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OZET

Amagc: Bronkopulmoner displazi (BPD) oksijen ve pozitif basingli ventilasyon ile
tedavi edilen prematiire bebeklerde gelisen kronik bir akciger hastaligidir. Ye-
nidogan bakimindaki tiim gelismelere ragmen preterm bebeklerde en sik gorii-
len uzun dénem komplikasyonudur. Bu ¢alismanin amaci yenidogan yogun ba-
kim iinitesinde izlenen ve BPD gelisen olgularin degerlendirilmesi, BPD sikhigi-
nin belirlenmesi ve BPD ile iligkili risk faktdrlerinin saptanmasidir.

Gereg ve Yontem: Calismaya Ocak 2005 ile Ocak 2006 tarihleri arasinda Yenido-
gan Yogun Bakim Unitesine yatirilarak izlenen 276 prematiire bebek alindl. iz-
lemlerinde BPD gelisen ve gelismeyen bebekler karakteristik dzellikler ve risk
faktorleri agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin gestasyon yaslari ortalama 31+3,1(24-36) hafta, dogum
agirhklar ortalama 1607+610 (500-4000) gram idi. Calismaya alinan hastalarin
%30'unda (84/276) BPD saptandi. BPD geligsen olgularin ortalama gestasyon
haftasi 30+3 (24-36), dogum agirliklari 1171+423 (530-3700) gram bulundu. BPD
saptanan bebeklerin %36's1 (31/84) 28 haftadan kiigiik ve %41,9'unun (26/84) do-
gum agirhg 1000 gramin altinda idi. BPD gelisimi i¢in en dnemli risk faktdrleri-
nin gestasyon haftasi ve dogum agirign oldugu, gestasyon haftasi ve dogum
agirhg kiiciildiikge BPD riskinin arttigi goriildii. BPD gelisen olgularda mekanik
ventiasyon siiresi 40+4,3 giin iken, BPD gelismeyenlerde 17+2 giin olarak bu-
lundu ve farkllik istatistiksel olarak da anlamli idi (p<0,05). Benzer sekilde oks-
jen tedavi siiresi, BPD'li olgularda, BPD olmayanlara oranla anlaml yiiksekti
(p<0,05). Ayrica respiratuvar distres sendromu, intraventrikiiler hemoraji, anne-
de koriyoamniyonit varligi, uzamis total parenteral niitrisyon, sik transfiizyon
BPD gelisimi ile anlamli olarak iligkili bulundu.

Sonug: BPD multifaktoriyel olarak gelismektedir. Ancak en dnemli risk faktorii
prematiirite, diisiik dogum agirhigi, mekanik ventilasyon ve uzun siireli oksijen
kullanimidir. En etkin koruma prematiire dogumlarin 6nlenmesi, mekanik venti-
lasyon siiresinin azaltilmasi ve oksijenin gerekli olan en az dozda verilmesi ile
miimkiin olmaktadir. (Giincel Pediatri 2008; 6: 66-71)

Anahtar kelimeler: Bronkopulmoner displazi, prematiirite, oksijen tedavisi, kro-
nik akciger hastalig

SUMMARY

Aim: Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is a chronic lung disease that
develops in premature infants who were treated with oxygen and positive pres-
sure ventilation. Although there are recent advances in neonatal care, it has
been still the most common long term complication in preterm infants. The aim
of this study was to evaluate infants who developed BPD throughout the
clinical course of hospitalisation and to determine BPD frequency and also the
risk factors associated with BPD.
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Materials and Method: A total of 276 infants who admitted to neonatal intensive care unit between January 2005
and January 2006 were included to this study. The infants with and without BPD were compared according to
characteristic features and risk factors.

Results: The mean gestational age and birth weight of all infants were 31+3.1(range, 24-36) weeks, and1607+610
(range, 500-4000) gram, respectively. BPD was diagnosed in 30% (84/276) of all infants. The mean gestational age
and birth weight of infants with BPD were 30+3 (range, 24-36) weeks, and 1171+423 (range, 530-3700) gram,
respectively. The 36% (31/84) of infants were smaller than 28 gestational age and 41.9% (26/84) were smaller than
1000 gram. Gestational age and hirth weight were found to be the most important risk factors for development of
BPD, and BPD risk increased as the gestational age and birth weight decreased. The duration of mechanical
ventilation in infants with BPD and without BPD were found to be 40+4.3 days and, 17+2 days, respectively and this
difference was found to be statistically significant (p<0.05). Similarly, the duration of oxygen therapy was found to
be statistically higher in infants with BPD compared with the infants without BPD (p<0.05). Also, respiratory distress
syndrome, intraventricular hemorrhage, chorioamnionitis in mother, prolonged total parenteral nutrition, and
frequent blood transfusion were also other risk factors that were significantly associated with development of BPD.
Conclusion: The risk for BPD is multifactorial. It was observed that the most important risk factors for BPD were
prematurity, low birth weight, mechanical ventilation and prolonged oxygen therapy. Preventing small gestational
age and low birth weight prematurity, decreasing the duration of mechanical ventilation and also to give minimum
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oxygen supply in premature infants. (Journal of Current Pediatrics 2008; 6: 66-71)
Key words: Bronchopulmonary dysplasia, prematurity, oxygen therapy, chronic lung disease

Giris

Yenidogan alanindaki tiim gelismelere ragmen BPD
preterm dogumunun en sik goriilen uzun dénem kompli-
kasyonlarindan biri olmaya devam etmektedir. Giderek
daha kii¢iik bebeklerin yagsamaya baglamasi BPD sikligi-
nin da artmasina yol agmistir (1). Bronkopulmoner disp-
lazi ilk kez 1967 yilinda Northway ve arkadaglari tarafin-
dan siddetli respiratuar distres sendromu (RDS) olup
mekanik ventilasyon tedavisi almig bebeklerde postnatal
28. giinde oksijen tedavisine ihtiya¢ gdsteren kronik ak-
ciger hastaligi olarak tanimlanmig ve bronkopulmoner
displazi terimini kullanmistir (2). Daha sonra Northway'in
tanimlamasindaki ventilasyon kriterleri, 28. giinde oksi-
jen gereksinimi ve anormal akciger grafi bulgularini kul-
lanarak degistirilmig, hatta postkonsepsiyonel 36. hafta-
da oksijen gereksiniminin varligi daha dogru bir kriter ol-
dugu dne siirlilmistir (3).

Yenidogan yogun bakim iinitelerinde kullanilan BPD
tanimina gore bildirilen BPD sikligi farkl oranlarda goriil-
mektedir. Amerikan Pediatri Akademisi dogum agirhig
1500 gramdan kiigiik olan bebeklerde BPD sikhgini 1995-
1996 yillarinda %23 olarak bildirmigtir. Siklik dogum agirli-
g1 ya da gestasyon yasina gére degismektedir. Bu degis-
kenlere gore BPD gdriilme oranlar Tablo 1'de gosteril-
mistir (4). BPD sikli§i gestasyon yasi ve dogum agirhg ile
ters orantilidir (4). Erkeklerde ve beyaz irkta daha fazladur.
Surfaktan galismalarinda bildirilen oranlar %17-57 olup,

surfaktan kullanilan ve kullanilmayan gruplar arasinda
fark olmadigi goriilmistiir. Yeni ventilator uygulama stra-
tejileri, antenatal steroid kullanimi ve surfaktan kullanimi
ile BPD sikhigi azalmistir. Ancak BPD sikliginin azalmasina
ragmen yasayan bebeklerin sayisinin artmasi ile BPD'li
toplam bebek sayisi hemen hemen ayni kalmigtir (3-5).
BPD etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamistir
ancak multifaktoriyel oldugu diisiiniilmektedir. Giiniimiz-
de eskiye oranla daha diisiik basing ve daha az konsan-
trasyonlarda oksijen uygulandigi icin BPD'nin patogene-
zinde major etkenler olarak kabul edilen barotravma ve
oksijen toksisitesi daha geri plana diigmiistiir. Bugiin igin
en 6nemli iki faktor prematiirite ve enflamasyondur (1,4).
Prematiirite en 6nemli etyolojik faktdrdiir. Gestasyon
haftasi ve dogum agirhgi kiiciildikce BPD sikhgr hizla
yiikselmektedir. Yirmialti haftanin altinda %70’lere varan
oran 34 haftanin iizerinde %1'lere inmektedir. intrauterin
24-28. haftada akcigerler kanalikiiler evrede az degisimi-
ne hazirlanmaktadir. Sakkiiler evrede primitif alveoller

Tablo 1. Dogum agirliklarina bagh olarak prematiire bebekler-
de BPD goriilme sikhig: (4)

Postkonsepsiyonel
Postnatal 28. giinde 36. haftada
Dogum agirhgi | oksijen gereksinimi | oksijen gereksinimi
<750 gram %90-100 %54
750-999 gram %50-70 %33
1000-1249 gram %30-60 %20
1250-1499 gram %6-40 %10
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olusmakta ve buna paralel olarak kapiller membran de-
gismektedir. Bu haftalarda dogan bebeklerde akcigerle-
rin bu geligiminin durakladigi ve alveol sayisinin daha
matiir bebeklere gore az oldugu goriilmistir. Alveol ge-
lisimindeki duraklama BPD etyolojisinde énemli bir fak-
tordiir. Surfaktan eksikligi ve gdégiis duvarinin immatdiri-
tesi de diger etkili faktorlerdir (6,7).

Enflamatuar mediatorlerin aktivasyonu insanlarda ve
hayvanlarda akut akciger zedelenmesine ve akciger do-
kusunun anormal tamirine yol agmaktadir. BPD patoge-
nezinde major rol oynayan enflamatuar cevap dogum-
dan dnce veya sonra kazanilmis sistemik veya pulmoner
enfeksiyonlarin yanisira asiri tidal volumle ventilasyon,
serbest oksijen radikalleri veya patent duktus arterizosa
(PDA) bagli artmis kan akimiyla tetiklenebilir (1,4,8). Son
zamanlarda maternal enfeksiyonlarin, 6zellikle koriyo-
amniyonit varliginin antenatal donemde enflamatuar ce-
vabi baglatarak BPD gelisimine yol actigi goriilmistiir
(9). BPD gelisiminde ventilatdr tedavisinin rolii de barot-
ravma ve volutravmaya (sivi yliklenmesinin akcigerlerde
yol actigi travma) bagl inflamasyonla agiklanabilir (1).

Yiiksek konsantrasyonda ve uzun siireli oksijen kulla-
nimi ile BPD geligimi arasinda klinik birliktelik s6z konusu-
dur. Prematiire bebekler akciger immatiiritesi nedeniyle
siklikla yiiksek oksijen konsantrasyonuna maruz kalmak-
tadir. Antioksidan sistemlerin yetersizligi nedeniyle oksi-
datif strese de daha fazla maruz kalmaktadirlar. Bu ne-
denle prematiire bebeklerde BPD'yi dnleyebilmek igin
miimkiin oldugunca diisiik konsantrasyonda oksijen ver-
mek gerekir. Antioksidan kapasiteyi artirmak igin disar-
dan siiperoksit dismutaz gibi enzimlerin verilmesi glinde-
me gelmis ancak klinik olarak kabul gérmemistir (6,10).

Niitrisyonel faktorler, 6zellikle uzun siire total paren-
teral beslenme BPD gelisiminde etkili diger faktdrlerdir
(3,4). Genetik faktdrlerin de BPD gelisiminde etkili oldu-
gu, astim ve atopi dykiisii olan ailelerde daha sik BPD
goriildigd bildirilmis ve HLA-A2'nin BPD ile iligkisi gos-
terilmigtir (11).

Bu calismada yenidogan yogun bakim {initesinde iz-
lenen ve BPD geligen olgular prospektif olarak degerlen-
dirilerek, BPD sikhigl ve risk faktorlerinin saptanmasi
amaclanmistir.

Gerec ve Yontem
Calismaya Ocak 2005 ile Ocak 2006 tarihleri arasin-

da yenidogan servisinde izlenen 276 prematiire bebek
alindi. BPD tanisi postkonsepsiyonel 36. haftada veya
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yasamin 28. giiniinde oksijen bagimlihginin siirmesi ve
radyolojik bulgulara dayanilarak konuldu. BPD gelisen
84 olgunun gestasyon yasi, dogum agirhigi, dogum sek-
li, cinsiyet, antenatal steroid kullanimi, annede erken
membran ruptiirii (EMR) veya koriyoamniyonit varligi
ve diger perinatal faktorler, sepsis, RDS ve surfaktan
uygulamasi, intraventrikiiler hemoraji (IVH), patent
duktus arteriosus (PDA) varhgi, mekanik ventilasyon ve
oksijen tedavi siireleri ve total parenteral beslenme
(TPN) siireleri bakimindan BPD gelismeyen olgularla
karsilastirildi.

Istatistiksel incelemede Chi-Square ve Mann-Whitney
testleri kullanildi ve p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan 276 hastanin gestasyon yaslari or-
talama 31+3,1(24-36) hafta, dogum agirliklari ortalama
1607+610 (500-4000) gram idi. Bu bebeklerin %30'unda
(84/276) BPD saptandi. BPD gelisen olgularin ortalama
gestasyon haftasi 30+3 (24-36), dogum agirliklari
1171+423 (530-3700) gram bulundu. BPD saptanan be-
beklerin %37’si (31/84) 28 haftadan kiigiik ve %42'sinin
(36/84) dogum agirhigr 1000 gramin altinda idi (Tablo 2, 3).
Yirmisekiz haftadan kiigiik bebeklerde BPD sikhigi %37
iken, 32 haftadan biiyiik bebeklerde bu oranin %24’e
diistiigii gordldii. Yine 1000 gramin altinda %42 olan BPD
sikhgr 1500 gramin Ustiindeki bebeklerde yaklasik 3 kat
daha azalmis (%18) olarak bulundu. BPD gelisen ve ge-
lismeyen olgular arasinda ortalama gestasyon haftasi ve
dogum agirhgr bakimindan da istatistiksel olarak anlam-
Ii farkhlik oldugu goriildii (Tablo 4). Mekanik ventilasyon
ve oksijen tedavi siiresi BPD riskini arttiran diger faktor-
lerin basinda gelmekteydi. Ayrica respiratuvar distres
sendromu, annede koriyoamniyonit varli§i, uzamis total

Tablo 2. Gestasyon yasi-BPD

Gestasyon Yasi BPD
(hafta) n (%)
<28 31(37)
28-32 33(39)
>32 20 (24)

Tablo 3. Dogum agirhigi-BPD

Dogum Agirhg BPD
(gram) n (%)
<1000 36 (42)

1000-1500 33 (40)
>1500 15(18)
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parenteral niitrisyon ve sik transfiizyon BPD’si olan has-
talarda daha sik goriilmekte idi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (Tablo 4). Benzer sekilde kan kiil-
tiirlinde {ireme saptanmig, sepsisi olan hastalarda da
BPD istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oranda idi.
BPD olan olgularda iireme giinii ortalama 21+5,8 iken,
BPD olmayanlarda ortalama 8+1,5 giin idi.

Prematiire bebeklerde sik goriilen diger komplikas-
yonlarla BPD iligkisi arastinldiginda prematiire retinopa-
tisi (ROP) ve nekrotizan enterokolit (NEK) ile BPD’ nin
siklikla birlikte oldugu goriildii ve bu birliktelik istatistik-
sel olarak da anlamh bulundu. BPD saptanan bebekler-
de PDA, BPD gelismeyen bebeklere oranla daha yiiksek
oranda goriilmekte idi, ancak bu farkhihk anlamh bulun-
mad. [VH ve BPD arasinda ise anlaml bir farklilik sap-
tanmadi (Tablo 4).

Cinsiyet, antenatal steroid kullanimi, sezeryan do-
gum, intrauterin biiyiime geriligi ve annede preeklampsi
varligi ile BPD arasinda bir farklilik olmadigi gorildii
(Tablo 4).
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Tartisma

Neonatolojideki modern ve giincel uygulamalarin et-
kisiyle BPD'nin epidemiyolojisi, ortaya ¢ikis sekli, klinigi,
radyolojik ve patolojik bulgularn degisim gdstermis, bu
degisim BPD'nin isimlendirme ve tanimlamasina da yan-
simigtir. BPDye neden olan birden cok risk faktorii var-
dir. Bu risk faktdrlerinin bir kismi 6nlenebilir olmakla be-
raber immatiirite, baro/volotravma, oksidan stres, intra-
uterin baslangici da olabilen enfeksiyon/enflamasyon ve
proteolitik zedelenme mekanizmalari ile bazi antenatal
faktdrler yogun olarak sorumlu tutulmakta ve arastirma-
lar bu konulara yogunlagmis bulunmaktadir (12). BPD
geligimi icin en dnemli risk faktdriiniin prematiirite oldu-
gu ve gestasyon haftasi ve dogum agirhgn azaldikga
BPD’nin arttigi pek ¢cok yayinda bildirilmistir (1,3,6). Ame-
rikan Pediatri Akademisi dogum agirhigi <1500 gram olan
bebeklerde BPD sikhigini %23 olarak bildirmistir (5). Yapi-
lan bir galismada dogum agirligi <1000 gram olan bebek-
lerde %50-70'e varan oranlarda BPD gelistigi saptanmis-

Tablo 4. BPD gelisimini etkileyen risk faktorleri

BPD (-) BPD (+)

n=192 n=284 P
Perinatal faktorler
Gestasyonel yas (hafta), ort+SD 32+29 30+3 0,001
Dogum agirhigi (gram), ort+SD 1702+594 1389+592 0,001
Erkek cinsiyet, n (%) 94 (49) 35(41,7) 0,26
Antenatal steroid kullanimi, n (%) 34 (17) 16 (19) 0,69
Sezeryan dogum, n (%) 116 (60,4) 51(60,7) 0,96
intrauterin bilyiime geriligi, n (%) 24(12,5) 13 (15,5) 0,40
Preeklampsi, n (%) 52 (27) 27 (32) 0,39
Erken membran ruptiirdi, n (%) 48 (25) 29 (34,5) 0.105
Koriyoamnioit, n (%) 21(10,9) 21 (25) 0,003
Eslik Eden Hastaliklar, n (%)
Respiratuvar distress sendromu 57(30) 55 (50) 0,002
intraventrikiiler hemoraji 55 (28) 19 (22) 0,85
Prematiire retinopatisi 13 (6.8) 34 (40,5) 0,001
Nekrotizan enterokolit 20 (10,4) 28 (34) 0,001
Patent duktus arteriosus 20(10,4) 14 (16) 0,11
Sepsis 31(16) 25 (30) 0,002
Diger Faktorler
Mekanik ventilasyon siire (giin), ort+SD 17+2 40+4,3 0,001
Oksijen tedavi siiresi (giin), ort+=SD 11£1,4 33+3,1 0,001
Uzamig TPN (>14 giin), n (%) 64 (28) 73 (86) 0,001
Siirfaktan tedavisi, n (%) 50 (26) 41 (48,8) 0,001

ort+SD: ortalamazstandart deviasyon
TPN: Total parenteral niitrisyon
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tir. Ayni calismada 26 haftanin altindaki bebeklerde BPD
sikhgmin %70’e kadar yiikseldigi, 34 haftanin iistiindeki
bebeklerde ise %1 gibi ¢cok diisiik oranlarda goriildiigi
bildirilmigtir (3).

Bu calismada BPD sikligi %30 olarak saptanmistir.
BPD tanisi alan olgularin %42'sinin dogum agirligr <1000
gram, gestasyon yasl %86'sinin <32 hafta oldugu gériil-
miistir.

Dogum agirhigi ve gestasyon yasi en dnemli risk fak-
torleri olmakla birlikte etyopatogenezde major rol oy-
nayan enfeksiyon ve enflamasyon diger dnemli risk
faktorleridir. Son zamanlarda o6zellikle annede koriyo-
amniyonit varhginin fetal kord kanlarinda ve amniyoz
mayisinde sitokinlerin artigina yol agarak BPD geligimi-
ni kolaylastirdigi saptanmistir. BPD gelistiren bebekle-
rin fotal kord kanlarinda ve amniyon sivisinda IL-6 bas-
ta olmak lizere cesitli inflamatuar sitokinlerin yiiksek
seviyelerde oldugu goriilmistir (9). Yine BPD gelistiren
bebeklerin kord kaninda IgM seviyelerinin yiiksek ol-
masi da perinatal kazanilan enfeksiyonlarin BPD gelisi-
mindeki roliinii desteklemektedir. Bu ¢alismada da an-
nede koryoamniyonit dykiisii olan bebeklerde yaklasik
2,5 kat daha fazla BPD gelistigi saptandi ve bu farkhlik
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,003). Koriyo-
amniyonit olmaksizin EMR olan annelerin bebeklerinde
de, EMR olmayanlara gére BPD'nin daha yiiksek oran-
larda goriildiigi tespit edildi. Ancak bu farklilik istatis-
tiksel olarak anlamli degildi.

intrauterin enfeksiyonlar gibi postnatal enfeksiyonlar
da BPD geligimini kolaylastirmaktadir. Cesitli calismalar-
da ozellikle gec sepsis ile BPD iligkili bulunmusgtur
(13,14). Bir calismada koagiilaz negatif stafilokok enfek-
siyonlarinin BPD gelisimini artirdigi saptanmistir (14). Bu
calismada da BPD'si olan hastalarin %30'unda kan kiil-
tiiriinde ireme saptanirken, BPD olmayan olgularin
%16'sinda lireme tespit edildi ve bu farklilik istatistiksel
olarak da anlaml bulundu (p=0.002). Ayrica BPD’li olgu-
larda (ireme giiniiniin ortalama 21+5,8 iken, BPD olma-
yanlarda ortalama 8+1,5 giin oldugu goriildii. Literatiirle
uyumlu sekilde sepsis olan bebeklerin %70'inde etken
koagiilaz negatif stafilokoklar olugturmaktayd.

Bu calismada BPD gelisen olgularin, BPD gelisme-
yen olgulara oranla anlamli diizeyde daha fazla mekanik
ventilasyon ve oksijen tedavisi almig olduklar gorildii.
BPD patogenezinde mekanik ventilasyon, barotravmaya
yol agmasi ve inflamasyona katkida bulunmasi nedeniy-
le yer almaktadir. Bu nedenle mekanik ventilasyon teda-
visi uzadikgca BPD riski artmaktadir (1,4,13).

Giincel Pediatri 2008; 6: 66-71

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yliksek kon-
santrasyonda ve uzun siire oksijene maruziyet BPD ile ya-
kindan iligkili oldugu bildirilmistir (4). Deneysel ¢alismalar-
da barotravmanin dzellikle yiiksek konsantrasyonda oksi-
jen ile birlikte akciger zedelenmesinde dnemli bir faktor
oldugu saptanmistir (11). Bu ¢alismada BPD’li olgularin
ortalama 33+3,1 giin ile BPD olmayan olgulardan yaklagik
3 kat daha fazla siire ile oksijen aldiklari saptanmugtir.

Uzun siiren TPN, lipid preparatlarindaki lipid peroksi-
dasyon (riinlerine bagh olarak toksik etki gdstermekte-
dir (1). Calismada BPD'li olgularin %86'sinin 14 giinden
fazla TPN aldigi goriildii. BPD saptanmayanlarda ise bu
oran %28 idi. Gruplar arasindaki farkllik istatistiksel ola-
rak anlamh bulundu.

RDS'si olan bebeklerde RDS'si olmayanlara gore da-
ha yiiksek oranda BPD saptandi. Ayrica surfaktan teda-
visinin de BPD riskini anlamli olarak artirdigi tespit edil-
di. Yapilan ¢aligmalarda RDS'si olan bebeklerin daha
fazla mekanik ventilasyon ve oksijen destegine ihtiyag
duymasi ile BPD riskinin de arttigi belirtilmistir (12,13).
NEK, ROP gibi diger prematiire sorunlariyla BPD'nin an-
lamli olarak birliktelik gdsterdigi saptandi. Bu durumun
bu hastaliklarin da etyopatogenezinde basta prematiiri-
te olmak iizere BPD patogenezinde yer alan oksidadif
stresler, ventilator ve yiiksek konsantrasyonlu oksijen
tedavisinin yer almasi ile iligkili olabilecegi diigtinildii.

PDA ise sol-sag sant nedeniyle artan pulmoner akim
ve akciger sivisindaki artis akciger fonksiyonunu ve gaz
alisverisini olumsuz yonde etkileyerek BPD gelisimini
kolaylastirir. Ayni zamanda pulmoner kan akiminin art-
mas! enflamatuar cevabi da tetikleyerek BPD riskini ar-
tirmaktadir (15). Bu calismada PDA’l olgularda %16 ora-
ninda, PDA’si olmayanlarda ise %10,4 oraninda BPD ge-
listigi saptandi. Ancak bu farklilik istatistiksel olarak an-
lamh bulunmadi.

Bazi yayinlarda erkek cinsiyetin BPD riskini artirdigi
bulunmustur ancak ¢calismamizda BPD'si olan ve olma-
yanlarda erkek cinsiyet yaklasik olarak ayni oranda
saptandi.

Antenatal steroid kullanimi, preeklampsi ve dogum
sekli, BPD arasinda anlamli iligki olmadig goriildii.

Sonug olarak BPD gelisimi i¢in prematiire, enfeksi-
yon, mekanik ventilasyon ve oksijen tedavi siiresi basli-
ca risk faktorleri olarak bulunmustur. Risk faktorleri dik-
kate alindiinda en etkin korunma yontemi prematiire
dogumlarin 6nlenmesi, antenatal ve postnatal enfeksi-
yonlardan korunulmasi ve gerekli olan en az yogunluk ve
siirede kontrollii olarak oksijen kullanimidir.
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