktü. Do¤um a¤›rl›¤› ve
GH artt›kça BPD s›kl›¤›n›n azald›¤› görüldü. Sonuçlar Eh-
renkranz’›n (15) çal›flmas›na benzer bulundu. 

Çal›flmam›zda BPD’li bebeklerin %62’si erkek idi ve
bu oran RDS’nin erkeklerde daha s›k görülmesine ba¤lan-
d›. Literatürde de BPD’nin beyaz ›rk ve erkek cinsiyette
daha s›k oldu¤u belirtilmiflti (8,10,20).

Yeni BPD etiopatojenezinde do¤um öncesi ve sonras›
enflamasyon ve enfeksiyonun önemi vurgulanmaktad›r.
Koriyoamniyonit ve/veya EMR’nin, erken do¤mufl bebek-
lerde intrauterin sitokin yan›t›na neden olarak akci¤er ha-
sarlanmas›na yol açt›¤› bildirilmektedir  (5). Çal›flmam›zda
klinik koriyoamniyonit yoktu, EMR ise %24 s›kl›ktayd›.
Do¤um sonras› geç sepsis 28 olguda (%66) tan›mland›.
Yirmisi klinik, sekizi kültür (+) olgulard›. Üreyen mikrorga-
nizma koagulaz (-) stafilokok (n:6), Gram (-) basiller (n:2)
idi. Alt› olguda menenjit saptand›.

Düflük do¤um a¤›rl›¤› ve GH immün yan›ts›zl›¤› olan bu
bebeklerde yüksek enfeksiyon oranlar›na neden olmufltur.
Sepsisli olgular›m›z›n 19’u 28 GH, 21’i 1000 gram alt›ndaki
bebeklerdi. Literatürde sepsis s›kl›¤› %22-27 (19), %26,4,
%13,8 (17), %35-6 (15), %30 (9) olarak bildirilmifltir. Ayr›ca
önemli bir enfeksiyon olan pnömoni hastalar›m›z›n 22’sinde
(%52) tan›mlanm›fl, bunlardan sekizi ventilatöre ba¤l› pnö-
moni olarak izlenmifltir. Do¤um sonras› enfeksiyon oran›m›z
literatürde bildirilen oranlardan yüksek bulunmufltur.

Nekrotizan enterokolitin, BPD etiopatojenezindeki öne-
mi enflamasyon ve sitokin yan›t› ile ilgili bir hastal›k olmas›
nedeniyledir (8). Çal›flmalarda merkezlerin s›kl›klar› veril-
mektedir; özellikle evre II üzerinde verilen s›kl›klar  %4-6
(16), %34 (9), %7,8-13,9 (15) olarak bildirilmifltir. Çal›flma-
m›zda evre II üzeri NEK  befl olguda (%12) tan›mlanm›flt›r.

Patent duktus arteriyozus, soldan sa¤a flant nedeniy-
le pulmoner ak›mda ve akci¤er ifllevlerinde etkilenmeye
neden olarak  BPD geliflimine zemin haz›rlar  (21-23). Ça-
l›flmalarda s›kl›k %15,7-%15,1 (17), %16 (9) olarak bildi-
rilirken bizim çal›flmam›zda PDA %25 s›kl›ktad›r. 

Yeni BPD etiolojisinde olgunlaflmam›fl akci¤er, enfla-
masyondan sonra oksijen tedavisinin etkilerinin zararlar›
sorgulanmakta, bu konuda çok merkezli çal›flmalarda oksi-
jen tedavi yöntemleri, ventilatörde kal›fl süreleri, ventilasyon
modlar›, “pulse” oksimetre satürasyonunun düzeyleri ko-
nusunda kararlar al›nmakta ve öneriler uygulanmaktad›r.

Speer ve ark.’lar› (24) Almanya’dan yapt›klar› çal›flma-
da; özellikle yaflam›n ilk iki haftas›nda 30 GH alt›ndaki be-
beklerde “pulse” oksimetrede oksijen satürasyonu %86-
93 aras›nda, iki haftadan taburcu olana kadarki dönemde
%92 civar›nda tutulmas›n› önermektedir (24). Bu çal›flma-
da araflt›rmac›lar 30 GH’den küçük bebekleri ilk iki hafta
%91-94 ve %95-98 satürasyon aral›klar›yla izleyip karfl›-
laflt›rd›klar›nda yüksek satürasyon grubunda BPD’nin s›k
oldu¤unu bildirmifllerdir.

Vermont Oxford Network’un Breath Savers Group ile
birlikte yapt›klar› çok merkezli bir çal›flmada BPD’yi önle-
me ad›na verilen e¤itimlerden sonra 2001 ve 2003 y›llar›
karfl›laflt›r›ld›¤›nda oksijen tedavisinde yap›lan de¤ifliklik-
lerin, ileri erken do¤mufl bebe¤in retinopatisi (ROP) ve ile-
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Gebelik haftas› Ort. ventilatöre girifl zaman› (gün) Ort. ventilasyon süresi (gün) Ort. oksijen tedavi süresi (gün)

<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 4. Bronkopulmoner displazi’li hastalar›n ventilatöre girifl zaman›, ventilasyon süreleri ve oksijen alma süreleri

Solunum tedavisi flekli FiO2 % O2 tedavisi süresi (ort. gün)
PPV ≥30 12,3±11
CPAP ≤30 7,8±5,5
Bafll›k alt›nda 21-30 15,5±7,3
Küvöz içi O2 21-30 28,9±13,2

Tablo 5. Bronkopulmoner displazi’li bebeklerin solunum 
tedavisi s›ras›ndaki oksijen (O2) gereksinimi (FiO2) 
ve ortalama oksijen tedavisi süresi



ri K‹K’de anlaml› azalmaya neden oldu¤u, di¤er hastal›k-
larda fark görülmedi¤i bildirilmifltir. Tedavide “konvansi-
yonel” ventilasyon, do¤um odas›nda oksijen tedavisi
postnatal steroid BPD azalmas›na neden olurken, HFO
kullan›m›n›n, herhangi bir zamanda sürfaktan verilmesinin,
do¤umhanede entübasyonun, maske ile ventilasyonun ve
gö¤üs kompresyonunun BPD geliflmesinde etkisinin ol-
mad›¤› bildirilmifltir. Yine bu çal›flmada herhangi bir za-
manda burundan uygulanan CPAP’›n BPD s›kl›¤›n› artt›r-
d›¤› bildirilmifltir (10).

Hany Aly (25)  bu konuda yazd›¤› makalede Washing-
ton Üniversitesi hastanesinde erken CPAP uygulanmas›y-
la 1997’den beri BPD’nin %33’den %4’lere düfltü¤ünü
vurgulam›fl  ancak CPAP ile ilgili bilimsel çal›flmalar›n çok
merkezli yap›l›p etkilerinin araflt›r›lmas›n› önermifltir. Yafla-
m›n ilk saatlerinden itibaren oksijen tedavisi, a¤›r RDS’li
bebekler kadar ventilasyon deste¤i gerekmeyen hafif
RDS’li grup için de önerilmektedir.

Bizim çal›flmam›zda olgular›n biri hariç hepsi ventila-
törde izlenen klinik s›n›flamada orta, a¤›r gruptaki olgular-
d›r. Hastalar›m›z›n BPD etiolojisinde; %60’›nda RDS,
%40’›nda sepsis, pnömoni, EMR, PDA’n›n rolü oldu¤u
görüldü. Literatürde RDS olmadan BPD geliflen olgular›n
tart›fl›ld›¤› çal›flmalar bildirilmifltir (6,7). 

Literatürde sürfaktan kullan›m›n›n ve BPD’ye etkisi ve
etkisizli¤i konusunda çal›flmalar yap›lm›flt›r (9,16). Bron-
kopulmoner displazi’nin azalt›lmas›nda sürfaktan›n etkisi
hala tart›flmal› olup çal›flmam›zda olgular›n %52’sine sür-
faktan verilmifltir. 

Bronkopulmoner displazi’li hastalar›m›z›n ventilatörde
izlem ve oksijen tedavi süresine bak›ld›¤›nda; 28 GH’den
küçük bebeklerin ventilatörde izlem süresinin ortalama 
1-15 gün oldu¤unu, buna karfl›l›k oksijen tedavilerinin 
40-70 gün civar›nda sürdü¤ünü, 28 GH’den büyük olgu-
lar›n s›ras›yla 1-13 gün ventilatörde izlendi¤ini ve 25-74
gün aras›nda oksijen almaya devam etti¤ini gözledik. 

Çal›flmam›zdaki BPD’li olgular Alan Jobe ve Bancala-
ri’nin (15) yay›nlad›klar› klinik s›n›flamaya göre orta a¤›r
BPD grubundayd›. Tablo 5’de bu ölçütlere göre oksijen
tedavi flekli ve süreleri gösterildi. Son y›llarda literatürde
de %30 ve üzeri FiO2 ile ventilasyonun ortalama 5-7 gün
civar›nda tutulmas› öncesinde ve/veya devam›nda CPAP
ile oksitravma ve barotravmadan kaç›n›lmas› önerilmekte-
dir (25). Hastalar›m›za PPV modunda %30 ve üzeri FiO2

ile ventilasyon süresi ortalama 12 gün bulundu.
Çal›flmam›zda %30 FiO2 alt›nda CPAP verme süresi

PPV’ye göre daha k›sayd› (Tablo 5). Buna karfl›l›k %21 ve
üzeri oksijen tedavisinde (bafll›k alt›nda ve küvöz içi) süre
uzundu. ‹ki olgu oksijenden ayr›lamad›¤› için oksijen tüpü
ile taburcu edildi. Evde oksijen tedavisi konusunda litera-
türde ortak karar olmamas›na karfl›n Amerikan Toraks Der-
ne¤i, retinopati riski olanlar›n ROP tedavisinden sonra, 
Alman Yenido¤an Derne¤i ise pulse oksimetre satürasyo-
nunun %80-94 s›n›rlar›nda olmas›n› ölçüt olarak önermek-
tedir (24). Eve oksijen tedavisi ile gönderilen olgular›m›zda
yaflamsal bulgular›n sabit, enfeksiyon ve biyokimyasal be-
lirteçlerinin normal, ROP muayenesinin tamamlanm›fl, oksi-
jen satürasyonunun %85-95 düzeyinde olmas› ölçüt olarak
al›nd›. Ayr›ca anneye e¤itim verilerek bebe¤in bak›m› ve te-
davisi ö¤retildi ve yak›n poliklinik izlemine ça¤r›ld›. ‹ki olgu-
nun da alt› ay içinde oksijenden ayr›ld›¤› görüldü.       

Bronkopulmoner displazi’de ilaç tedavisi halen tart›fl-
mal›d›r. Steroidler antienflamatuar etkileri nedeniyle erken
ventilatörden ayr›lmay› hedefleyen çal›flmalarda 0-4 gün,
7-14 gün, 21 günden sonra fleklinde kullan›lm›flt›r. Ancak
izlem çal›flmalar›nda ciddi nörogeliflimsel komplikasyon-
lardan baflta beyin felcinin görülmesiyle çok erken, erken,
orta erken uygulamalar b›rak›lm›fl, gerekçesi olanlarda
geç dönem kullan›m› önerilmifltir (26,27). 

Alman Yenido¤an Derne¤i’nin çal›flmas›nda 2000-
2003 y›llar› aras›nda 1000 gr’dan küçük bebeklerde stero-
id tedavisi %26, Vermont Oxford Network grubunun 2002
y›l›ndaki raporunda ise %2 olarak bildirilmifltir (24). Baflka
bir çal›flmada, do¤um sonras› steroid kullan›m›n›n
%16,9’dan %6,7’e düfltü¤ü bildirilirken steroid tedavisin-
den hastalar›n yararland›¤› ve BPD s›kl›¤›n›n azald›¤› bildi-
rilmifltir (10).

Michele C ve ark.’lar›n›n (19) çok merkezli çal›flmala-
r›nda 1996-1998 y›llar› aras›nda steroid kullan›m›n›n %25,
2004 y›l›nda %8 s›kl›kta oldu¤u bildirilmifltir. 

Bizim çal›flmam›zda yaflayan çok düflük do¤um a¤›r-
l›kl› bebeklerde (663 olgu) orta ve a¤›r BPD s›kl›¤›m›z ve
steroid kullanma oran›m›z %6’d›r. Bu oran son y›llardaki
s›kl›¤a yak›nd›r.

Literatürde steroid tedavisinde doz ve süre konusunda
kesin görüfl birli¤i yoktur. Önerilen doz 0,5-1 mg/kg/gün,
süre ise 3-21 gündür (26-28). Son y›llarda sürenin k›sa tu-
tulmas› konusunda (ortalama befl gün) öneriler varsa da
kesin kararlar yay›nlanmam›flt›r. Çal›flmam›zda deksame-
tazon formu 0,4 mg/kg/gün azalt›larak dokuz gün süreyle
verilmifltir. Steroid tedavisinden %80 olgu yarar görmüfl-
tür. Yarar› de¤erlendirmede; oksijenden ayr›lma, oksijen
bafll›¤›na geçme, ventilatör de¤iflkenlerinde ve FiO2’de
düzelme ölçütlerine bak›ld› ve  etki süresinin ortalama 8,5
gün (3-26) oldu¤u görüldü. Çal›flmalarda da bu süre 7-28
gün olarak bildirilmifltir. Yan etki olarak hiperglisemi %38,
kan bas›nc› yüksekli¤i %21, sepsis %9 olguda görülmüfl-
tür. Sonuçlar›m›z Holliday H (26) ve Holliday HL’nin (27)
çal›flmalar›na benzer bulunmufltur.

Kafa içine kanama ÇDDA’l› bebeklerin önemli bir soru-
nu olup BPD ile birlikteli¤i çok merkezli bir çal›flmada (16)
evre III ve üzeri K‹K %11, bir baflka benzer çal›flmada (15)
a¤›r BPD’li grupta %24,6, orta ve hafifte ise %5,8-4,9 s›k-
l›kta bildirilmifltir. 

Çal›flmam›zda BPD’li olgularda ileri K‹K s›kl›¤›na bak›l-
d›¤›nda; üç bebe¤in evre III K‹K’i tan›mlanarak s›kl›k %7
(3/42) olarak bulunmufltur.

Bronkopulmoner displazi’li olgular›m›z›n 7’si (%16,6)
kaybedildi. Ölüm nedenlerine bak›ld›¤›nda hemen hepsinin
1000 gr ve 28 GH’nin alt›nda oldu¤u ve do¤um sonras› 28-
96 gün aras›nda kaybedildi¤i görüldü (Tablo 6). Bronkopul-
moner displazi’de ölüm bir çok ilave hastal›klar nedeniyle
gerçekleflti¤inden salt ölüm oran›ndan bahsedilemez.

Çok merkezli NICH grubunun yapt›¤› bir çal›flmada
(16) 1000 gr’dan küçük BPD’li bebeklerde ölüm oran›n›n
%38 oldu¤u, bir baflka çok merkezli çal›flmada (19) ise
2001-2003 y›llar›nda BPD ölüm oran›n›n %12-17 aras›nda
oldu¤u bildirilmifltir.

Sonuç olarak bu çal›flmayla; YYBB’mizde izledi¤imiz
BPD’li olgular›m›z›n; s›kl›k, etiolojik etmenler, steroid, te-
davi yan›t›, k›sa süreli izlem sonuçlar›n› literatürle karfl›lafl-
t›rarak tart›flt›k. S›kl›k ve etiolojik etmenler seyir ve steroid
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tedavi yan›tlar›n›n literatürdeki çal›flmalara benzer oldu¤u-
nu gördük. Çal›flmam›zda özelefltiri olarak; antenatal ste-
roid etkileri, say›n›n azl›¤› nedeniyle de¤erlendirilemedi.
Erken membran rüptürü olan olgularda histolojik koriyo-
amniyonit araflt›r›lamad›. Hafif BPD ve BPD olmayanlar
çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Bu etmenleri ileriki çal›flmalarda dik-
kate almay›, ayr›ca yüksek enfeksiyon oran›n› düflürmeyi
planl›yoruz.

Bu olgu grubunun uzun süreli izlem sonuçlar›n›, nöro-
geliflimsel ve somatik büyüme özelliklerini de sunmay› he-
defliyoruz.
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Olgu GH DA Ventilatör Sürfaktan RDS Pnömoni K‹K. NEK Sepsis IUGR Pnömotoraks Eksitus
tedavi tedavisi günü

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

Tablo 6. Eksitus olan BPD’li olgular›n özellikleri

GH: Gestasyon haftas›, DA: Do¤um a¤›rl›¤›, RDS: Respiratuar distres sendromu, K‹K: Kafa içi kanama, NEK: Nekrotizon enterokolit, IUGR: Intrauterin büyüme gerili¤i
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