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Bronkopulmoner displazili hastalarimizin uzun donem
izleminde somatik bilyiime, akciger sorunlari ve
norogelisimsel Ozelliklerinin irdelenmesi

Assesment of the patients with broncopulmonary dysplasia (BPD) in terms of somatic
growth, pulmonary problems and neurodevelopmental features on long-term follow-up
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Ozet

Amagc: Bu calisma bronkopulmoner displazi’li (BPD) hastalarin yenidogan dénemi sonrasindaki sorunlari, blylime ve ndéromotor
gelismelerini degerlendirmek amaciyla yapild.

Gere¢ ve Yontem: 2003-2004 tarihleri arasinda dogan ve yasayan 39 olgudan 31’ine (%79) ulasilarak 2006 yii Temmuz ayinda
degerlendirildi. Bronkopulmoner displazili hastalara Grup | adi verildi. Kontrol grubu ise Grup I’deki her bir hastadan sonra hastanemizde
dogan, en yakin tarti ve gebelik haftasinda olan ve hi¢ mekanik vantilasyon destegi gerekmeyen erken dogmus bebeklerden olusturuldu ve
Grup Il olarak adlandirnldi. Grup II’deki hastalara ait bilgiler veri tabanindan ve dosyalarindan elde edildi. 21-42 ayda her iki grubun somatik
buylime ve ndrogelisimsel suresi degerlendirildi.

Bulgular: Grup I'deki hastalarin 20’si (%64,5) bir veya daha fazla akciger enfeksiyonu gegcirirken, altisi bu nedenle hastaneye yatirildi.
BlyUme izleminde hastalarin %38,7’sinde mikrosefali, %35’inde somatik blylme geriligi bulundu. Noérogelisimsel degerlendirmede Denver
Gelisimsel Tarama Testi (DGTT Il), 10 (%32) erken dogmus bebekte anormal bulunurken, Modifiye Amiel Tison’da 10 (%32) olguda yeter-
sizlik, (¢ olguda sekel+yetersizlik bulundu. Bir hastada korliik gelismisti. Grup II’de ise hastalarin besi birden fazla akciger enfeksiyonu
nedeniyle tedavi edilirken hastalardan birine reaktif hava yolu hastaligi tanisi kondu. Grup II’deki hastalarin somatik bluylime 6zelliklerine
bakildiginda; hastalarin %10’unda somatik blyime geriligi, %13’Unde mikrosefali bulundu. DGTT I, iki (%6) erken dogmus bebekte anor-
mal bulunurken, Modifiye Amiel Tison’da 4 (%16) olguda yetersizlik saptandi ancak higbirinde sekel gelismemisti.

Cikarimlar: Literatirde somatik ve norogelisimsel izliemde BPD’nin varligi énemli bir hastalik nedeni olarak vurgulanmaktadir. Biz BPD’li
hastalarimizin kontrol grubuyla karsilagtinldiginda hem somatik hem de ndérolojik gelisimde dnemli derecede geri kaldiklarini gérdik.
Immaturite, kafa icine kanama, mikrosefali, menenijit, sinir sistemine ait hastaliklari arttiran etmenlerdi. (Tirk Ped Ars 2008; 43: 17-23)
Anahtar kelimeler: Bronkopulmoner displazi, erken dogmus bebek, nérogelisimsel izlem, somatik biylime

Summary

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 |
patients, who were close to Group | in terms of weight and gestational age, and who had no history of mechanical ventilation support and
was named as Group Il. The data of the Group Il 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 | 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 Il 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 Il 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 Il patients were assessed in terms of somatic growth. Two patients (6%) had abnormal Denver
Il 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)
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Giris

Erken dogmus riskli bebebekler (32 gebelik haftasi
ve/veya 1500 gr’dan kiigtik) hem buylme hem de néromo-
tor gelisimde biyik olan erken dogmus bebeklere gore da-
ha geridir. Bu grubun énemli bir hastaligi olan bronkopul-
moner displazi (BPD), varolan sorunlarin ortaya ¢ikmasinda
onemli rol oynamaktadir (1,2).

Bronkopulmoner displazi erken dogmus cok kiclk
bebeklerin nemli bir 8lm nedeni olmasinin yaninda uzun
sureli izlemde tekrarlayan akciger enfeksiyonlari, pulmoner
disfonksiyon, somatik ve ndérogelisimsel gerilik yapan
6nemli bir hastalik nedenidir (2-5).

Biz bu calismada BPD tanisi alan, ge¢ ddnemde stero-
id tedavisi uygulanan erken dogmus bebeklerin 21-42 ay-
daki blyime ve nérogelisimsel 6zelliklerini inceledik ve
kontrol grubu ile karsilastirdik.

Gerecg ve Yontem

20083-2004 tarihleri arasinda dogan ve yasayan 39 olgu-
dan 31’ine (%79) ulasilarak 2006 yili Temmuz ayinda de-
Gerlendirildi. Gebelik haftasi (GH) tayininde Yeni Ballard
Skoru (6), intrauterin bliyiime 6zelliklerinde Lubchenco eg-
rileri(7) kullanilirken, kafaici kanama (KiK) taniminda Papil
siniflamasi (8), nekrotizan enterokolit (NEK) tanisinda ise
degistirilmis Bell él¢Utleri (9) kullanildi. Patent duktus arteri-
yozus (PDA) tanisi hep ayni ¢ocuk kardiyologun yaptig
ekokardiyografi ile konuldu.

Retinopati taramasi dogum sonrasi 4-6 haftada Cerrah-
pasa Tip Faklltesi G6z Ana Bilim Dali Retina béliminde
hep ayni 6gretim Uyesi tarafindan yapildi. Yirmidokuz ge-
belik haftasi ve/veya 1500 gramdan kiiclk ve 29-34 hafta
olup gok hasta prematiireler tarama programina alindi. iz-
lem ve degerlendirmede Uluslararasi Retinopati Siniflama-
s1 (ICROP) (10) kullanildi.

Bronkopulmoner displazi tanisi Amerikan Ulusal Saglik
Enstituleri (NIH) tarafindan gelistirilen ve 2001 yilinda yayinla-
nan olcitlere gore konuldu (11). Bu olglitlere gére dogum
sonrasi 28. gun ve/veya 36. gebelik haftasina gelmesine rag-
men oksijen tedavisi kesilemeyen hastalar (vantilatér, CPAP,
“hood”, kiivoz ici) BPD tanisi aldl.

Steroid tedavisi BPD tanisi aldiktan sonra (dogum son-
rasi 28. giinden sonra ve/veya 36. gestasyon haftasi) bas-
landi. Tedavide deksametazon 3 giin 0,4 mg/kg, 3 giin 0,2
mg/kg, 3 giin 0,1 mg/kg olmak Ulzere dokuz gin verildi
(12,13).

Olgularin hepsine 0-7 glinde kraniyal ultrason yapildi,
patoloji saptananlar haftalik kontrol ile izlenirken, ilk ultra-
sonu normal olanlar taburcu olmadan &nce tekrar deger-
lendirildi.

Taburcu edilen 39 olgunun 31’ine ulasilarak muayeneye
¢agrildi. Bir hasta evde Ug¢ aylikken 6imustu. Bronkopulmo-
ner displazili hastalara Grup | adi verildi.

Kontrol grubu ise hasta grubundaki her bir hastadan
sonra hastanemizde dogan, en yakin tarti ve gebelik hafta-

sinda olan ve hic mekanik vantilasyon gerekmeyen erken
dogmus bebeklerden olusturuldu. Kontrol grubundakilere
Grup Il adi verildi. Grup II'nin 6zellikleri dosya bilgilerinden
elde edildi. Somatik ve ndrogelisimsel degerlendirme du-
zeltiimis yas dikkate alinarak yapildi. Dizeltiimis yasin he-
saplanmasinda; dogum sonrasi yas — (40-gebelik haftasi)
formulu kullanild.

Grup | ve Grup II’deki bebeklerin evde oksijen tedavisi
alip almadigi, tekrarlayan akciger enfeksiyonu nedeniyle
hastaneye yatis dykusl sorgulandi. Bliylimenin izleminde
Neyzi ve ark.’'larinin (14) persantil egrileri kullanildi. Agirlik,
boy ve bas cevresi dlgllerek <10. persantil gerilik olarak
degerlendirildi. Nérogelisimsel test olarak Denver Gelisim-
sel Tarama Testi (DGTT lI) (15) ve degistiriimis Amiel Tison
sinir sistemi muayene yontemi kullanildi. Denver Gelisimsel
Tarama Testi Il cocuk gelisim uzmani tarafindan yapilarak
degerlendirildi. Yenidogan déneminde KiK tanisi Cocuk
noérologu tarafindan kraniyal ultrason yapilarak konuldu.
Her iki gruptaki hastalarin retinopati tarama sonugclar kay-
dedildi. istatistiksel analizde ki-kare ve student-t testi kulla-
nildi. P < 0,05 anlamh kabul edildi.

Bulgular

Ocak 2003- Aralik 2004 tarihleri arasinda birimimizde iz-
lenerek taburcu edilen 31 BPD’li hasta (Grup 1) kontrol gru-
buyla (Grup Il) klinik 6zellikleri, akciger sorunlari, somatik
blyime ve ndrolojik gelisimleri ydninden karsilastirildi.

Gruplarin gebelik haftalarina gére dagiimi; Grup | de
<28 hafta: 10, 28-30 hafta: 17, 31-34 hafta: 4 hasta vard..
Grup Il de sirasiyla <28 hafta: 10, 28-30 hafta: 15, 31-34
hafta: 6 erken dogmus bebek vardi. Ortalama gebelik haf-
talan Grup | de 28+0,42 (en az: 24, en cok: 34) bulunurken
Grup Il de 29,9+0,42 (en az: 27, en ¢ok: 34) hafta idi. Ges-
tasyon haftasina (GH) goére karsilastirildiginda gruplar ara-
sinda istatistiksel fark bulunmadi (p>0,05).

Dogum agirligina gére hastalarin dagiimi yapildiginda
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
vardi. Ortalama dogum agirhgr Grup I'de 953+38 (en az:
530, en ¢ok: 1490) gr olup Grup II’'de 1188+45 (en az: 680,
en cok: 1550) gramdi. Gruplar arasindaki fark anlamli idi
(p=0,003).

Hastalarin dogum sekilleri Grup | de %48’i sezeryan
iken Grup Il de bu oran %67 idi. Grup | de hastalarin %61’
Grup Il de ise %32’si erkek idi. Dogum sekline gore istatis-
tiksel anlamliik saptanmazken her iki grubun cinsiyetleri
arasindaki fark anlamli bulundu (p=0,073, p=0,041).

Gebelik yasina gore intrauterin blylimeye bakildiginda
Grup I’de olgularin %571’i, Grup II’de ise %48’i gestasyon
haftasina gére dogum agirligi 10. persantilin altinda [small
for gestational age (SGA)] idi. Hastalarin klinik &zellikleri
Tablo1’de 6zetlendi.

Calisma grubundaki bebeklerin hastanede yatarken al-
dig tanilar siklik sirasina gére; respiratuar distres sendro-
mu, sepsis, NEK, pnémoni iken kontrol grubunda yenido-
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ganin gegici takipnesi, sepsis, NEK olarak siralanmaktaydi.
Grup I'de % 35 olguda Patent duktus arteriyozus (PDA)
saptanirken Grup II'de Patent duktus arteriyozus (PDA)
yoktu. Patent duktus arteriyozus’a (PDA) yonelik ila¢ teda-
visi verilmedi. Bir hastaya cerrahi olarak PDA ligasyonu ya-
pildi. Diger hastalar klinik izleme alindi ve poliklinik kontrol-
lerinde PDA’lan kapandi. Erken zar yirtimasi (EMR) Grup
I’'de %25 gérilurken, Grup II’de EMR’li hasta yoktu. Tani-
larina gére gruplarin dagilimi Tablo 2’de gosterildi.

Kafa ici kanama Grup I'de %54,8, Grup lI'de %13 bu-
lundu. Gruplar arasi bu fark istatistiksel olarak anlamii idi
(p=0,005). ileri evre olan Evre lll-IV kanama Grup | de %12,
Grup II'de %0 idi. Bronkopulmoner displazili bir bebekte
perivantriktler I6komalasi (PVL) saptandi (Tablo 3).

Retinopati yo6ninden hastalar degerlendirildiginde;
Grup I'de siklik ilk muayenede %73 iken evre I ve Uzeri er-
ken dogmus bebek retinopatisi (ROP) bes (%16) olguda
saptandi. izlemde bebeklerden birinde kérliik gelisti, bir be-
bege lazer ile fotokoagtlilasyon yapilip gerilerken Uc olgu
kendiliginden geriledi. iki bebekte strabismus gelisti. Grup
I’de ise retinopati siklidi %29 olup hepsi Evre I-Il idi ve izlem-
de geriledi. Evre lll ve Gzerinde ROP saptanmadi. Gruplarin
hem ilk hem de son muayeneleri karsilastirildiginda istatistik-
sel anlamli fark elde edildi (p=0,005, p=0,012) (Tablo 4).

Hastalarin hastanede yatis sireleri degerlendirildiginde
Grup I’de ortalama 61+2,9 (en az: 31, en ¢ok: 103) giin bu-

21-42 ay yas grubunda blyUmeleri degerlendirilen
BPD’li olgularin %35’inde somatik blylme geriligi sapta-
nirken hem boy, hem agirlikta gerilik olgularin %29’unda,
sadece agirlikta gerilik %3’Unde, sadece boy biytimesinde
gerilik ise olgularin %3’Unde tespit edildi. Kontrol grubun-
da biyime geriligi %10 bulunup %7’sinin boy ve agirlik
blyimesi geri kalmisti (p=0,015). Mikrosefali Grup I'de
%38,7, Grup II'de %12,9 idi (p= 0,020). Bronkopulmoner

Tablo 1. Hastalarin klinik 6zellikleri

GRUP | 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
Yatis suresi (gun) 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: Dogum agirligi

GH: Gestasyon Haftasi

SGA: Small for gestational age
EMR: Erken zar yirtiimasi

PDA: Patent duktus arteriyozus

Tablo 2. Hastalarin tanilarina goére dagilimi

lunup, Grup II’'de ortalama yatis sliresi 22+2 (en az: 6, en
cok: 54) giindii (p=0,000), (Tablo 1). Tanilar GRUP I (n) GRUP Il (n) P
Taburcu olduktan sonra Grup I'deki hastalarin RDS 11 0 A
%64,5’inin akciger enfeksiyonu ve/veya solunum sorunlari Solunum sikintisi 8 16 _’
nedeniyle tedavi edildigi goruldi. Hastalarin yaklasik %50’si Sepsis 19 7 p=0,004
brongiyolit nedeniyle yatirlirken etiolojide respiratuar sinsis- NEK 4 5 p=0,718
yal viris (RSV) arastirmasi yapilamadi. Grup II'de bu oran Phomoni 12 0 P=0,000
%35,5 idi. Her iki grup arasindaki fark istatist?!(sel .(.)Ia}.ra}k an- Apne 20 ] P-0,000
lamlydi (pfp,(.)22_).lHastaneden l<;!karl|.<er1 ok§|jen tapu |I§Vta-l Menenjit 5 0 P—0,020
burcu ettigimiz iki hastadan biri dérdiinct ayinda, digeri —
altinci ayinda oksijenden tamamen ayrilmisti. Akciger enfek- GEILE ! ! p=0,313
siyonu ve/veya solunum sorunlari nedeniyle hastaneye yatig LT 26 9 P=0,000
Grup I'de %28, Grup II'de ise %16 bulundu, fark istatistiksel GOR 11 0 P=0,000
olarak anlamliydi (p<0,05). Grup I'de i¢ hasta, Grup II'de ise RDS: Respiratuar distres sendromu
bir hasta reaktif hava yolu nedeniyle slrekli tedavi (inhaler NEK: Nekrotizan enterkolit
steroid ve/veya salbutamol) edilmekteydi (p=0,317). GOR: Gastroszofageal refll
Tablo 3. Hastalarin KiK evrelerine gére dagilimi
IVH (n) normal Evre | Evre Il Evre Il Evre IV PVL P
GRUP | 14 7 6 4 - 1
GRUP I 27 2 2 - - - 0,005
Tablo 4. Hastalarin retinopati bulgulan (ilk ve son muayeneleri)
ROP ilk (n) normal Evre | Evre Il Evre Il Evre IV Korliik P
GRUP | 8 14 4 5 -
GRUP i 22 5 2 2 - —
ROP son (n)
GRUP | 23 5 2 - - 1
GRUP Il 31 - - _ - _ gl
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displazili KiK’i olan 17 olgunun 5’inde (%16) mikrosefali bu-
lunurken KiK olmayan 14 hastanin yedisinde mikrosefali
saptandi. Kontrol grubunda ise KiK olan dért olgunun birin-
de mikrosefali saptanirken KiK olmayan 27 bebegin liclin-
de (%9)’ mikrosefali saptandi. Her iki grupta KiK varligi ile
mikrosefali arasinda istatistiksel anlamli iliski bulunamadi
(Grup I'de p=0,277; Grup II'de p=0,442).

Norogelisimsel sitrecte DGTT Il anormalligi, Grup I'de
%32, Grup Il de %6 saptandi. 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 icin bakildiginda gruplar arasindaki
fark anlamli idi (p=0,010, p=0,012), (Tablo 1V). Beyin felci
(Cerebral palsy= CP) Grup | de Ug, Grup Il de bir bebekte
saptanirken istatistiksel olarak bir fark bulunamadi
(p=0,301). Nérogelisimsel gerilikte KiK’in olmasi istatistik-
sel olarak anlamli degildi (Tablo 6). Sepsis her iki grupta da
ayr ayri incelendiginde norolojik gerilik istatistiksel anlamli
bir risk etmeni degildi (Tablo 7).

Tartisma

Cok duslk agirlikli erken dogmus bebeklerin (32 GH,
< 1500 gr), 32 GH’den buyulklere gére gerek somatik bi-
yUme gerekse ndrolojik gelisimleri daha geridir. Literattr-
de ¢ok distk dogum agirlikli bebeklerde énemli néromo-
tor sekel orani farkli olmakla birlikte %7-30 arasinda bildi-
rilmistir (16,17).

Buytime ve ndrolojik gelismedeki gerilik ¢ok etmenli
olup 6zellikle 1000 gram ve 25 haftadan kliclik olma, Gra-

de lII-IV KIK, PVL, BPD, konviilziyon, menenjit, bas cevre-
sinin dugtk olmasi, dugik sosyoekonomik diizey klinik gi-
disi etkileyen 6nemli etmenlerdir. Shmidt ve ark.’lari (18)
yaptiklari caligmada BPD’li hastalarin erken dogmus be-
bekler icinde dogum agirhgi en disik olan, yogun bakim
birimlerinin en gok ugragilan hastalar oldugunu vurgulamis
ve daha ¢ok bu hastalarda gériilen PVL, KiK, retinopati ve
sepsisin noérogelisimsel geriligin ortaya gikmasinda énemli
etmenler oldugunu gdstermislerdir.

Ulkemizde erken dogmus bebeklerin uzun siireli izlemi ile
ilgili calismalar kisithidir. Kerimoglu ve ark.’lari (19) yaptiklari
calismada 18-36 ay yas grubundaki 1500 gr. ve 32 GH’den
kiigiik bebeklerde ndrogelisimsel geriligi %14 bulurken en
onemli norolojik sekel olan beyin felcini %6 olarak bildirmis-
lerdir. Goger ve ark.’lan (20) yaptiklan ¢alismada <32 GH ve
<1500 gr dogan, dizeltilmis Ug yastaki 117 bebegin néroge-
lisimsel gerilik oranini %9,4 olarak bulmuslar, CP ve korlik
en dnemli morbiditeler olarak bildiriimistir. Transport, distk
GH, erkek cinsiyet, <6 Apgar skoru, yogun bakimda kalma,
BPD, sepsis, >evre lll KIK nérogelisimsel seyri etkileyen et-
menler olarak bildirilmistir. Ayni olgu grubunun somatik bu-
yumesi degerlendirildiginde hedef boyu %12,8, agirhigi ise
%7,6 olgunun yakalamadig gosterilmistir (21). Blylime geri-
ligini etkileyen en 6dnemli etmenlerin kronik hastalik, mekanik
vantilasyon, >evre Il KiK ve hic anne siitii alamama oldugu
bildirilmistir. Erdem ve ark.’lar (22) ise 28-34 GH arasinda 62
bebekte yaptiklar ¢calismada 15 hastada nérolojik anormal-
lik, 15 hastada CP oldugunu bildirmislerdir.

Yenidogan doénemi sonrasinda BPD’li bebekler icin
o6nemli sorunlarin basinda tekrarlayan solunum yolu enfek-

Tablo 5. Nérogelisimsel testlerin sonuclari
Amiel Tison (n) normal yetersizlik Sekel+yetersizlik %
Grup | 18 10 3 42
Grup |l 26 - 16
Denver (n) normal anormal %
Grup | 21 10 32
Grup Il 29 6
Tablo 6. KiK ile nérogelisimsel testlerin sonugclarinin karsilastirimasi
KiK var KiK yok p
Anormal Grup | 8 5 0,725
Amiel Tison (n) Grup Il 4 1 0,525
Anormal Grup | 6 4 1,000
Denver (n) Grup Il - 2 1,000
Tablo 7. Sepsisli hastalarda nérogelisimsel testlerin sonuglarinin karsilastiriimasi
Sepsis (n) Anormal Amiel Tison (n) p
Grup | 13 6 0,281
Grup |l 5 2 0,562
Anormal Denver (n)
Grup | 15 4 0,244
Grup |l 7 - 1,000
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siyonlari nedeniyle hastaneye yatis ve hastanede uzun sl-
re kalma karsimiza ¢ikmaktadir. Galismamizda BPD’li be-
beklerin hastaneye yatis sikligi ve hastanede kalma suresi
kontrol grubuyla karsilastinldiginda anlaml ytksek bulun-
mustur. Yapilan calismalarda BPD’li bebeklerin %50’sinin
akciger enfeksiyonlari nedeniyle hastaneye yatirildigi bildi-
rilmistir (23-27). Calismamizda akciger enfeksiyonlari ve di-
ger solunum sorunlari nedeniyle yatis sikligi %64,5, kontrol
grubunda ise %35,5 idi (p=0,022). Kontrol grubundaki ak-
ciger sorunlarinin %35,5 olmasi bekledigimizden yilksekti.
Rona RJ ve ark.’lar (28) ¢alismalarinda BPD olmasa da er-
ken dogmus bebeklerde diisiik dogum agirliginin solunum
sorunlari ile iligkili oldugunu bildirmislerdir. izlenen bu olgu-
lardan Grup | de U¢, Grup Il de bir bebek reaktif hava yolu
tanisi almistir. Hakulinen ve ark.’lan (23), iki yas altinda
BPD’li cocuklarda solunum sorunlari ile yatisin sik olmasi-
na karsin 6-9 yasta sorunlarin kayboldugunu, Baraldi ve
ark.’lari (24) akciger iglev testlerinin iki yas Ustlinde diizeldi-
gini ancak hava yolu disfonksiyonunun devam ettigini vur-
gulamiglardir.

Bronkopulmoner displazide somatik blytmeyi deger-
lendiren galismalarda erken postnatal blylime guclikleri,
emme ve yutma disfonksiyonu, gastrodézofageal refll
(GOR), tekrarlayan akciger enfeksiyonlari ve steroidler so-
rumlu tutulmustur (29,30). Calismamizda BPD’li olgularin
%29’u agirlk ve boy olarak bilylmeyi yakalayamazken
kontrol grubunda blyUme geriligi olgularin %10’unda sap-
tandi. Blyumeyi etkileyen etmenlere bakildiginda sepsis,
menenijit, KiK gibi nérogelisimsel siireci olumsuz etkileyen
etmenlerin yaninda GOR, solunum sorunlari ve anemi var-
g1 dnemli degiskenlerdir. Gruplar arasindaki istatistiksel
fark anlamli idi. Huysman ve ark.’lari (31) BPD’li erken dog-
mus bebeklerin dogum sonrasi dénemde ve bir yastaki bi-
yumelerini degerlendirdikleri calismalarinda total viicut yag
ve serbest yag kitlesinin zamaninda dogmus gruptan di-
stk oldugunu bildirmisler, bu sonucu tekrarlayan ataklarin
dengesiz oksijenizasyonuna ve diyetle alinanlarin yetersiz
kullanimina baglamislardir. Northway (32) ise ¢alismasinda
BPD’li hastalarin biyUme geriliginin cocukluk ve ergenlik
déneminde de sirdigunl bildirmistir. Biz de olgularimizi
uzun dénemde tekrar degerlendirmeyi planlyoruz.

Erken dogmus bebeklerin degerlendiriimesinde kullan-
digimiz DGTT I, Bayley skalasina gbre daha az hassas ol-
masina karsin Turk ¢ocuklarina uyarlanmis bir test oldugu
icin galismada kullaniimigtir. Grup | de DGTT Il %32 anor-
mal bulunurken kontrol grubunda bu oran %6 idi. Nérolo-
jik muayenede kullandigimiz diger test olan Amiel Tison
BPD’li grupta %42, kontrol grubunda %16 anormal sap-
tanmig, gruplar arasi fark anlaml bulunmustur. Beyin felci
Grup | de g (%10), kontrol grubunda bir (%1) hastada bu-
lunmustur. Beyin felci olusumunda gruplar arasinda fark
gérulmezken her iki gruptaki erken dogmus bebeklerin
BPD tanisi ve streroid tedavisi almadan yapilan ilk kraniyal
ultrasonlarinda evre Il KiK saptanmisti. Beyin felci gelisi-
minde KIK varlginin énemli oldugu gériildii. Literatiirde
CP, erken dogmus riskli bebeklerde %19-20 olarak bildiri-

lirken (33) Barrington (34) da steroid kullanan hastalarda CP
ve norogelisimsel bozukluklarin arttigini bildirmislerdir. Yeh
ve ark.’lar (35) ise erken donemde steroid verilen olgularda
yaptiklari calismada nérogelisimsel bozuklugun %41 oldu-
gunu bildirmislerdir.

Mikrosefali dnemli bir nérogelisimsel sorun olup calig-
mamizda Grup I'de %38,7, Grup II'de %12,9 bulunmustur.
Norolojik testlerde tim mikrosefalik bebeklerin geri oldugu
saptanmistir. Weiller (36) steroid kullanan erken dogmus
bebeklerde bas blyiimesinin etkilendigini bildirmistir. Chi-
riboga ve ark.’lan (37) ise yaptiklar ¢calismada BPD ve ste-
roid kullaniminin mikrosefali gelismesinde énemli oldugunu
ve bu bebeklerin okul gaginda yapilan 1Q testlerinin, BPD
ve mikrosefali olmayan bebeklere gbére anlamli derecede
geri kaldigini gérmislerdir. Bir baska iki calismada KiK
1500 gr altinda doganlarda %15-20, 1000 gr altinda ise
%30 olarak bildiriimistir (38,39). Calismamizda Grup I'de
KiK %54,8, kontrol grubunda %13 bulunurken ileri evre ka-
nama (evre IlI-IV) Grup | de %12, Grup II’'de %0 idi. Bron-
kopulmoner displazili bir olguda PVL gelismisti. Kafa ici ka-
namasl olan BPD’li 17 olgunun besinde mikrosefali bulu-
nurken KiK olmayan 14 hastanin yedisinde mikrosefali sap-
tandi. Kontrol grubunda ise KiK olan dért olgudan birinde,
KiK olmayan 27 olgunun tiglinde mikrosefali saptandi. Her
iki grupta KiK varlig ile mikrosefali arasinda istatistiksel an-
lamh iligki bulunamadi (Grup I'de p=0,277; Grup II'de
p=0,442).

Steroidlerin nérolojik gelismeye etkileri konusunda yapi-
lan calismalarda farkli gorisler ortaya atiimistir. Henry ve
ark.’lar (40) erken veya ge¢ dénemde steroid kullanimi ile
KiK ve CP gelisimi arasinda fark olmadigini bildirirken, Doy-
le ve ark.’larinin (41) 20 calisma ve 1721 erken dogmus be-
begi icine alan metaanalizinde ge¢ dénem steroid verilen-
lerde 6lum oraninda azalmaya karsilik beyin felci ve néro-
sensoriyel yetersizlikte artis bulmuslar ancak CP’nin erken
dénemde steroid verilen hastalarda dnemli oldugunu, ge¢
dénemde steroid alanlarda CP gelisiminin artmadigi sonu-
cuna varmiglardir. Holliday ve ark.’lan (42,43) yaptiklart me-
taanalizde ge¢ dénem steroid verilen olgularda nérosenso-
riyel bozuklugu %18 bulurken erken dénem steroid verilen
hastalarda %37 olarak bildirmiglerdir. Wilson TT ve ark.’lan
(44) erken ve geg dénem steroid alan BPD’li erken dogmus
bebeklerin yedi yasinda degerlendirdiginde CP, davranis
bozukluklari, konvilziyon, blytme ve solunum sorunlari y6-
ntinden karsilastirdiginda fark olmadigini bildirmiglerdir.

Retinopati gelismesinde BPD 6nemli bir etmendir. Hi-
poksik ndbetler ve hiperoksi, ylksek oksijen yogunlugunda
kalma suresi ROP gelisiminde 6nemlidir (45,46). Halliday ve
ark.’lari (40) erken donemde steroid verilenlerde retinopati
gelisme oranini %29, agir retinopati gelisme oranini %5 bu-
lurken, ge¢ dénem steroid verilenlerde ise ROP gelisme
sikhgr %29, agir retinopati %9 olarak bulunmus ve her ki
grup arasinda istatistiksel fark olmadigi bildirilmistir. Calis-
mamizda ilk degerlendirmede ROP sikigi Grup I'de %73,
Grup II’'de %29, ileri evre ROP (evre lll ve Uzeri) Grup I'de
bes olgu, Grup II’de iki olgu olup, izlem sirasinda Grup I'de
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dort olgu gerilerken bir bebekte hastanede yatisi sirasinda
korlik gelistigi saptandi. Grup II’deki ileri evre ROP’larin
hepsi gerilemisti (Tablo 4).

Sonug olarak BPD’li bebeklerde somatik ve nérogeli-
simsel yetersizlik nedenleri cok etmenli olup perinatal risk
etmenlerinden intraamniyotik enflamasyon, ¢ok disik do-
gum agirhg ve gebelik haftasi 6énemlidir. Buna karsilik be-
beklerin dogum sonrasi dénemde yasadigi solunum yeter-
sizligi, hipoksi-hiperoksi, sepsis, KiK, sinirli akciger yetene-
gi, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari ve hastanede
kalma, beslenme yetersizligi hem somatik hem nérogeli-
simsel gerilige katkida bulunan degiskenlerdir. Calismamiz-
da BPD’li hastalarin 21-42 aydaki somatik ve nérolojik ge-
lismelerini kontrol grubu ile karsilastirdik ve aradaki farkin
6nemli oldugunu gérdik. BPD’li bebeklerimizin daha bl-
yUk yas grubunda tekrar degerlendirmeyi planliyoruz.
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