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ÖÖzzeett  
Amaç: Bu çal›flma bronkopulmoner displazi’li (BPD) hastalar›n yenido¤an dönemi sonras›ndaki sorunlar›, büyüme ve nöromotor
geliflmelerini de¤erlendirmek amac›yla yap›ld›.
Gereç ve Yöntem: 2003-2004 tarihleri aras›nda do¤an ve yaflayan 39 olgudan 31’ine (%79) ulafl›larak 2006 y›l› Temmuz ay›nda
de¤erlendirildi. Bronkopulmoner displazili hastalara Grup I ad› verildi. Kontrol grubu ise Grup I’deki her bir hastadan sonra hastanemizde
do¤an, en yak›n tart› ve gebelik haftas›nda olan ve hiç mekanik vantilasyon deste¤i gerekmeyen erken do¤mufl bebeklerden oluflturuldu ve
Grup II olarak adland›r›ld›. Grup II’deki hastalara ait bilgiler veri taban›ndan ve dosyalar›ndan elde edildi. 21-42 ayda her iki grubun somatik
büyüme ve nörogeliflimsel süresi de¤erlendirildi.
Bulgular: Grup I’deki hastalar›n 20’si (%64,5) bir veya daha fazla akci¤er enfeksiyonu geçirirken, alt›s› bu nedenle hastaneye yat›r›ld›.
Büyüme izleminde hastalar›n %38,7’sinde mikrosefali, %35’inde somatik büyüme gerili¤i bulundu. Nörogeliflimsel de¤erlendirmede Denver
Geliflimsel Tarama Testi (DGTT II), 10 (%32) erken do¤mufl bebekte anormal bulunurken, Modifiye Amiel Tison’da 10 (%32) olguda yeter-
sizlik, üç olguda sekel+yetersizlik bulundu. Bir hastada körlük geliflmiflti. Grup II’de ise hastalar›n befli birden fazla akci¤er enfeksiyonu
nedeniyle tedavi edilirken hastalardan birine reaktif hava yolu hastal›¤› tan›s› kondu. Grup II’deki hastalar›n somatik büyüme özelliklerine
bak›ld›¤›nda; hastalar›n %10’unda somatik büyüme gerili¤i, %13’ünde mikrosefali bulundu. DGTT II, iki (%6) erken do¤mufl bebekte anor-
mal bulunurken, Modifiye Amiel Tison’da 4 (%16) olguda yetersizlik saptand› ancak hiçbirinde sekel geliflmemiflti.
Ç›kar›mlar: Literatürde somatik ve nörogeliflimsel izlemde BPD’nin varl›¤› önemli bir hastal›k nedeni olarak vurgulanmaktad›r. Biz BPD’li
hastalar›m›z›n kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda hem somatik hem de nörolojik geliflimde önemli derecede geri kald›klar›n› gördük.
‹mmatürite, kafa içine kanama, mikrosefali, menenjit, sinir sistemine ait hastal›klar› artt›ran etmenlerdi. (Türk Ped Arfl 2008; 43: 17-23)
Anahtar kelimeler: Bronkopulmoner displazi, erken do¤mufl bebek, nörogeliflimsel izlem, somatik büyüme 

SSuummmmaarryy
Aim: This study has been performed for the assessment of postneonatal problems , growth and neuromotor development of the patients
with bronchopulmonary displasia (BPD).
Material and Method: 31 of the 39 live preterms (79%) who were born in 2003-2004 period were assessed in July 2006. Patients who
were diagnosed as BPD were named Group I. The control group was formed as preterms who were born in our hospital after Group I
patients, who were close to Group I in terms of weight and gestational age, and who had no history of mechanical ventilation support and
was named as Group II. The data of the Group II patients were obtained from the computer database and personal files. Both groups were
assessed for their somatic growth and neurodevelopmental profiles at 21-42 months.
Results: 20 patients (64,5%) from the Group I had at least one respiratory infection and 6 of them were admitted to the hospital.
Microcephaly was found in 38,7% of our patients and 35% were diagnosed as somatic growth retardation on growth follow-up. Denver
Developmental Screening Test II was found abnormal in 10 (32%) preterms and 10(32%) patients had deficiency and 3 patients had defi-
ciency plus sequel in modified Amiel-Tison Test. One patient had total blindness. 5 patients (%16)from the Group II were on therapy for
multiple respiratory infections and one of them was diagnosed as reactive airway disease. 10% of the patients had somatic growth retar-
dation, 13% had microcephaly when Group II patients were assessed in terms of somatic growth. Two patients (6%) had abnormal Denver
II Test, 4 patients (16%) had deficiency in Modified Amiel-Tison Test but none of them had sequel.
Conclusions: Presence of BPD is a significant risk factor for disease during the somatic and neurodevelopmental follow-up. As a result of
our study we have seen that patients with BPD when compared to control group were significantly retarded in terms of neurological and
somatic growth. Immaturity, intraventricular haemorrage, microcephaly, meningitis were important risk factors playing role in the morbidity.
(Turk Arch Ped 2008; 43: 17-23)
Key words: BPD, neurodevelopmental follow-up, preterm, somatic growth
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Girifl

Erken do¤mufl riskli bebebekler (32 gebelik haftas›
ve/veya 1500 gr’dan küçük) hem büyüme hem de nöromo-
tor geliflimde büyük olan erken do¤mufl bebeklere göre da-
ha geridir. Bu grubun önemli bir hastal›¤› olan bronkopul-
moner displazi (BPD), varolan sorunlar›n ortaya ç›kmas›nda
önemli rol oynamaktad›r (1,2). 

Bronkopulmoner displazi erken do¤mufl çok küçük
bebeklerin önemli bir ölüm nedeni olmas›n›n yan›nda uzun
süreli izlemde tekrarlayan akci¤er enfeksiyonlar›, pulmoner
disfonksiyon, somatik ve nörogeliflimsel gerilik yapan
önemli bir hastal›k nedenidir (2-5).

Biz bu çal›flmada BPD tan›s› alan, geç dönemde stero-
id tedavisi uygulanan erken do¤mufl bebeklerin 21-42 ay-
daki büyüme ve nörogeliflimsel özelliklerini inceledik ve
kontrol grubu ile karfl›laflt›rd›k. 

Gereç ve Yöntem

2003-2004 tarihleri aras›nda do¤an ve yaflayan 39 olgu-
dan 31’ine (%79) ulafl›larak 2006 y›l› Temmuz ay›nda de-
¤erlendirildi. Gebelik haftas› (GH) tayininde Yeni Ballard
Skoru (6), intrauterin büyüme özelliklerinde Lubchenco e¤-
rileri(7) kullan›l›rken, kafaiçi kanama (K‹K) tan›m›nda Papil
s›n›flamas› (8), nekrotizan enterokolit (NEK) tan›s›nda ise
de¤ifltirilmifl Bell ölçütleri (9) kullan›ld›. Patent duktus arteri-
yozus (PDA) tan›s› hep ayn› çocuk kardiyolo¤un yapt›¤›
ekokardiyografi ile konuldu.

Retinopati taramas› do¤um sonras› 4-6 haftada Cerrah-
pafla T›p Fakültesi Göz Ana Bilim Dal› Retina bölümünde
hep ayn› ö¤retim üyesi taraf›ndan yap›ld›. Yirmidokuz ge-
belik haftas› ve/veya 1500 gramdan küçük ve 29-34 hafta
olup çok hasta prematüreler tarama program›na al›nd›. ‹z-
lem ve de¤erlendirmede Uluslararas› Retinopati S›n›flama-
s› (ICROP) (10) kullan›ld›. 

Bronkopulmoner displazi tan›s› Amerikan Ulusal Sa¤l›k
Enstitüleri (NIH) taraf›ndan gelifltirilen ve 2001 y›l›nda yay›nla-
nan ölçütlere göre konuldu (11). Bu ölçütlere göre do¤um
sonras› 28. gün ve/veya 36. gebelik haftas›na gelmesine ra¤-
men oksijen tedavisi kesilemeyen hastalar (vantilatör, CPAP,
“hood”, küvöz içi) BPD tan›s› ald›. 

Steroid tedavisi BPD tan›s› ald›ktan sonra (do¤um son-
ras› 28. günden sonra ve/veya 36. gestasyon haftas›) bafl-
land›. Tedavide deksametazon 3 gün 0,4 mg/kg, 3 gün 0,2
mg/kg, 3 gün 0,1 mg/kg olmak üzere dokuz gün verildi
(12,13). 

Olgular›n hepsine 0-7 günde kraniyal ultrason yap›ld›,
patoloji saptananlar haftal›k kontrol ile izlenirken, ilk ultra-
sonu normal olanlar taburcu olmadan önce tekrar de¤er-
lendirildi.

Taburcu edilen 39 olgunun 31’ine ulafl›larak muayeneye
ça¤r›ld›. Bir hasta evde üç ayl›kken ölmüfltü. Bronkopulmo-
ner displazili hastalara Grup I ad› verildi. 

Kontrol grubu ise hasta grubundaki her bir hastadan
sonra hastanemizde do¤an, en yak›n tart› ve gebelik hafta-

s›nda olan ve hiç mekanik vantilasyon gerekmeyen erken
do¤mufl bebeklerden oluflturuldu. Kontrol grubundakilere
Grup II ad› verildi. Grup II’nin özellikleri dosya bilgilerinden
elde edildi. Somatik ve nörogeliflimsel de¤erlendirme dü-
zeltilmifl yafl dikkate al›narak yap›ld›. Düzeltilmifl yafl›n he-
saplanmas›nda; do¤um sonras› yafl – (40-gebelik haftas›)
formülü kullan›ld›. 

Grup I ve Grup II’deki bebeklerin evde oksijen tedavisi
al›p almad›¤›, tekrarlayan akci¤er enfeksiyonu nedeniyle
hastaneye yat›fl öyküsü sorguland›. Büyümenin izleminde
Neyzi ve ark.’lar›n›n (14) persantil e¤rileri kullan›ld›. A¤›rl›k,
boy ve bafl çevresi ölçülerek <10. persantil gerilik olarak
de¤erlendirildi. Nörogeliflimsel test olarak Denver Geliflim-
sel Tarama Testi (DGTT II) (15) ve de¤ifltirilmifl Amiel Tison
sinir sistemi muayene yöntemi kullan›ld›. Denver Geliflimsel
Tarama Testi II çocuk geliflim uzman› taraf›ndan yap›larak
de¤erlendirildi. Yenido¤an döneminde K‹K tan›s› Çocuk
nörolo¤u taraf›ndan kraniyal ultrason yap›larak konuldu.
Her iki gruptaki hastalar›n retinopati tarama sonuçlar› kay-
dedildi. ‹statistiksel analizde ki-kare ve student-t testi kulla-
n›ld›. P ≤ 0,05 anlaml› kabul edildi. 

Bulgular

Ocak 2003- Aral›k 2004 tarihleri aras›nda birimimizde iz-
lenerek taburcu edilen 31 BPD’li hasta (Grup I) kontrol gru-
buyla (Grup II) klinik özellikleri, akci¤er sorunlar›, somatik
büyüme ve nörolojik geliflimleri yönünden karfl›laflt›r›ld›.

Gruplar›n gebelik haftalar›na göre da¤›l›m›; Grup I de
<28 hafta: 10, 28-30 hafta: 17, 31-34 hafta: 4 hasta vard›.
Grup II de s›ras›yla <28 hafta: 10, 28-30 hafta: 15, 31-34
hafta: 6 erken do¤mufl bebek vard›. Ortalama gebelik haf-
talar› Grup I de 28±0,42 (en az: 24, en çok: 34) bulunurken
Grup II de 29,9±0,42 (en az: 27, en çok: 34) hafta idi. Ges-
tasyon haftas›na (GH) göre karfl›laflt›r›ld›¤›nda gruplar ara-
s›nda istatistiksel fark bulunmad› (p>0,05).

Do¤um a¤›rl›¤›na göre hastalar›n da¤›l›m› yap›ld›¤›nda
Grup I’de <1000 gr: 20, 1000-1500 gr: 11 hasta bulunurken
Grup II’de <1000 gr: 9, 1000-1500: 20, >1500 gr: 2 olgu
vard›. Ortalama do¤um a¤›rl›¤› Grup I’de 953±38 (en az:
530, en çok: 1490) gr olup Grup II’de 1188±45 (en az: 680,
en çok: 1550) gramd›. Gruplar aras›ndaki fark anlaml› idi
(p=0,003). 

Hastalar›n do¤um flekilleri Grup I de %48’i sezeryan
iken Grup II de bu oran %67 idi. Grup I de hastalar›n %61’i
Grup II de ise %32’si erkek idi. Do¤um flekline göre istatis-
tiksel anlaml›l›k saptanmazken her iki grubun cinsiyetleri
aras›ndaki fark anlaml› bulundu (p=0,073, p=0,041).

Gebelik yafl›na göre intrauterin büyümeye bak›ld›¤›nda
Grup I’de olgular›n %51’i, Grup II’de ise %48’i gestasyon
haftas›na göre do¤um a¤›rl›¤› 10. persantilin alt›nda [small
for gestational age (SGA)] idi. Hastalar›n klinik özellikleri
Tablo1’de özetlendi. 

Çal›flma grubundaki bebeklerin hastanede yatarken al-
d›¤› tan›lar s›kl›k s›ras›na göre; respiratuar distres sendro-
mu, sepsis, NEK, pnömoni iken kontrol grubunda yenido-
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¤an›n geçici takipnesi, sepsis, NEK olarak s›ralanmaktayd›.
Grup I’de % 35 olguda Patent duktus arteriyozus (PDA)
saptan›rken Grup II’de Patent duktus arteriyozus (PDA)
yoktu. Patent duktus arteriyozus’a (PDA) yönelik ilaç teda-
visi verilmedi. Bir hastaya cerrahi olarak PDA ligasyonu ya-
p›ld›. Di¤er hastalar klinik izleme al›nd› ve poliklinik kontrol-
lerinde PDA’lar› kapand›. Erken zar y›rt›lmas› (EMR) Grup
I’de %25 görülürken, Grup II’de EMR’li hasta yoktu. Tan›-
lar›na göre gruplar›n da¤›l›m› Tablo 2’de gösterildi.

Kafa içi kanama Grup I’de %54,8, Grup II’de %13 bu-
lundu. Gruplar aras› bu fark istatistiksel olarak anlaml› idi
(p=0,005). ‹leri evre olan Evre III-IV kanama Grup I de %12,
Grup II’de %0 idi. Bronkopulmoner displazili bir bebekte
perivantriküler lökomalasi (PVL) saptand› (Tablo 3).

Retinopati yönünden hastalar de¤erlendirildi¤inde; 
Grup I’de s›kl›k ilk muayenede %73 iken evre III ve üzeri er-
ken do¤mufl bebek retinopatisi (ROP) befl (%16) olguda
saptand›. ‹zlemde bebeklerden birinde körlük geliflti, bir be-
be¤e lazer ile fotokoagülasyon yap›l›p gerilerken üç olgu
kendili¤inden geriledi. ‹ki bebekte strabismus geliflti. Grup
II’de ise retinopati s›kl›¤› %29 olup hepsi Evre I-II idi ve izlem-
de geriledi. Evre III ve üzerinde ROP saptanmad›. Gruplar›n
hem ilk hem de son muayeneleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistik-
sel anlaml› fark elde edildi (p=0,005, p=0,012) (Tablo 4).

Hastalar›n hastanede yat›fl süreleri de¤erlendirildi¤inde
Grup I’de ortalama 61±2,9 (en az: 31, en çok: 103) gün bu-
lunup, Grup II’de ortalama yat›fl süresi 22±2 (en az: 6, en
çok: 54) gündü (p=0,000), (Tablo 1).

Taburcu olduktan sonra Grup I’deki hastalar›n
%64,5’inin akci¤er enfeksiyonu ve/veya solunum sorunlar›
nedeniyle tedavi edildi¤i görüldü. Hastalar›n yaklafl›k %50’si
bronfliyolit nedeniyle yat›r›l›rken etiolojide respiratuar sinsis-
yal virüs (RSV) araflt›rmas› yap›lamad›. Grup II’de bu oran
%35,5 idi. Her iki grup aras›ndaki fark istatistiksel olarak an-
laml›yd› (p=0,022). Hastaneden ç›karken oksijen tüpü ile ta-
burcu etti¤imiz iki hastadan biri dördüncü ay›nda, di¤eri
alt›nc› ay›nda oksijenden tamamen ayr›lm›flt›. Akci¤er enfek-
siyonu ve/veya solunum sorunlar› nedeniyle hastaneye yat›fl
Grup I’de %28, Grup II’de ise %16 bulundu, fark istatistiksel
olarak anlaml›yd› (p<0,05). Grup I’de üç hasta, Grup II’de ise
bir hasta reaktif hava yolu nedeniyle sürekli tedavi (inhaler
steroid ve/veya salbutamol) edilmekteydi (p=0,317).

21-42 ay yafl grubunda büyümeleri de¤erlendirilen
BPD’li olgular›n %35’inde somatik büyüme gerili¤i sapta-
n›rken hem boy, hem a¤›rl›kta gerilik olgular›n %29’unda,
sadece a¤›rl›kta gerilik %3’ünde, sadece boy büyümesinde
gerilik ise olgular›n %3’ünde tespit edildi. Kontrol grubun-
da büyüme gerili¤i %10 bulunup %7’sinin boy ve a¤›rl›k
büyümesi geri kalm›flt› (p=0,015). Mikrosefali Grup I’de
%38,7, Grup II’de %12,9 idi (p= 0,020). Bronkopulmoner
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Tablo 1. Hastalar›n klinik özellikleri

GRUP I GRUP II p

DA (ort ± SD) gr 953 ± 38 1188 ± 45 0,003

GH 28±0,42 29,9±0,40 0,940

SGA (%) 51 48 0,793

Yat›fl süresi (gün) 61±2,9 22±2 0,000

C/S (n) 15 21 0,094

Erkek (n) 19 10 0,041

EMR (n) 8 - 0,000

PDA (n) 11 - 0,000
DA: Do¤um a¤›rl›¤›
GH: Gestasyon Haftas›
SGA: Small for gestational age
EMR: Erken zar y›rt›lmas›
PDA: Patent duktus arteriyozus

Tablo 2. Hastalar›n tan›lar›na göre da¤›l›m›

Tan›lar GRUP I (n) GRUP II (n) p

RDS 11 0
P=0,000Solunum s›k›nt›s› 8 16

Sepsis 19 7 p=0,004

NEK 4 5 p=0,718

Pnömoni 12 0 P=0,000

Apne 22 1 P=0,000

Menenjit 5 0 P=0,020

Asfiksi 1 1 p=0,313

Anemi 26 9 P=0,000

GÖR 11 0 P=0,000

RDS: Respiratuar distres sendromu
NEK: Nekrotizan enterkolit
GÖR: Gastroözofageal reflü

Tablo 3. Hastalar›n K‹K evrelerine göre da¤›l›m›

IVH (n) normal Evre I Evre II Evre III Evre IV PVL P

GRUP I 14 7 6 4 - 1
0,005GRUP II 27 2 2 - - -

Tablo 4. Hastalar›n retinopati bulgular› (ilk ve son muayeneleri)

ROP ilk (n) normal Evre I Evre II Evre III Evre IV Körlük P

GRUP I 8 14 4 5 -
0,005GRUP II 22 5 2 2 -

ROP son (n)

GRUP I 23 5 2 - - 1
0,012GRUP II 31 - - - - -



displazili K‹K’i olan 17 olgunun 5’inde (%16) mikrosefali bu-
lunurken K‹K olmayan 14 hastan›n yedisinde mikrosefali
saptand›. Kontrol grubunda ise K‹K olan dört olgunun birin-
de mikrosefali saptan›rken K‹K olmayan 27 bebe¤in üçün-
de (%9)’ mikrosefali saptand›. Her iki grupta K‹K varl›¤› ile
mikrosefali aras›nda istatistiksel anlaml› iliflki bulunamad›
(Grup I’de p=0,277; Grup II’de p=0,442).

Nörogeliflimsel süreçte DGTT II anormalli¤i, Grup I’de
%32, Grup II de %6 saptand›. Amiel Tison Grup I’deki has-
talarda %58 normal, %32 yetersizlik, %9,6 sekel+yetersiz-
lik, Grup II’de ise %83,8 normal, %16,2 yetersizlik olarak
bulundu. Her iki test için bak›ld›¤›nda gruplar aras›ndaki
fark anlaml› idi (p=0,010, p=0,012), (Tablo IV). Beyin felci
(Cerebral palsy= CP) Grup I de üç, Grup II de bir bebekte
saptan›rken istatistiksel olarak bir fark bulunamad›
(p=0,301). Nörogeliflimsel gerilikte K‹K’in olmas› istatistik-
sel olarak anlaml› de¤ildi (Tablo 6). Sepsis her iki grupta da
ayr› ayr› incelendi¤inde nörolojik gerilik istatistiksel anlaml›
bir risk etmeni de¤ildi (Tablo 7).

Tart›flma

Çok düflük a¤›rl›kl› erken do¤mufl bebeklerin (32 GH,
< 1500 gr), 32 GH’den büyüklere göre gerek somatik bü-
yüme gerekse nörolojik geliflimleri daha geridir. Literatür-
de çok düflük do¤um a¤›rl›kl› bebeklerde önemli nöromo-
tor sekel oran› farkl› olmakla birlikte %7-30 aras›nda bildi-
rilmifltir (16,17).

Büyüme ve nörolojik geliflmedeki gerilik çok etmenli
olup özellikle 1000 gram ve 25 haftadan küçük olma, Gra-

de III-IV K‹K, PVL, BPD, konvülziyon, menenjit, bafl çevre-
sinin düflük olmas›, düflük sosyoekonomik düzey klinik gi-
difli etkileyen önemli etmenlerdir. Shmidt ve ark.’lar› (18)
yapt›klar› çal›flmada BPD’li hastalar›n erken do¤mufl be-
bekler içinde do¤um a¤›rl›¤› en düflük olan, yo¤un bak›m
birimlerinin en çok u¤rafl›lan hastalar› oldu¤unu vurgulam›fl
ve daha çok bu hastalarda görülen PVL, K‹K, retinopati ve
sepsisin nörogeliflimsel gerili¤in ortaya ç›kmas›nda önemli
etmenler oldu¤unu göstermifllerdir. 

Ülkemizde erken do¤mufl bebeklerin uzun süreli izlemi ile
ilgili çal›flmalar k›s›tl›d›r. Kerimo¤lu ve ark.’lar› (19) yapt›klar›
çal›flmada 18-36 ay yafl grubundaki 1500 gr. ve 32 GH’den
küçük bebeklerde nörogeliflimsel gerili¤i %14 bulurken en
önemli nörolojik sekel olan beyin felcini %6 olarak bildirmifl-
lerdir. Göçer ve ark.’lar› (20) yapt›klar› çal›flmada <32 GH ve
<1500 gr do¤an, düzeltilmifl üç yafltaki 117 bebe¤in nöroge-
liflimsel gerilik oran›n› %9,4 olarak bulmufllar, CP ve körlük
en önemli morbiditeler olarak bildirilmifltir. Transport, düflük
GH, erkek cinsiyet, ≤6 Apgar skoru, yo¤un bak›mda kalma,
BPD, sepsis, ≥evre III K‹K nörogeliflimsel seyri etkileyen et-
menler olarak bildirilmifltir. Ayn› olgu grubunun somatik bü-
yümesi de¤erlendirildi¤inde hedef boyu %12,8, a¤›rl›¤› ise
%7,6 olgunun yakalamad›¤› gösterilmifltir (21). Büyüme geri-
li¤ini etkileyen en önemli etmenlerin kronik hastal›k, mekanik
vantilasyon, ≥evre III K‹K ve hiç anne sütü alamama oldu¤u
bildirilmifltir. Erdem ve ark.’lar› (22) ise 28-34 GH aras›nda 62
bebekte yapt›klar› çal›flmada 15 hastada nörolojik anormal-
lik, 15 hastada CP oldu¤unu bildirmifllerdir. 

Yenido¤an dönemi sonras›nda BPD’li bebekler için
önemli sorunlar›n bafl›nda tekrarlayan solunum yolu enfek-
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Tablo 5. Nörogeliflimsel testlerin sonuçlar›

Amiel Tison (n) normal yetersizlik Sekel+yetersizlik %

Grup I 18 10 3 42

Grup II 26 5 - 16

Denver (n) normal anormal %

Grup I 21 10 32

Grup II 29 2 6

Tablo 6. K‹K ile nörogeliflimsel testlerin sonuçlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›

K‹K var K‹K yok p

Anormal Grup I 8 5 0,725

Amiel Tison (n) Grup II 4 1 0,525

Anormal Grup I 6 4 1,000

Denver (n) Grup II - 2 1,000

Tablo 7. Sepsisli hastalarda nörogeliflimsel testlerin sonuçlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›

Sepsis (n) Anormal Amiel Tison (n) p

Grup I 13 6 0,281

Grup II 5 2 0,562

Anormal Denver (n)

Grup I 15 4 0,244

Grup II 7 - 1,000



siyonlar› nedeniyle hastaneye yat›fl ve hastanede uzun sü-
re kalma karfl›m›za ç›kmaktad›r. Çal›flmam›zda BPD’li be-
beklerin hastaneye yat›fl s›kl›¤› ve hastanede kalma süresi
kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› yüksek bulun-
mufltur. Yap›lan çal›flmalarda BPD’li bebeklerin %50’sinin
akci¤er enfeksiyonlar› nedeniyle hastaneye yat›r›ld›¤› bildi-
rilmifltir (23-27). Çal›flmam›zda akci¤er enfeksiyonlar› ve di-
¤er solunum sorunlar› nedeniyle yat›fl s›kl›¤› %64,5, kontrol
grubunda ise %35,5 idi (p=0,022). Kontrol grubundaki ak-
ci¤er sorunlar›n›n %35,5 olmas› bekledi¤imizden yüksekti.
Rona RJ ve ark.’lar› (28) çal›flmalar›nda BPD olmasa da er-
ken do¤mufl bebeklerde düflük do¤um a¤›rl›¤›n›n solunum
sorunlar› ile iliflkili oldu¤unu bildirmifllerdir. ‹zlenen bu olgu-
lardan Grup I de üç, Grup II de bir bebek reaktif hava yolu
tan›s› alm›flt›r. Hakulinen ve ark.’lar› (23), iki yafl alt›nda
BPD’li çocuklarda solunum sorunlar› ile yat›fl›n s›k olmas›-
na karfl›n 6-9 yaflta sorunlar›n kayboldu¤unu, Baraldi ve
ark.’lar› (24) akci¤er ifllev testlerinin iki yafl üstünde düzeldi-
¤ini ancak hava yolu disfonksiyonunun devam etti¤ini vur-
gulam›fllard›r.

Bronkopulmoner displazide somatik büyümeyi de¤er-
lendiren çal›flmalarda erken postnatal büyüme güçlükleri,
emme ve yutma disfonksiyonu, gastroözofageal reflü
(GÖR), tekrarlayan akci¤er enfeksiyonlar› ve steroidler so-
rumlu tutulmufltur (29,30). Çal›flmam›zda BPD’li olgular›n
%29’u a¤›rl›k ve boy olarak büyümeyi yakalayamazken
kontrol grubunda büyüme gerili¤i olgular›n %10’unda sap-
tand›. Büyümeyi etkileyen etmenlere bak›ld›¤›nda sepsis,
menenjit, K‹K gibi nörogeliflimsel süreci olumsuz etkileyen
etmenlerin yan›nda GÖR, solunum sorunlar› ve anemi var-
l›¤› önemli de¤iflkenlerdir. Gruplar aras›ndaki istatistiksel
fark anlaml› idi. Huysman ve ark.’lar› (31) BPD’li erken do¤-
mufl bebeklerin do¤um sonras› dönemde ve bir yafltaki bü-
yümelerini de¤erlendirdikleri çal›flmalar›nda total vücut ya¤
ve serbest ya¤ kitlesinin zaman›nda do¤mufl gruptan dü-
flük oldu¤unu bildirmifller, bu sonucu tekrarlayan ataklar›n
dengesiz oksijenizasyonuna ve diyetle al›nanlar›n yetersiz
kullan›m›na ba¤lam›fllard›r. Northway (32) ise çal›flmas›nda
BPD’li hastalar›n büyüme gerili¤inin çocukluk ve ergenlik
döneminde de sürdü¤ünü bildirmifltir. Biz de olgular›m›z›
uzun dönemde tekrar de¤erlendirmeyi planl›yoruz.

Erken do¤mufl bebeklerin de¤erlendirilmesinde kullan-
d›¤›m›z DGTT II, Bayley skalas›na göre daha az hassas ol-
mas›na karfl›n Türk çocuklar›na uyarlanm›fl bir test oldu¤u
için çal›flmada kullan›lm›flt›r. Grup I de DGTT II %32 anor-
mal bulunurken kontrol grubunda bu oran %6 idi. Nörolo-
jik muayenede kulland›¤›m›z di¤er test olan Amiel Tison
BPD’li grupta %42, kontrol grubunda %16 anormal sap-
tanm›fl, gruplar aras› fark anlaml› bulunmufltur. Beyin felci
Grup I de üç (%10), kontrol grubunda bir (%1) hastada bu-
lunmufltur. Beyin felci oluflumunda gruplar aras›nda fark
görülmezken her iki gruptaki erken do¤mufl bebeklerin
BPD tan›s› ve streroid tedavisi almadan yap›lan ilk kraniyal
ultrasonlar›nda evre II K‹K saptanm›flt›. Beyin felci gelifli-
minde K‹K varl›¤›n›n önemli oldu¤u görüldü. Literatürde
CP, erken do¤mufl riskli bebeklerde %19-20 olarak bildiri-

lirken (33) Barrington (34) da steroid kullanan hastalarda CP
ve nörogeliflimsel bozukluklar›n artt›¤›n› bildirmifllerdir. Yeh
ve ark.’lar› (35) ise erken dönemde steroid verilen olgularda
yapt›klar› çal›flmada nörogeliflimsel bozuklu¤un %41 oldu-
¤unu bildirmifllerdir. 

Mikrosefali önemli bir nörogeliflimsel sorun olup çal›fl-
mam›zda Grup I’de %38,7, Grup II’de %12,9 bulunmufltur.
Nörolojik testlerde tüm mikrosefalik bebeklerin geri oldu¤u
saptanm›flt›r. Weiller (36) steroid kullanan erken do¤mufl
bebeklerde bafl büyümesinin etkilendi¤ini bildirmifltir. Chi-
riboga ve ark.’lar› (37) ise yapt›klar› çal›flmada BPD ve ste-
roid kullan›m›n›n mikrosefali geliflmesinde önemli oldu¤unu
ve bu bebeklerin okul ça¤›nda yap›lan IQ testlerinin, BPD
ve mikrosefali olmayan bebeklere göre anlaml› derecede
geri kald›¤›n› görmüfllerdir. Bir baflka iki çal›flmada K‹K
1500 gr alt›nda do¤anlarda %15-20, 1000 gr alt›nda ise
%30 olarak bildirilmifltir (38,39). Çal›flmam›zda Grup I’de
K‹K %54,8, kontrol grubunda %13 bulunurken ileri evre ka-
nama (evre III-IV) Grup I de %12, Grup II’de %0 idi. Bron-
kopulmoner displazili bir olguda PVL geliflmiflti. Kafa içi ka-
namas› olan BPD’li 17 olgunun beflinde mikrosefali bulu-
nurken K‹K olmayan 14 hastan›n yedisinde mikrosefali sap-
tand›. Kontrol grubunda ise K‹K olan dört olgudan birinde,
K‹K olmayan 27 olgunun üçünde mikrosefali saptand›. Her
iki grupta K‹K varl›¤› ile mikrosefali aras›nda istatistiksel an-
laml› iliflki bulunamad› (Grup I’de p=0,277; Grup II’de
p=0,442).

Steroidlerin nörolojik geliflmeye etkileri konusunda yap›-
lan çal›flmalarda farkl› görüfller ortaya at›lm›flt›r. Henry ve
ark.’lar› (40) erken veya geç dönemde steroid kullan›m› ile
K‹K ve CP geliflimi aras›nda fark olmad›¤›n› bildirirken, Doy-
le ve ark.’lar›n›n (41) 20 çal›flma ve 1721 erken do¤mufl be-
be¤i içine alan metaanalizinde geç dönem steroid verilen-
lerde ölüm oran›nda azalmaya karfl›l›k beyin felci ve nöro-
sensoriyel yetersizlikte art›fl bulmufllar ancak CP’nin erken
dönemde steroid verilen hastalarda önemli oldu¤unu, geç
dönemde steroid alanlarda CP gelifliminin artmad›¤› sonu-
cuna varm›fllard›r. Holliday ve ark.’lar› (42,43) yapt›klar› me-
taanalizde geç dönem steroid verilen olgularda nörosenso-
riyel bozuklu¤u %18 bulurken erken dönem steroid verilen
hastalarda %37 olarak bildirmifllerdir. Wilson TT ve ark.’lar›
(44) erken ve geç dönem steroid alan BPD’li erken do¤mufl
bebeklerin yedi yafl›nda de¤erlendirdi¤inde CP, davran›fl
bozukluklar›, konvülziyon, büyüme ve solunum sorunlar› yö-
nünden karfl›laflt›rd›¤›nda fark olmad›¤›n› bildirmifllerdir.

Retinopati geliflmesinde BPD önemli bir etmendir. Hi-
poksik nöbetler ve hiperoksi, yüksek oksijen yo¤unlu¤unda
kalma süresi ROP gelifliminde önemlidir (45,46). Halliday ve
ark.’lar› (40) erken dönemde steroid verilenlerde retinopati
geliflme oran›n› %29, a¤›r retinopati geliflme oran›n› %5 bu-
lurken, geç dönem steroid verilenlerde ise ROP geliflme
s›kl›¤› %29, a¤›r retinopati %9 olarak bulunmufl ve her ki
grup aras›nda istatistiksel fark olmad›¤› bildirilmifltir. Çal›fl-
mam›zda ilk de¤erlendirmede ROP s›kl¤› Grup I’de %73,
Grup II’de %29, ileri evre ROP (evre III ve üzeri) Grup I’de
befl olgu, Grup II’de iki olgu olup, izlem s›ras›nda Grup I’de
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dört olgu gerilerken bir bebekte hastanede yat›fl› s›ras›nda
körlük geliflti¤i saptand›. Grup II’deki ileri evre ROP’lar›n
hepsi gerilemiflti (Tablo 4).

Sonuç olarak BPD’li bebeklerde somatik ve nörogeli-
flimsel yetersizlik nedenleri çok etmenli olup perinatal risk
etmenlerinden intraamniyotik enflamasyon, çok düflük do-
¤um a¤›rl›¤› ve gebelik haftas› önemlidir. Buna karfl›l›k be-
beklerin do¤um sonras› dönemde yaflad›¤› solunum yeter-
sizli¤i, hipoksi-hiperoksi, sepsis, K‹K, s›n›rl› akci¤er yetene-
¤i, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlar› ve hastanede
kalma, beslenme yetersizli¤i hem somatik hem nörogeli-
flimsel gerili¤e katk›da bulunan de¤iflkenlerdir. Çal›flmam›z-
da BPD’li hastalar›n 21-42 aydaki somatik ve nörolojik ge-
liflmelerini kontrol grubu ile karfl›laflt›rd›k ve aradaki fark›n
önemli oldu¤unu gördük. BPD’li bebeklerimizin daha bü-
yük yafl grubunda tekrar de¤erlendirmeyi planl›yoruz.
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