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ÖZET
Amaç: Bronkopulmoner displazi (BPD) oksijen ve pozitif bas›nçl› ventilasyon ile
tedavi edilen prematüre bebeklerde geliflen kronik bir akci¤er hastal›¤›d›r. Ye-
nido¤an bak›m›ndaki tüm geliflmelere ra¤men preterm bebeklerde en s›k görü-
len uzun dönem komplikasyonudur. Bu çal›flman›n amac› yenido¤an yo¤un ba-
k›m ünitesinde izlenen ve BPD geliflen olgular›n de¤erlendirilmesi, BPD s›kl›¤›-
n›n belirlenmesi ve BPD ile iliflkili risk faktörlerinin saptanmas›d›r. 
Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya Ocak 2005 ile Ocak 2006 tarihleri aras›nda Yenido-
¤an Yo¤un Bak›m Ünitesine yat›r›larak izlenen 276 prematüre bebek al›nd›. ‹z-
lemlerinde BPD geliflen ve geliflmeyen bebekler karakteristik özellikler ve risk
faktörleri aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›.
Bulgular: Hastalar›n gestasyon yafllar› ortalama 31±3,1(24-36) hafta, do¤um
a¤›rl›klar› ortalama 1607±610 (500-4000) gram idi. Çal›flmaya al›nan hastalar›n
%30’unda (84/276) BPD saptand›. BPD geliflen olgular›n ortalama gestasyon
haftas› 30±3 (24-36), do¤um a¤›rl›klar› 1171±423 (530-3700) gram bulundu. BPD
saptanan bebeklerin %36’s› (31/84) 28 haftadan küçük ve %41,9’unun (26/84) do-
¤um a¤›rl›¤› 1000 gram›n alt›nda idi. BPD geliflimi için en önemli risk faktörleri-
nin gestasyon haftas› ve do¤um a¤›rl›¤› oldu¤u, gestasyon haftas› ve do¤um
a¤›rl›¤› küçüldükçe BPD riskinin artt›¤› görüldü. BPD geliflen olgularda mekanik
ventiasyon süresi 40±4,3 gün iken, BPD geliflmeyenlerde 17±2 gün olarak bu-
lundu ve farkl›l›k istatistiksel olarak da anlaml› idi (p<0,05). Benzer flekilde oks-
jen tedavi süresi, BPD’li olgularda, BPD olmayanlara oranla anlaml› yüksekti
(p<0,05). Ayr›ca respiratuvar distres sendromu, intraventriküler hemoraji, anne-
de koriyoamniyonit varl›¤›, uzam›fl total parenteral nütrisyon, s›k transfüzyon
BPD geliflimi ile anlaml› olarak iliflkili bulundu. 
Sonuç: BPD multifaktöriyel olarak geliflmektedir. Ancak en önemli risk faktörü
prematürite, düflük do¤um a¤›rl›¤›, mekanik ventilasyon ve uzun süreli oksijen
kullan›m›d›r. En etkin koruma prematüre do¤umlar›n önlenmesi, mekanik venti-
lasyon süresinin azalt›lmas› ve oksijenin gerekli olan en az dozda verilmesi ile
mümkün olmaktad›r. (Güncel Pediatri 2008; 6: 66-71)
Anahtar kelimeler: Bronkopulmoner displazi, prematürite, oksijen tedavisi, kro-
nik akci¤er hastal›¤› 

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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Girifl

Yenido¤an alan›ndaki tüm geliflmelere ra¤men BPD
preterm do¤umunun en s›k görülen uzun dönem kompli-
kasyonlar›ndan biri olmaya devam etmektedir. Giderek
daha küçük bebeklerin yaflamaya bafllamas› BPD s›kl›¤›-
n›n da artmas›na yol açm›flt›r (1). Bronkopulmoner disp-
lazi ilk kez 1967 y›l›nda Northway ve arkadafllar› taraf›n-
dan fliddetli respiratuar distres sendromu (RDS) olup
mekanik ventilasyon tedavisi alm›fl bebeklerde postnatal
28. günde oksijen tedavisine ihtiyaç gösteren kronik ak-
ci¤er hastal›¤› olarak tan›mlanm›fl ve bronkopulmoner
displazi terimini kullanm›flt›r (2). Daha sonra Northway’in
tan›mlamas›ndaki ventilasyon kriterleri, 28. günde oksi-
jen gereksinimi ve anormal akci¤er grafi bulgular›n› kul-
lanarak de¤ifltirilmifl, hatta postkonsepsiyonel 36. hafta-
da oksijen gereksiniminin varl›¤› daha do¤ru bir kriter ol-
du¤u öne sürülmüfltür (3). 

Yenido¤an yo¤un bak›m ünitelerinde kullan›lan BPD
tan›m›na göre bildirilen BPD s›kl›¤› farkl› oranlarda görül-
mektedir. Amerikan Pediatri Akademisi do¤um a¤›rl›¤›
1500 gramdan küçük olan bebeklerde BPD s›kl›¤›n› 1995-
1996 y›llar›nda %23 olarak bildirmifltir. S›kl›k do¤um a¤›rl›-
¤› ya da gestasyon yafl›na göre de¤iflmektedir. Bu de¤ifl-
kenlere göre BPD görülme oranlar› Tablo 1’de gösteril-
mifltir (4). BPD s›kl›¤› gestasyon yafl› ve do¤um a¤›rl›¤› ile
ters orant›l›d›r (4). Erkeklerde ve beyaz ›rkta daha fazlad›r.
Surfaktan çal›flmalar›nda bildirilen oranlar %17-57 olup,

surfaktan kullan›lan ve kullan›lmayan gruplar aras›nda
fark olmad›¤› görülmüfltür. Yeni ventilatör uygulama stra-
tejileri, antenatal steroid kullan›m› ve surfaktan kullan›m›
ile BPD s›kl›¤› azalm›flt›r. Ancak BPD s›kl›¤›n›n azalmas›na
ra¤men yaflayan bebeklerin say›s›n›n artmas› ile BPD’li
toplam bebek say›s› hemen hemen ayn› kalm›flt›r (3-5). 

BPD etyopatogenezi tam olarak ayd›nlat›lamam›flt›r
ancak multifaktöriyel oldu¤u düflünülmektedir. Günümüz-
de eskiye oranla daha düflük bas›nç ve daha az konsan-
trasyonlarda oksijen uyguland›¤› için BPD’nin patogene-
zinde major etkenler olarak kabul edilen barotravma ve
oksijen toksisitesi daha geri plana düflmüfltür. Bugün için
en önemli iki faktör prematürite ve enflamasyondur (1,4). 

Prematürite en önemli etyolojik faktördür. Gestasyon
haftas› ve do¤um a¤›rl›¤› küçüldükçe BPD s›kl›¤› h›zla
yükselmektedir. Yirmialt› haftan›n alt›nda %70’lere varan
oran 34 haftan›n üzerinde %1’lere inmektedir. ‹ntrauterin
24-28. haftada akci¤erler kanaliküler evrede az de¤iflimi-
ne haz›rlanmaktad›r. Sakküler evrede primitif alveoller

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 birth 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
oxygen supply in premature infants. (Journal of Current Pediatrics 2008; 6: 66-71)
Key words: Bronchopulmonary dysplasia, prematurity, oxygen therapy, chronic lung disease
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Tablo 1. Do¤um a¤›rl›klar›na ba¤l› olarak prematüre bebekler-
de BPD görülme s›kl›¤› (4) 

Postkonsepsiyonel
Postnatal 28. günde 36. haftada

Do¤um a¤›rl›¤› 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



oluflmakta ve buna paralel olarak kapiller membran de-
¤iflmektedir. Bu haftalarda do¤an bebeklerde akci¤erle-
rin bu gelifliminin duraklad›¤› ve alveol say›s›n›n daha
matür bebeklere göre az oldu¤u görülmüfltür. Alveol ge-
liflimindeki duraklama BPD etyolojisinde önemli bir fak-
tördür. Surfaktan eksikli¤i ve gö¤üs duvar›n›n immatüri-
tesi de di¤er etkili faktörlerdir (6,7).

Enflamatuar mediatörlerin aktivasyonu insanlarda ve
hayvanlarda akut akci¤er zedelenmesine ve akci¤er do-
kusunun anormal tamirine yol açmaktad›r. BPD patoge-
nezinde major rol oynayan enflamatuar cevap do¤um-
dan önce veya sonra kazan›lm›fl sistemik veya pulmoner
enfeksiyonlar›n yan›s›ra afl›r› tidal volumle ventilasyon,
serbest oksijen radikalleri veya patent duktus arterizosa
(PDA) ba¤l› artm›fl kan ak›m›yla tetiklenebilir (1,4,8). Son
zamanlarda maternal enfeksiyonlar›n, özellikle koriyo-
amniyonit varl›¤›n›n antenatal dönemde enflamatuar ce-
vab› bafllatarak BPD geliflimine yol açt›¤› görülmüfltür
(9). BPD gelifliminde ventilatör tedavisinin rolü de barot-
ravma ve volutravmaya (s›v› yüklenmesinin akci¤erlerde
yol açt›¤› travma) ba¤l› inflamasyonla aç›klanabilir (1). 

Yüksek konsantrasyonda ve uzun süreli oksijen kulla-
n›m› ile BPD geliflimi aras›nda klinik birliktelik söz konusu-
dur. Prematüre bebekler akci¤er immatüritesi nedeniyle
s›kl›kla yüksek oksijen konsantrasyonuna maruz kalmak-
tad›r. Antioksidan sistemlerin yetersizli¤i nedeniyle oksi-
datif strese de daha fazla maruz kalmaktad›rlar. Bu ne-
denle prematüre bebeklerde BPD’yi önleyebilmek için
mümkün oldu¤unca düflük konsantrasyonda oksijen ver-
mek gerekir. Antioksidan kapasiteyi art›rmak için d›flar-
dan süperoksit dismutaz gibi enzimlerin verilmesi günde-
me gelmifl ancak klinik olarak kabul görmemifltir (6,10).

Nütrisyonel faktörler, özellikle uzun süre total paren-
teral beslenme BPD gelifliminde etkili di¤er faktörlerdir
(3,4). Genetik faktörlerin de BPD gelifliminde etkili oldu-
¤u, ast›m ve atopi öyküsü olan ailelerde daha s›k BPD
görüldü¤ü bildirilmifl ve HLA-A2’nin BPD ile iliflkisi gös-
terilmifltir (11).

Bu çal›flmada yenido¤an yo¤un bak›m ünitesinde iz-
lenen ve BPD geliflen olgular prospektif olarak de¤erlen-
dirilerek, BPD s›kl›¤› ve risk faktörlerinin saptanmas›
amaçlanm›flt›r. 

Gereç ve Yöntem

Çal›flmaya Ocak 2005 ile Ocak 2006 tarihleri aras›n-
da yenido¤an servisinde izlenen 276 prematüre bebek
al›nd›. BPD tan›s› postkonsepsiyonel 36. haftada veya

yaflam›n 28. gününde oksijen ba¤›ml›l›¤›n›n sürmesi ve
radyolojik bulgulara dayan›larak konuldu. BPD geliflen
84 olgunun gestasyon yafl›, do¤um a¤›rl›¤›, do¤um flek-
li, cinsiyet, antenatal steroid kullan›m›, annede erken
membran ruptürü (EMR) veya koriyoamniyonit varl›¤›
ve di¤er perinatal faktörler, sepsis, RDS ve surfaktan
uygulamas›, intraventriküler hemoraji (‹VH), patent
duktus arteriosus (PDA) varl›¤›, mekanik ventilasyon ve
oksijen tedavi süreleri ve total parenteral beslenme
(TPN) süreleri bak›m›ndan BPD geliflmeyen olgularla
karfl›laflt›r›ld›. 

‹statistiksel incelemede Chi-Square ve Mann-Whitney
testleri kullan›ld› ve p<0.05 anlaml› olarak kabul edildi.

Bulgular

Çal›flmaya al›nan 276 hastan›n gestasyon yafllar› or-
talama 31±3,1(24-36) hafta, do¤um a¤›rl›klar› ortalama
1607±610 (500-4000) gram idi. Bu bebeklerin %30’unda
(84/276) BPD saptand›. BPD geliflen olgular›n ortalama
gestasyon haftas› 30±3 (24-36), do¤um a¤›rl›klar›
1171±423 (530-3700) gram bulundu. BPD saptanan be-
beklerin %37’si (31/84) 28 haftadan küçük ve %42’sinin
(36/84) do¤um a¤›rl›¤› 1000 gram›n alt›nda idi (Tablo 2, 3).
Yirmisekiz haftadan küçük bebeklerde BPD s›kl›¤› %37
iken, 32 haftadan büyük bebeklerde bu oran›n %24’e
düfltü¤ü görüldü. Yine 1000 gram›n alt›nda %42 olan BPD
s›kl›¤› 1500 gram›n üstündeki bebeklerde yaklafl›k 3 kat
daha azalm›fl (%18) olarak bulundu. BPD geliflen ve ge-
liflmeyen olgular aras›nda ortalama gestasyon haftas› ve
do¤um a¤›rl›¤› bak›m›ndan da istatistiksel olarak anlam-
l› farkl›l›k oldu¤u görüldü (Tablo 4). Mekanik ventilasyon
ve oksijen tedavi süresi BPD riskini artt›ran di¤er faktör-
lerin bafl›nda gelmekteydi. Ayr›ca respiratuvar distres
sendromu, annede koriyoamniyonit varl›¤›, uzam›fl total
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Tablo 3. Do¤um a¤›rl›¤›-BPD 
Do¤um A¤›rl›¤› BPD

(gram) n (%)
<1000 36 (42)

1000-1500 33 (40) 
>1500 15 (18)

Tablo 2. Gestasyon yafl›-BPD 
Gestasyon Yafl› BPD 

(hafta) n (%)
<28 31 (37)

28-32 33 (39)
>32 20 (24)



parenteral nütrisyon ve s›k transfüzyon BPD’si olan has-
talarda daha s›k görülmekte idi ve bu fark istatistiksel
olarak anlaml› bulundu (Tablo 4). Benzer flekilde kan kül-
türünde üreme saptanm›fl, sepsisi olan hastalarda da
BPD istatistiksel anlaml› olarak daha yüksek oranda idi.
BPD olan olgularda üreme günü ortalama 21±5,8 iken,
BPD olmayanlarda ortalama 8±1,5 gün idi. 

Prematüre bebeklerde s›k görülen di¤er komplikas-
yonlarla BPD iliflkisi araflt›r›ld›¤›nda prematüre retinopa-
tisi (ROP) ve nekrotizan enterokolit (NEK) ile BPD’ nin
s›kl›kla birlikte oldu¤u görüldü ve bu birliktelik istatistik-
sel olarak da anlaml› bulundu. BPD saptanan bebekler-
de PDA, BPD geliflmeyen bebeklere oranla daha yüksek
oranda görülmekte idi, ancak bu farkl›l›k anlaml› bulun-
mad›. ‹VH ve BPD aras›nda ise anlaml› bir farkl›l›k sap-
tanmad› (Tablo 4). 

Cinsiyet, antenatal steroid kullan›m›, sezeryan do-
¤um, intrauterin büyüme gerili¤i ve annede preeklampsi
varl›¤› ile BPD aras›nda bir farkl›l›k olmad›¤› görüldü
(Tablo 4).

Tart›flma

Neonatolojideki modern ve güncel uygulamalar›n et-
kisiyle BPD’nin epidemiyolojisi, ortaya ç›k›fl flekli, klini¤i,
radyolojik ve patolojik bulgular› de¤iflim göstermifl, bu
de¤iflim BPD’nin isimlendirme ve tan›mlamas›na da yan-
s›m›flt›r. BPD’ye neden olan birden çok risk faktörü var-
d›r. Bu risk faktörlerinin bir k›sm› önlenebilir olmakla be-
raber immatürite, baro/volotravma, oksidan stres, intra-
uterin bafllang›c› da olabilen enfeksiyon/enflamasyon ve
proteolitik zedelenme mekanizmalar› ile baz› antenatal
faktörler yo¤un olarak sorumlu tutulmakta ve araflt›rma-
lar bu konulara yo¤unlaflm›fl bulunmaktad›r (12). BPD
geliflimi için en önemli risk faktörünün prematürite oldu-
¤u ve gestasyon haftas› ve do¤um a¤›rl›¤› azald›kça
BPD’nin artt›¤› pek çok yay›nda bildirilmifltir (1,3,6). Ame-
rikan Pediatri Akademisi do¤um a¤›rl›¤› <1500 gram olan
bebeklerde BPD s›kl›¤›n› %23 olarak bildirmifltir (5). Yap›-
lan bir çal›flmada do¤um a¤›rl›¤› <1000 gram olan bebek-
lerde %50-70’e varan oranlarda BPD geliflti¤i saptanm›fl-
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Tablo 4. BPD geliflimini etkileyen risk faktörleri
BPD (-) BPD (+)
n= 192 n= 84 P

Perinatal faktörler
Gestasyonel yafl (hafta), ort±SD 32±2,9 30±3 0,001
Do¤um a¤›rl›¤› (gram), ort±SD 1702±594 1389±592 0,001
Erkek cinsiyet, n (%) 94 (49) 35 (41,7) 0,26
Antenatal steroid kullan›m›, n (%) 34 (17) 16 (19) 0,69
Sezeryan do¤um, n (%) 116 (60,4) 51 (60,7) 0,96
‹ntrauterin büyüme gerili¤i, n (%) 24(12,5) 13 (15,5) 0,40
Preeklampsi, n (%) 52 (27) 27 (32) 0,39
Erken membran ruptürü, n (%) 48 (25) 29 (34,5) 0.105
Koriyoamnioit, n (%) 21 (10,9) 21 (25) 0,003
Efllik Eden Hastal›klar, n (%)
Respiratuvar distress sendromu 57(30) 55 (50) 0,002
‹ntraventriküler hemoraji 55 (28) 19 (22) 0,85
Prematüre 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
Di¤er Faktörler
Mekanik ventilasyon süre (gün), ort±SD 17±2 40±4,3 0,001
Oksijen tedavi süresi (gün), ort±SD 11±1,4 33±3,1 0,001
Uzam›fl TPN (>14 gün), n (%) 64 (28) 73 (86) 0,001
Sürfaktan tedavisi, n (%) 50 (26) 41 (48,8) 0,001

ort±SD: ortalama±standart deviasyon
TPN: Total parenteral nütrisyon



t›r. Ayn› çal›flmada 26 haftan›n alt›ndaki bebeklerde BPD
s›kl›¤›n›n %70’e kadar yükseldi¤i, 34 haftan›n üstündeki
bebeklerde ise %1 gibi çok düflük oranlarda görüldü¤ü
bildirilmifltir (3).

Bu çal›flmada BPD s›kl›¤› %30 olarak saptanm›flt›r.
BPD tan›s› alan olgular›n %42’sinin do¤um a¤›rl›¤› <1000
gram, gestasyon yafl› %86’s›n›n <32 hafta oldu¤u görül-
müfltür. 

Do¤um a¤›rl›¤› ve gestasyon yafl› en önemli risk fak-
törleri olmakla birlikte etyopatogenezde major rol oy-
nayan enfeksiyon ve enflamasyon di¤er önemli risk
faktörleridir. Son zamanlarda özellikle annede koriyo-
amniyonit varl›¤›n›n fetal kord kanlar›nda ve amniyoz
mayisinde sitokinlerin art›fl›na yol açarak BPD geliflimi-
ni kolaylaflt›rd›¤› saptanm›flt›r. BPD gelifltiren bebekle-
rin fötal kord kanlar›nda ve amniyon s›v›s›nda IL-6 bafl-
ta olmak üzere çeflitli inflamatuar sitokinlerin yüksek
seviyelerde oldu¤u görülmüfltür (9). Yine BPD gelifltiren
bebeklerin kord kan›nda IgM seviyelerinin yüksek ol-
mas› da perinatal kazan›lan enfeksiyonlar›n BPD gelifli-
mindeki rolünü desteklemektedir. Bu çal›flmada da an-
nede koryoamniyonit öyküsü olan bebeklerde yaklafl›k
2,5 kat daha fazla BPD geliflti¤i saptand› ve bu farkl›l›k
istatistiksel olarak anlaml› bulundu (p=0,003). Koriyo-
amniyonit olmaks›z›n EMR olan annelerin bebeklerinde
de, EMR olmayanlara göre BPD’nin daha yüksek oran-
larda görüldü¤ü tespit edildi. Ancak bu farkl›l›k istatis-
tiksel olarak anlaml› de¤ildi. 

‹ntrauterin enfeksiyonlar gibi postnatal enfeksiyonlar
da BPD geliflimini kolaylaflt›rmaktad›r. Çeflitli çal›flmalar-
da özellikle geç sepsis ile BPD iliflkili bulunmufltur
(13,14). Bir çal›flmada koagülaz negatif stafilokok enfek-
siyonlar›n›n BPD geliflimini art›rd›¤› saptanm›flt›r (14). Bu
çal›flmada da BPD’si olan hastalar›n %30’unda kan kül-
türünde üreme saptan›rken, BPD olmayan olgular›n
%16’s›nda üreme tespit edildi ve bu farkl›l›k istatistiksel
olarak da anlaml› bulundu (p=0.002). Ayr›ca BPD’li olgu-
larda üreme gününün ortalama 21±5,8 iken, BPD olma-
yanlarda ortalama 8±1,5 gün oldu¤u görüldü. Literatürle
uyumlu flekilde sepsis olan bebeklerin %70’inde etken
koagülaz negatif stafilokoklar oluflturmaktayd›. 

Bu çal›flmada BPD geliflen olgular›n, BPD geliflme-
yen olgulara oranla anlaml› düzeyde daha fazla mekanik
ventilasyon ve oksijen tedavisi alm›fl olduklar› görüldü.
BPD patogenezinde mekanik ventilasyon, barotravmaya
yol açmas› ve inflamasyona katk›da bulunmas› nedeniy-
le yer almaktad›r. Bu nedenle mekanik ventilasyon teda-
visi uzad›kça BPD riski artmaktad›r (1,4,13). 

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yüksek kon-
santrasyonda ve uzun süre oksijene maruziyet BPD ile ya-
k›ndan iliflkili oldu¤u bildirilmifltir (4). Deneysel çal›flmalar-
da barotravman›n özellikle yüksek konsantrasyonda oksi-
jen ile birlikte akci¤er zedelenmesinde önemli bir faktör
oldu¤u saptanm›flt›r (11). Bu çal›flmada BPD’li olgular›n
ortalama 33±3,1 gün ile BPD olmayan olgulardan yaklafl›k
3 kat daha fazla süre ile oksijen ald›klar› saptanm›flt›r. 

Uzun süren TPN, lipid preparatlar›ndaki lipid peroksi-
dasyon ürünlerine ba¤l› olarak toksik etki göstermekte-
dir (1). Çal›flmada BPD’li olgular›n %86’s›n›n 14 günden
fazla TPN ald›¤› görüldü. BPD saptanmayanlarda ise bu
oran %28 idi. Gruplar aras›ndaki farkl›l›k istatistiksel ola-
rak anlaml› bulundu.

RDS’si olan bebeklerde RDS’si olmayanlara göre da-
ha yüksek oranda BPD saptand›. Ayr›ca surfaktan teda-
visinin de BPD riskini anlaml› olarak art›rd›¤› tespit edil-
di. Yap›lan çal›flmalarda RDS’si olan bebeklerin daha
fazla mekanik ventilasyon ve oksijen deste¤ine ihtiyaç
duymas› ile BPD riskinin de artt›¤› belirtilmifltir (12,13).
NEK, ROP gibi di¤er prematüre sorunlar›yla BPD’nin an-
laml› olarak birliktelik gösterdi¤i saptand›. Bu durumun
bu hastal›klar›n da etyopatogenezinde baflta prematüri-
te olmak üzere BPD patogenezinde yer alan oksidadif
stresler, ventilatör ve yüksek konsantrasyonlu oksijen
tedavisinin yer almas› ile iliflkili olabilece¤i düflünüldü. 

PDA ise sol-sa¤ flant nedeniyle artan pulmoner ak›m
ve akci¤er s›v›s›ndaki art›fl akci¤er fonksiyonunu ve gaz
al›flveriflini olumsuz yönde etkileyerek BPD geliflimini
kolaylaflt›r›r. Ayn› zamanda pulmoner kan ak›m›n›n art-
mas› enflamatuar cevab› da tetikleyerek BPD riskini ar-
t›rmaktad›r (15). Bu çal›flmada PDA’l› olgularda %16 ora-
n›nda, PDA’s› olmayanlarda ise %10,4 oran›nda BPD ge-
liflti¤i saptand›. Ancak bu farkl›l›k istatistiksel olarak an-
laml› bulunmad›.

Baz› yay›nlarda erkek cinsiyetin BPD riskini art›rd›¤›
bulunmufltur ancak çal›flmam›zda BPD’si olan ve olma-
yanlarda erkek cinsiyet yaklafl›k olarak ayn› oranda
saptand›. 

Antenatal steroid kullan›m›, preeklampsi ve do¤um
flekli, BPD aras›nda anlaml› iliflki olmad›¤› görüldü.

Sonuç olarak BPD geliflimi için prematüre, enfeksi-
yon, mekanik ventilasyon ve oksijen tedavi süresi bafll›-
ca risk faktörleri olarak bulunmufltur. Risk faktörleri dik-
kate al›nd›¤›nda en etkin korunma yöntemi prematüre
do¤umlar›n önlenmesi, antenatal ve postnatal enfeksi-
yonlardan korunulmas› ve gerekli olan en az yo¤unluk ve
sürede kontrollü olarak oksijen kullan›m›d›r.
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