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KISALTMALAR 
 

APA : Amerikan Pediatri Akademisi 

ADDA : Aşırı düşük doğum ağırlıklı 

AGA : Gebelik yaşına uygun (appropriate for gestational age) 

BPD : Bronkopulmoner displazi 

CPAP : Devamlı pozitif hava yolu basıncı (continue positive airway pressure) 

ÇDDA : Çok küçük doğum ağırlıklı 

HFV : Yüksek frekanslı ventilasyon (high frequency ventilation) 

ICAM : İnrasellüler adezyon molekülü 

IL-4 : İnterlökin-4 

IL-6 : İnterlökin-6 

IL-8 : İnterlökin-8 

IL-10 : İnterlökin-10 

IL-13 : İnterlökin-13 

INO : İnhale nitrik oksit 

IUBG : İntrauterin büyüme geriliği 

IVF : İn vitro fertilizasyon 

İVK : İntraventriküler kanama 

KAH : Kronik akciğer hastalığı 

LGA : Gebelik yaşına göre büyük (large for gestational age) 

NEK : Nekrotizan enterokolit 

NO : Nitrik oksit 

PBV : Pozitif basınçlı ventilasyon 

PDA : Duktus arteriyoz açıklığı (patent ductus arteriosus) 

PEEP : Pozitif ekspiryum sonu basınç (positive expiratuar pressure) 

PH : Pulmoner hipertansiyon 

RDS : Solunumsal yetmezlik hastalığı (respiratuvar distres sendromu 

ROP : Prematüre retinopatisi 

VEGF : Vasküler endotelyal büyüme faktörü 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Dünya ve ülkemizde 1970’li yıllarda başlayan yenidoğan bakımı 1990’lı yıllara kadar 

gelişmeler kaydetmiş bu tarhiten sonra, teknolojik altyapıda ilerlemeler, eğitilmiş personel, 

antenatal steroid kullanımı, surfaktanın keşfi çok düşük doğum ağırlıklı prematürelerin 

yaşatılmasını sağlamıştır. Gelişmekte olan ve gelişmiş ülkelerde çok düşük doğum ağırlıklı 

prematürelerde mortalite sırasıyla 1970-1990 yılları arasında % 38,1990-1995 %25 ve 1995-

2000 yılları arasında yaklaşık olarak %20 olarak rapor edilmişken 2000’li yıllarda bu ornaın % 

4 düzeyine düştüğü bildirilmiştir.(232) 

Ünitemiz verilerine bakıldığında 1990-2001 yılları arasında premature mortalitesinin 

(37 gestasyon haftasının altında) yaklaşık olarak % 18 olduğu, çok düşük ve aşırı düşük doğum  

ağırlıklı prematürelerin % 35 olduğu yoğun bakım ünitelerinin açılmasıya 2002-2014 yılında 

mortalitenin %8’e düştüğü görülmüştür.(232) 

Türk neonatoloji Derneği’nin 2016 verilerine göre ülkemiz yenidoğan yoğun bakım 

ünitelerinin 2002-2015 yılları arasındaki mortalite oranları aşağıdaki tablo 1’de özetlenmiştir. 

2002’de 28 gestasyon haftası altındaki prematürelerde mortalite %85-%36 doğumda iken 2015 

de %21’e düştüğü, 29-31 gestasyon hafta %20’li oranların %6,5 ‘a, 33-37 gestasyon haftasında 

ise mortalitelinin  %2’ye gerilediği belirlenmiştir. 

             Yaşatılan çok riskli prematürelerin uzun süreli izlenminde birçok organ sistemi 

etkilenerek kronik hastalık tablosu gündeme gelmiştir. Bronkopulmoner displazi de bu kronik 

hastalıklardan birisidir. 

            Gebelik haftası intrauterin hayatda organ gelişimi için önemli bir belirteçtir. Solunum 

sistemi maturasyonu 32 gestasyon haftası altındaki prematürelerde tamamlanmadığı ve 

postnatal dönemde yaşadığı sorunlar hasarlanmaya neden olmaktadır.Hasarlanmaya katkıda 

bulunan faktörlere bakıldığında inmatür akçiğer yapısı, baro-volü travma, intrauterin 

enflamasyon (korioamniyonit), postnatal pömoni, sepsis, semptomatik patent ductus arteriosus 

ve oksijen toksisistesi başlıcalarıdır. 

Bronkopulmoner displazi klinikte; uzamış ventilator tedavisi ve /veya oksijen tedavisi, 

tekrarlayan apne veya solunum sıkıntısı atakları, çoğu kez % 30 üzerinde oksijen gereksinimi, 

kalp yetersizliği, büyüme geriliği, beslenme sorunları, uzun hastane yatışı vs. ile karşımıza 

çıkar. 
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Bronkopulmoner displazi ile gebelik haftası ters orantılı olarak değişmektedir. Aşırı 

düşük doğum ağırlıklı (ADDA) bebeklerin yaşatılmaya başlamasıyla birlikte BPD oranları da 

artmakta ve sıklığı da merkezler arasında farklılık göstermektedir. (234) 

 

 
 

Tablo 1. 2002-2015 Türkiye mortalite oranları Türk Neonatoloji Derneği 
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National Institute of Child Health and Human Development (NICHID) 1997-2002 

tarihleri arasında, doğum ağırlığı 501-1500gr arasında olan yenidoğanların %23’ünde BPD 

geliştiğini bildirilmiştir. Otuz altıncı postkonsepsiyonel haftasında oksijen ihtiyacının olmasına 

göre değerlendirildiğinde %3 ile %43 arasında değişen sıklıklar bildirilmiştir (233). Doğum 

ağırlıklarına göre ayrıldığında ise 501–750 g arsında %57, 751–1000 g arsında %32, 1001–

1250 g arsında %14 ve 1251–1500 g %6 olduğu görülmüştür. Tropea K ve ark. Yapmış 

oldukları çalışmada ise BPD’li vakaların %97’sinin 1250 gr altında doğum ağırlığına sahip 

bebekler tarafından oluşturulduğu görülmüştür. (234) 

Ülkemizden Özkan ve ark. yapmış oldukları, 276 prematürün değerlendirildiği, 

çalışmada BPD oranını %30 olarak bulmuşlardır. (235) Ağırlıklarına göre 

değerlendirildiklerinde 1000gr altında %42, 1000-1500gr arasında %40, 1500gr üzerinde ise 

%18 BPD geliştiği görülmüştür. (234,235) 

Bronkopulmoner displazi tanımlanan prematürelerin uzun süreli izleminde; solunum ve 

dolaşım sistemi ile ilgili semptom ve bulgular olarak wheesing, tekrarlayan akciğer 

enfeksiyonları, asthma bronşiole, efor kapasitesinde azalma, kalp yetmezliği (dispne, takipne, 

siyanoz, hepatomegali, ödem vs.) sayılabilir. (50) 

Bu araştırmada yenidoğan yoğun bakım ünitemizde izlenen orta, ağır BDP tanısı alan 

steroid tedavisi verilen prematürelerin okul çağında solunum sisteminin ve kardiyak 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. Prematürenin Tanımı 
 

              Gelişmiş ülkelerde yenidoğan alanında 1970'li yıllarda başlayan gelişmeler 1990'lı 

yıllarda tüm dünya ülkelerinde hızlanmıştır. Bu dönemden günümüze gelinceye kadar iyi bir 

doğum öncesi bakım ve steroid kullanımı, yoğun bakım birimlerinde ekip ve cihaz 

donanımında gelişme, sürfaktan ve nitrik oksit kullanımı, gelişmiş ventilatörlerle destek 

tedavileri sayesinde dünyada ve ülkemizde çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerin yaşatılması 

sağlanmıştır. Gebelik haftalarına (GH) ve doğum ağırlığına (DA) göre yenidoğanlar 

sınıflandırıldığında 37 haftanın altındakiler” prematüre", 2500 gr altındakiler ise "düşük 

doğum ağırlığı (DDA)" olarak tanımlanmaktadır, Düşük doğum ağırlığı grubun üçte ikisini 

prematüreler oluşturmaktadır. Dünya Sağlık Örgütünün 2012 verilerine göre 184 ülkenin 

prematüre doğum oranı ortalama % 5-18, ülkemizde ise 2010 yılında sıklık %11,97 olarak 

bildirilmiştir. (1,2) 

               Amerika Birleşik Devletleri'nde (ABD) 2005 yılında Ulusal Sağlık Enstitüsü (NIH) 

ölçütlerine göre prematüreler sınıflandırılmış; 32 hafta ve altındakilere çok düşük doğum 

ağırlıklı (ÇDDA), 28 GH ve altındakiler aşırı düşük doğum ağırlıklı (ADDA), 32 0/7. 33 6/7 

GH, orta derecede prematüre, 34 0/736 6/0 hafta grubu ise geç prematüreler olarak 

adlandırılmıştır. Bu sınıflama prematürelerin hastalık ve ölüm oranı riskinin hesaplanması ve 

sağlık politikalarının belirlenmesi için yapılmıştır. Prematürelerin yaşatılma oranlarına 

bakıldığında 1500 g altındakilerin oranları 1970'li yıllarda %50, 2000'li yıllarda %80 

bulunurken, 750 gr küçük prematürelerde ise 1990'larda %55 iken günümüzde %67'ye 

yükselmiştir. Türk neonatoloji derneği 2013 yılında çok merkezli çalışmasında; yaşatılma 

oranları doğum ağırlığı 750 gram altındakiler için %53,9, 750-1000 gram bebekler için %71,2, 

1000-1500 gram bebekler için %78 olarak bildirilmiştir. (1,2) 

               Perinatal ve neonatal bakımdaki gelişmeler sayesinde, özellikle son 20-30 yıldır 

ÇDDA yenidoğanların sağkalım oranlarında belirgin bir artış olmuştur. Bu olumlu gelişmeye; 

antenatal steroid uygulamasında artış, respiratuar distres sendromunun önlenmesi ve ekzojen 

sürfakta uygulması, mekanik ventilasyon tedavisindeki gelişmeler, deneyimli ekip, teknik 

donanımda ilerlemenin katkısı çok önemlidir (4,5). 
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2.1.1. Prematüre Yenidoğanların Sorunları 
 

                Prematürelik sorunları gebelik haftası ve /veya doğum ağırlığı ile ters orantılı olarak 

artar veya azalır. Özellikle ÇDDA ve ADDA grupta solunum, dolaşım, gastrointestinal, santral 

sinir sistemi ile ilgili sorunlar sıktır (1). 

2.1.1.1. Hipotermi 

 

               Premature bebeklerin, vücut alanları ağırlıklarına oranla yüskektir.cil altı yağ dokusu, 

glikojen depoları ve kahverengi yağ dokusu azlığı ısı kaybına neden olur. Ayrıca hipotonik 

postürleri, vücut yüzeylerinde azalma ısıyı korumalarını engeller. Aşırı ısı kaybınınhipoksi, 

hipoglisemi, asidoz, apne, pulmoner hipertansiyona neden olabileceği, ileri aşamada kanama 

pıhtılaşma bozuklukları, hipotansiyon, intraventriküler kanama, ciddi sinüz bradikardisine 

neden olduğu bilinmektedir. (6,7) Bu nedenle bebeği özellikle doğum odasında hipotermiye 

maruz bırakmamak önemli olduğu gibi yoğun bakım ünitesinde izlemide de önlem almak çok 

önemlidir. 

2.1.1.2. Apne –Bradikardi 
 

                Apne, solunumun 20 saniyeden uzun süreyle durması veya daha kısa süreli solunum 

durmasıyla (>10 saniye) oksijen satürasyonunda düşme, ya da bradikardinin (kalp tepe atımı 

<100atım/dakika) eşlik etmesidir. Prematürelik apnesi çoğunlukla santral yada miks tiptedir. 

Sıklıkla 34 gebelik haftası ve 1800 gramdan düşük ağırlıklı yenidoğanlarda ve yaşamın 2-7. 

günleri arasında görülür. Apne oluşumunda solunum merkezinin immatüritesi, prematürenin 

hipoksiye anormal yanıtı ve karbondioksit yanıtının değişkenliği sorumlu tutulmaktadır (8). 

Özellikle küçük prematürelerin %30- 40’ında görülmesi ve ciddi bir sorun olması nedeniyle, 

apne iyi ayırt edilmelidir (9). Apne; hipotermi ve hipertermi gibi vücut ısı dengesizliklerinde, 

hipoglisemi, hiponatremi, hipernatremi, hipermagnezemi, hiperkalemi, hiperamonyemi, 

hipokalsemi gibi metabolit ve elektrolit bozukluklarında, sepsis, anemi, polisitemi, hipoksemi, 

İVK, NEK seyrinde, ilaç etkisinde (anneye doğum öncesi magnezyum tedavisi, narkotik 

alması vs.), gastroözefageal reflü, vagal refleks, aşılama (DaBT-IPV-HIb) sonrasında 

görülebilir (8,9). 

2.1.1.3. Respiratuvar Distres Sendromu (RDS) 
 

                 Histopatolojik tanı hiyalen membran hastalığı olarak bilinen respiratuvar distres 

sendromu (RDS), sıklıkla prematüre bebeklerde görülen, gelişmemiş akciğer anatomisi 

zemininde sürfaktan eksikliği sonucu doğumu izleyerek gelişen ilerleyici solunum güçlüğü 
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tablosudur. Respiratuvar distres sendromunun sıklığı tüm canlı doğumlarda yaklaşık %2 iken 

gebelik yaşına göre değerlendirildiğinde 24-25. haftalarda %92, 26-27. haftalarda %88, 28-

29, haftada %76 ve 30-31. haftalarda %57 sıklıktadır. (12) 

                   Respiratuvar distres sendromunun ana risk etmeni prematüreliktir. Respiratuvar 

distres sendromu riski ni arttıran diğer nedenler ise perinatal asfiksi, annede diyabet, doğum 

eylemi çekmeden sezaryen, anneye doğum öncesi steroid verilmemiş olması, erkek cins ve 

beyaz ırktır. (12,13) Sürfaktan proteinlerinin genetik mutasyonları sonucu surfaktan 

eksikliğinin yanında, akciğerin surfaktan üretememesi önemli etkenlerdendir. Perinatal 

asfiksi, pulmoner enfeksiyonlar ve eylem çekmeden gerçekleşen doğumlarda aşırı akciğer 

sıvısına bağlı sürfaktan disfonksiyonu ile ikincil gelişen surfaktan yetersizliği nedenleridir. 

(12,13) 

 

                  RDS RİSKİNİ ARTIRAN VEYA AZALATAN RİSK FAKTÖRLERİ 
 

Artmış Risk Azalmış Risk 
 

Prematürite Kronik intrauterin stres 
 

Erkek cinsiyet Uzamış membran rüptürü 
 

Ailevi eğilim Annede hipertansiyon 

Eylemsiz sezeryan doğum Narkotik/kokain kullanımı 

Perinatal asfiksi IUBG 

Korioamniyonit Kortikosteroidler 
 

Çoğul gebelik Tiroid hormonu 
 

Annede diabet Tokolitik ajanlar 

 

                 Sürfaktanın yetersiz olduğu ya da disfonksiyonunun olduğu durumda alveoller 

stabil değildir ve kollabe olma eğilimi gösterirler. Respiratuvar distres sendromulu hastalarda 

yaygın atelektazi. ventilasyon-perfüzyon bozukluğu sonucu gelişen hipoksemi ve respiratuvar 

asidoz inspiryum sırasında inmatür akçiğer dokusunu hızla hasara uğratır, havayollarına 

hiyalen membranlar olarak adlandırılan proteinöz yapıdaki hücre artıkları sızmaya başlar. Bu 

artıklar yetirsiz olan sürfaktanın yapısını da bozarak solunum yetmezliğine ve ölüme neden 

olur. Eğer destekleyici tedavi başarılı olursa doğum sonrası 2. günden itibaren makrofajlar ve 

polimorf nüveli hücrelerin belirmesiyle tamir mekanizması işlemeye başlar. Alveollerdeki 
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materyal, fagosite edilir ve hasara uğramış olan epitel rejenere olur. lntertisyumdaki ödem 

sıvısı lenfatiklere doğru hareket eder. Respiratuvar distres sendromunun diürez fazı fazla idrar 

çıkışıyla kendini gösterir. Komplike olmayan RDS de hasta 1. haftanın sonuna doğru 

iyileşmeye başlar. Buna rağmen 1250 g altında hatta daha büyük doğan bebek-ler yüksek 

oksijen yoğunluklarına ve pozitif basınçlı ventilasyona gereksinim gösterecek kadar ağır RDS 

tablosunda olabilir, ayrıca enflamasyon ve büyümekte olan akciğerin uygun olmayan tamiri 

ile amfizem ve fibrozis gelişebilir. (13,14) 

               Sürtaktanın Yapısı ve İşlevi  

               Surfaktan lipoprotein yapısında yüzey gerilimini azaltan bir sıvıdır. Akçiğer alveoli 

iç yüzeyini kaplayan tip 2 epitel hücreleri tarafından sentezlenir. 

                Sürfaktanın yapısı %90 lipid, %10 protein yapısında olup ana bileşeni 

dipalmitolfosfatidilkolin (DPPC) aynı zamanda lesitin olarak da bilinir, diğer bir içeriği 

fosfatidil gliseroldür. Surfaktan proteinleri (SP); SP-A, SP-B, SP-C ve SP-D olmak üzere 4 

spesifik proteinden oluşur; 

                 Surfaktan protein A; 10. kromozomda kodlanan (10q22-q23.1), suda eriyebilen 

kollajen tip lektin (kollektin) yapısında, 248 aminoasitten oluşan büyük bir proteindir. 

Glikolizasyonundaki değişikliğe göre farklı isimlendirilen SP-A1 ve SPA2 alt tiplerinden 

oluşur. Bu iki fonksiyonel alt grup aynı kromozom üzerinde, birbirlerine yakın, her biri dörder 

ekzondan olusan iki farklı fonksiyonel gen tarafından kodlanır. SP-A surfaktanın tübüler 

myelin formasyonu için gereklidir ve yüzey etkinliğini azaltan inhibitörlere karşı surfaktanın 

direncini artırır. En önemli özelliklerinden biri de kollajen-karbonhidrat bağlayan uçlarıdır ve 

bu özelliği nedeniyle nedeniyle lokal pulmoner immünolojik fonksiyonlardan sorumludur. 

Grup B streptekok, Stafilakok aureus, Herpes simplex Tip I gibi pek çok patojen ajana 

bağlanarak, bunlarin makrofajlarca fagosite edilmelerini ve hava yolundan temizlenmelerini 

sağlar. Bu özelliği nedeniyle inflamatuar mediatör rolü de üstlenir. SP-A eksikliği olan 

farelerde tipik RDS tablosu ortaya çıkmamakla birlikte, eksikliğinin kronik akciğer hastalığı 

ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir (14). 

                 Surfaktan protein B; 2. kromozomda kodlanan SP-B, suda erimeyen, 79 

aminoasitden olusan küçük bir peptiddir. Tüm surfaktan kütlesinin yaklaşık %2-4’ünü 

oluşturur. SP-B ekspresyonu tip II epitel hücrelerinden olur. Alveol lümeni ve alveolar 

makrofaj içerisinde SP-B mRNA ekspresyonundan yoksun protein vardır. Surfaktan 

sentezinde, metabolizma ve işlevlerinde önemli rolü olan SP-B’nin eksikliğinde, Tip II 

pnömositlerde lameller surfaktan yapılamaz ve alveol içinde SP-C yapımı tamamlanamaz. 

Surfaktanın alveol yüzey gerilimini azaltması için, inspiryum ve ekspiryumda havanın 
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dinamik kompresyonuna uğraması, her solunum siklusunda hızla dağılması ve tekrar absorbe 

edilmesi gerekir. SP-B fosfolipidlerin yüzeye dağılmasını hızlandırır ve geri dönüşüm 

siklusuna yardımcı olur; buna ek olarak, fibrinojen gibi plazma proteinlerinin neden olduğu 

inhibitör etkiyi azaltır (14) 

Genetik olarak SP-B eksikliğinde veya hayvanlarda SP-B antikorları verildiğinde, doğumdan 

sonra ölümle sonuçlanan RDS tablosu gelişir. Genetik SP-B eksikliği otozomal resesif geçen 

genellikle 2 bazlık bir insersiyon (121 ins 2) nedeniyle ortaya çıkar. SP-B nin amnion sıvısında 

bulunması %97 olasılıkla akciğer fonksiyonlarının olgunlaştığını, bulunmaması ise %100 

özgünlük ve %82 duyarlılık ile RDS gelişeceğini gösterir. Olgun SP-B insanda hamileliğin 

31-33. gestasyon haftasından önce amniotik sıvıda bulunmaz (236,237). 

                   Surfaktan Protein C; 8.kromozomda kodlanan, 35 aminoasitten oluşan, suda 

erimeyen küçük bir proteindir. SP-B ve SP-C birbirlerinden güçlükle ayrılabilirler. SP-B 

eksikliğinin aksine SP-C eksikliğinde RDS tablosu gelişmez. SP-C`nin işlevi tam olarak 

anlaşılamamakla birlikte özellikle RDS’de olduğu gibi düşük akciğer volümlerinde surfaktan 

stabilitesi ve dağılımının sağlanmasında rol oynadığı, viskoelastisiteyi düzenlediği 

düşünülmektedir (14). 

                   Surfaktan Protein D; 10. kromozomda, SP-A genine yakın bir bölgede kodlanan, 

355 aminoasiti olan, SP-A ya benzer olarak kollektin yapısında bir proteindir. Bu protein Tip 

II pnömosit ve klara hücrelerinde bulunur. Patojen mikroorganizmalara bağlanarak konakçı 

savunmasında rol aldığı ve klirensi artırdığı düşünülmektedir. Farelerde SP-D eksikliğinde 

surfaktan lipid havuzu artar, amfizematöz bir tablo gelişir ve akciğer infeksiyonlarına karşı 

duyarlılık artar. Surfaktan protein A, B ve D alveol dışında östaki epitellerinden de eksprese 

edilmektedir. Bu nedenle tekrarlayan otitis medialarda patogenezden sorumlu olabilecekleri 

düşünülmektedir (14). 

                   Sürfaktan eksikliği ve yüzey geriliminin yüksek olması akciğerlerin atelektaziye 

uğraması ile sonuçlanır. Gebelik yaşı arttıkça, fosfolipitler giderek artarak sentezlenir ve tip II 

epitel hücrelerde depolanırlar. Bu yüzey aktif ajanlar alveol içine yüzey gerilimini azaltmak 

ve alveolün stabilitesini sağlamak üzere salınırlar, ekspiriyum sonunda küçük hava 

boşluklarının kollapsı önlenmiş olur. Fetal akciğer dokusunda sürfaktan 20. haftadan itibaren 

yüksek miktarda bulunur fakat alveole erişemesi amniyotik sıvıda 28-32. haftalarda saptanır, 

yeterli düzeye erişmesi genellikle 35. haftadan sonradır. (13,14) 
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              Respiratuvar Distres Sendromunda Klinik Bulgular  

              Respiratuvar distres sendromunun başlıca klinik bulguları takipne, iniltili solunum, 

solunum işinin artışıdır. Yenidoğan oksijen ve karbondioksit değişimini arttırabilmek için 

solunum sayısını arttırır, fakat tükendiği durumda yavaşlayabilir hatta durabilir. inilti, hava 

keseciklerinin kollapsını azaltmak için akciğerlerde pozitif basınç oluşturulmasıdır. Solunum 

işinin arttığını gösteren bulgular burun kanatlarının solunuma katılması, interkostal ve 

subkostal kaslar başta olmak üzere solunum kaslarında çekilmelerdlr. Siyanoz 

oksijenlenmenin yetersizliği sonucu gelişir, asidoza bağlı solukluk ise karbondioksit atımının 

zayıf oluşuna bağlıdır. Solunum işinin artması, Siyanoz ve asidoz letarji, beslenmeye karşı 

isteksizlik, hatta apneye yol açabilir. lntrapartum asfiksisi olan ya da ileri düzeyde prematüre 

bebeklerde ise farklı olarak yaşamın ilk saatlerinden itibaren apne ortaya çıkabilir. 

Oskultasyonda solunum sesleri hızlı, inspirasyorı hızına ve tidal hacmin düşük oluşuna bağlı 

olarak uzaktan ve yüzeyel işitilir, nemli, kollabe hava keseciklerinin tekrar açılmasıyla bazen 

ince inspiratuvar raller duyulabilir. Başlangıcı daima doğumu izleyen ilk saatler içindedir. 

Genellikle doğumdan 1-3 gün sonra kötüleşme eğilimi gösterir. Sonraki birkaç günde 

iyileşmeye doğru gider. Bu doğal seyir ekzojen sürfaktan ile değiştirilebilir.  

              Ayırıcı Tanı  

              Doğumdan sonraki ilk 12 saatte klinik düzelme olması yenidoğanın geçici 

takipnesini, 24 saatten sonra başlaması ise pnömoni ve sepsisi düşündürür. Solunum işi 

artmaksızın takipnenîn varlığı siyanotik doğuştan kalp hastalığı lehinedir; total pulmoner 

venöz dönüş anomalisindeki pulmoner venlerin obstrüksiyonu nadiren RDS ile karıştırılabilir. 

Solunum işi artmadan hipoventilasyon, intracranial kanama gibi merkezi sinir sistemi 

problemlerinde olabilir. Asimetrik solunum sesleri RDS'nin bir komplikasyonu olduğu gibi 

pnömotoraksta, doğuştan diyafragma hernisinde ve tek taraflı efüzyon da olabilir.                    

              Laboratuvar Bulguları  

              Saatler ilerledikçe arteryel kan gazları ya da oksijen saturasyonu hipoksemi hakkında 

fikir verebilir. PaCO2 takipne nedenli normal olabileceği gibi, sıklıkla yükselmeye başlar. 

Zaman ilerledikçe ve bebek yoruldukça PaC02 daha da yükselir. Solunum yetmezliğinin 

derinleşmesiyle respiratuvar asidoz sonucu periferik perfüzyon zayıflar, dokulara yetersiz 

oksijen akışına bağlı olarak metabolik asidoz gelişir. Doğumu izleyen dakikalar içersinde aşırı 

CO2 retansyonu pulmoner hipoplazi, tansiyon pnömotoraks, diyafragma hernisi, solunum 

yollarının anatomik tıkanıklıkları akla getirilmelidir. (13,14) 
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               Respiratuvar Distres Sendromunun Radyolojik Bulguları  

               Respiratuvar distres sendromunun klasik radyolojik bulguları retikülogranüler 

görünüm (buzlucam) ve hava bronkogramlarıdır. Akciğerlerin total kollapsa uğramasıyla 

yaygın ve homojen olarak yoğunluk artışı vardır. Görünüm ağsı yani retikülerdir; çünkü açık 

olan küçük havayolları siyah görüntü verir, etrafını saran intertisyel ve alveolar sıvı beyazdır, 

ağır olgularda ise filmde akciğerler tamamen opak görüntü almıştır. Hava bronkogramları sık 

görülür çünkü 2. 3. dallanmaya kadar olan büyük havayolları şişkin peribronşiyal lenfatikler, 

sıvı ile dolu ya da kollabe alveollerin oluşturduğu basınç ile belirginleşir. Diğer bir önemli 

bulgu yaygın alveolar kollaps yada işlevsel rezidüel kapasitenin azlığına bağlı akciğer 

hacminin azlığıdır (diyafram 8. kosta düzeyinde ya da daha yukarıdadır. (13,14) 

                   

                Respiratuvar Distres Sendromunda Tedavi  

                Respiratuvar distres sendromunun tedavisinde doğum odası stabilizasyonu çok 

önemlıdır. Yenıden canlandırma sırasında yeterli kalp hızı yanıtını sağlayan en düşük oksijen 

yoğunluğu kullanıldığında beyinde vazokonstriksiyon ve ölüm oranı azalır. Respiratuvar 

distres sendromu riski taşıyan bebeklere doğum odasından başlayarak sürekli pozitif havayolu 

basıncı (CPAP) uygulanmalıdır. Havayolunu stabilize eder ve işlevsel rezidüel kapasite (FRK) 

oluşumunu sağlar. Yirmi altı-29 haftalık bebeklere erken CPAP uygulanmasıyla %50 oranında 

entübasyon ve sürfaktan gereksiniminin azaldığı son zamanlarda yapılan geniş çaplı klinik 

çalışmalarda gösterilmiştir. (14)  Pozitif basınçlı ventilasyon (PPV) gerekiyorsa yüksek tidal 

volümden kaçınmak, akciğer hasarını azaltabilir. (14) Entübasyon, balon-maske ile PPV’ye 

yanıt alınamayan ya da sürfaktan gerektiren bebeklere uygulanmalıdır. Preterm bebeklerde 

oksijen doygunluğu %90-95 aralığında tutulmalıdır.  Respiratuvar distres sendromunlu 

bebeklere doğal sürfaktan preparatları verilmelidir. Erken kurtarma tedavisi uygulanmalıdır 

ancak ileri düzeyde düşük doğum tartılı, annesine doğum öncesi steroid uygulanmamış 

bebeklerle, entubasyon ihtiyacı olanlara doğum odasında koruyucu amaçlı sürfaktan 

verilmelidir. INSURE tekniği olarak bilinen entübe et, sürfaktanı ver ve ekstübe et yöntemi, 

girişimsel ventilasyon süresinin azaltılarak akciğer hasarını azaltmaya yönelik uygulamadır ve 

bebekler tolere ediyorlarsa CPAP ile devam edilir. Sürfaktanın 2. bazen de 3. doz verilmesi 

oksijen ihtiyacının ısrarla yüksek devam etmesi ve zorunlu ventilasyona gerek duyulması 

halinde verilebilir. (14,15) Ülkemzide kullanılan 2 tip doğal surfaktandan Beractantın önerilen 

dozu 100 mg/kg şeklindedir. Poraktant alfa 200 mg/kg başlangıç dozunda uygulandığında 

ölüm ve tekrar doz ihtiyacı azaltmaktadır. Ekstübe edilerek CPAP'e geçilemeyen bebeklerde 

girişimsel olmayan pozitif basınçlı ventilasyon uygulaması düşünülebilir. Girişimsel olmayan 
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ventilasyon teknikleri ile başarılı olunamazsa zorunlu ventilasyona geçilir. Tidal volüm hedefli 

ventilasyon, ventilasyon süresini kısaltacağı ve bronkopulmoner displaziyi azaltacağı için 

tercih edilmelidir. Yüksek hızlı osilatuvar ventilasyon (HFOV) da kurtarma tedavisinde yararlı 

olabilir. Zorunlu ventilasyondan ayırırken ılımlı hiperkarbi pH'ın 7,22 üzerinde olması halinde 

tolere edilebilir. Hipokarbiden kaçınılmalıdır. çünkü bronkopulmoner displasi (BPD) ve 

periventriküler lökomalazi (PVL) riskini arttırır. 1250 gramdan küçük bebeklere kafein 

başlanması, 1-2 haftadan fazla zorunlu ventilasyondan ayrılamayan bebeklere giderek 

azalacak şekilde düşük doz deksametazon uygulanması öneri dahilindedir (12,13,14 )    

2.1.1.4. İntraventriküler Kanama (IVK) 
 

               Germinal matriks-intraventriküler kanama immatür serebral vasküler yapıya sahip 

prematürelerin en ciddi morbiditelerinden biridir. İntraventriküler kanama ile ilişkili perinatal 

stres faktörleri hipoksi, asidoz, hipotansiyon ve asfiksidir (15,16). Prematüre yenidoğanlarda 

serabral dolaşım basınç-pasif olduğundan sistemik kan basıncı değişikliklerinden etkilenir 

(17). Bu nedenle serebral kan akımındaki dalgalanmalar en önemli risk faktörlerindendir.  

                Germinal matriksin ventriküler-subventriküler bölgesi korteks gelişimi için öncül 

hücrelerin olduğu alandır ve hasarlanması ile beyin gelişimi olumsuz etkilenir. İntraventriküler 

kanamalı prematürelerde posthemorajik hidrosefali, periventriküler hemorajik enfarkt, 

periventriküler lökomalazi en önemlikomplikasyonlardır. Risk faktörleri içinde prematürite ve 

solunum sıkıntısı en yakın ilişkili iki durumdur. Bunun yanında asfiksi, asidoz, hipotansiyon, 

sepsis, aşırı volüm ve ozmolar yük de sayılabilir. (16) Son yıllarda korioamniyonit ve ilişkili 

inflamatuar süreçlerin araştırılması ile proinflamatuar sitokinlerin de üzerinde durulmaktadır. 

(16) İntraventriküler kanamanın oluşumunda %50 olguda ilk 24 saatte, %75 olguda ise ilk 72 

saatte gerçekleşirken riskli olguların %90’ı ilk haftada bu sorunla karşılaşır (10). Tanıda ilk 

basamakta non invazif kranial ultrasonografik görüntülemeden faydalanılır. Tanıda ve 

gerekirse izlemde kranial tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme kullanılmaktadır.  

               Tedavide doğum öncesi önlemler esastır; prematüre doğumun önlenmesi, gerekli 

hallerde anne karnında transport, antenatal steroid tedavisi İVK riskini azalan uygulamalar 

olarak sayılabilir. Postnatal dönemde hipoksi ve asfiksinin önlenmesi, hipotansiyon ve aşırı 

volum yükünden kaçınılması, daha az agresif mekanik ventilasyon uygulanması, postnatal 

enfeksiyonlar, kovulsiyon, menenjitten korunma önemlidir (17,18). 

               Germinal matriks ve intraventriküler kanamanın akut dönem prognozu gebelik 

haftası, doğum ağırlığı ve hemorajik hasarın ağırlığı ile ilişkilidir. Bu hastaların taburculuk 

sonrası uzun dönem nörolojik prognozları parankimal hasarının yaygınlığına ve eşlik eden 



16 
 

akut dönem komplikasyonlarına bağlıdır (15,16). 

2.1.1.5. Nekrotizan Enterokolit (NEK) 
 

             Nekrotizan Enterokolit ÇDDA ve ADDA prematürelerin en önemli gastrointestinal 

hastalığıdır. Doğum ağırlığı 1500 gramın altındaki yenidoğanlarda insidansı %6-10’dur. 

Etyolojide immatür barsağın hipoksi-reperfüzyon sonucu hasarlanması başlıca nedendir. 

Hasarlanmada sitokinler, bakteriyel invazyon, beslenme en önemli hazırlayıcı faktörlerdir 

(1,19,20,21,22). 

              Klinik bulgular ve semptomlar NEK ‘te oldukça değişken seyreder. Abdominal 

distansiyon, kusma, safralı aspirat, gaytada gizli ve aşikar kan, ısı düzensizliği, apne, bradikardi, 

sepsis bulguları, letarji ve hipotansiyon görülebilir. Direkt karın grafisinde bağırsak anslarında 

genişleme, bağırsak duvarında ödem görülebilir. Bağırsak duvarında gaz varlığına işaret eden 

“pneumatosis intestinalis” NEK’in patognomonik bulgusudur. Bunun dışında perforasyon 

gelişmesi halinde batında serbest hava veya asit görülebilir. Portal vende gaz görülmesi, 

hastalığın hızla ilerlediğine işaret eder. İlerleyişini ve ağırlığını belirlemek için geliştirilen 

klinik evrelemeye göre (modifiye Bell sınıflaması) şüpheli, kesin ve ilerlemiş NEK olmak üzere 

3 klinik evreye ayrılır (24). Nekrotizan Enterokolit vakalarında tedavide amaç hastalığın 

ilerlemesini, bağırsak perforasyonunu ve şoku önlemektir. Enteral beslenme kesilerek 

nazogastrik dekompresyon yapılır, intravenöz sıvı tedavisi uygulanır, kültür için örnekler 

alındıktan sonra antibiyotik tedavisi başlanır. Hastanın klinik ve radyolojik gidişine göre cerrahi 

konsultasyonu planlanır (1). Nekrotizan enterokolitin önlenmesinde anne sütü ile beslenme, 

beslenmenin yavaş arttırılması, enfeksiyondan korunma, mezenterik bölgenin hemodinamisini 

koruma en önemli başlıklardır. 

2.1.1.6. Prematüre Retinopatisi (ROP) 
 

            Oluşmakta olan retinal damarların gelişiminin kesintiye uğraması sonucu anormal 

vaskülarizasyon ile sonuçlanan bir bozukluktur. Doğum ağırlığı 1250 gramın altındaki 

yenidoğanların %65.8’inde herhangi bir evrede ROP geliştiği gösterilmiştir (25,26). Sıklığı 

doğum ağırlığı ve gebelik haftası düştükçe artar (27). ABD’de okul öncesi çocuklarda görülen 

körlük vakalarının %20’sinden ROP sorumludur (28). ROP gelişiminde iki faz vardır. 

Birincisi erken dönemde yüksek oksijen konsantrasyonlarına yanıt   olarak   gelişen   

vazokonstriksiyon    ve   kapiller yatağın obliterasyonudur. İkinci faz anjiyogenetik faktörlerin 

özellikle vasküler endotelial büyüme faktörü (VEGF) salınımıyla gelişen vazoproliferasyon 

fazıdır. Bilinen en önemli risk faktörü aşırı prematüritedir. Bunun yanında maternal 
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komplikasyonlar, apne, sepsis, hiper veya hipokapni, E vitamini eksikliği, intraventriküler 

kanama, anemi, kan değişimi, hipoksi, asidoz gibi faktörlerle de ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (26,28). 

             Erken dönemde klinik belirti vermeyen bir hastalık olan ROP ancak 

taramaprogramlarıyla saptanabilir (29).  Amerikan Pediatri Akademisi, Amerikan Pediatrik 

Oftalmoloji ve Strabismus Birliği ve Amerikan Oftalmoloji Akademisi’nin 2006 yılı ortak 

kararları ile tarama önerileri güncellenmiştir. Buna göre; doğum ağırlığı 1500 gramın altında 

ve gestasyon yaşı 30 haftadan küçük olan yenidoğanlar ile doğum ağırlığı 1500 gramın 

üstünde olup stabil klinik gidiş göstermeyen yenidoğanlara postnatal 4-6. haftalarda ya da 

postkonsepsiyonel 31-33 haftalarda (hangisi daha erken gelirse) ROP konusunda uzmanlaşmış 

bir göz hastalıkları uzmanı tarafından, hasta başında indirekt fundoskopi uygulanarak ROP 

tarama muayeneleri mutlaka yapılmalıdır (25,30). Önlenmesinde oksijen toksisitesinin en aza 

indirilmesi başta olmak üzere diğer risk faktörlerinden korunması ve riskli yenidoğanların 

tarama muayeneleri ile yakın izlemi önemlidir. Hastalık geliştikten sonra kriyoterapi, lazer 

fotokoagülasyon, retinal ablasyon gibi tedavi rejimleri kullanılmaktadır (30). 

              2.1.1.7. Patent Duktus Arteriyozus (PDA) 

 

              Patent Duktus Arteriosus, term yenidoğanlarda fonksiyonel tam kapanması 96. saatte 

tamamlanan aorto-pulmoner şanttır. Prematürelerde immatür duktusun, kapanmayı sağlayan 

oksijene ve vazoaktif maddelere cevabı daha azdır ve bu nedenle PDA sıklığı gebelik yaşı ile 

ters orantılıdır ve PDA, tartısı 1750 gramın altında olan yenidoğanların %45 ‘inde görülürken 

bu oran 1000 gramın altında %80’e ulaşır (1,31). 

Prematürite, RDS, sürfaktan tedavisi, asfiksi, konjenital sendromlar, sıvı yükü PDA sıklığını 

arttırırken; antenatal steroid uygulaması, IUBG, uzamış membran rüptürü sıklığını azaltır (31). 

               Klinik tabloda; kalp yetmezliği bulguları takipne, taşikardi, hepatomegali, dispne, 

ventilatördeki hastalarda ventilatör parametrelerinde düzelmeme, direnç dikkati çeker. 

Prematüreler postnatal 24-72 saatte PDA yönünden mutlaka ekokardiyografi ile taranmalıdır. 

Tedavide; sıvı kısıtlaması, kardiyovasküler stabilizasyonun sağlanması, prostoglandin 

sentetaz inhibitörleri ve bunların da başarısızlığı durumunda cerrahi kapama tedavileri 

uygulanır (31). Prematürelerde hemodinamiyi bozan PDA, ROP, NEK, İVH ve BPD riskini 

artırır (32). 
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2.1.1.8. Prematüre anemisi 
 

               Prematürelerde anemi ;eritrosit yaşam süresinin term bebeklere göre daha kısa 

olması, demir depoların yetersizliği, laboratuar testleri için sık kan alınması, hemoliz ve 

kanamalar, hızlı büyüme ve eritropoetin eksikliği nedeniyle gelişmektedir (33). 

               Prematüre anemisinde retikülosit sayısı düşüklüğü, kan ve kemik iliğinde eritrosit 

öncüllerinin normal sayılarda olması ve eritropoetin düzeyinde düşüklük beklenir. 

Eritropoetin yanıtını baskılayacağından transfüzyon kısıtlı yapılmalıdır (33). Aneminin 

önlenmesi için eritropoetin demir tedavisi ile birlikte kullanılabilir veya demir profilaksisi dört 

haftadan sonra verilebilir. Böylece transfüzyon ihtiyacı anlamlı ölçüde azaltılabilir (34). 

2.1.1.9. Prematürite İle İlişkili Diğer Sorunlar 
 

               Aşırı düşük doğum ağırlıklı (ADDA) yenidoğanlarda hipotansiyon sıktır. 

Adrenokortikal yetersizliğe, zayıf damar tonusuna ve immatür katekolamin yanıtına bağlı 

olarak gelişir. Nadiren hipovolemiye sekonder gözlenir ancak end organ hasarı bulguları ile 

birliktelik gösteren hipotansiyon, intraventriküler hemoraji / periventriküler lökomalazi ile 

ilişkilidir ve düzeltilmesi gerekir (35). 

               Prematürelerde glikojen depoları az; glikoneogenez ve glikojenoliz kapasitelerinin 

sınırlı olması ile hipoglisemiye (plazma glukozu < 47mg/dl) eğilim sıktır. Glukoz infüzyon 

hızı normoglisemiyi sağlayacak düzeyde tutulmalı ve sepsis, hipotermi, hiperinsülinizm gibi 

patolojik durumlar göz önünde bulundurulmalıdır (36,37). Hiperglisemi (kan glukozu > 150 

mg/dl) ise ozmotik glukozüriye neden olarak sıvı kaybıyla sonuçlanabilir. Glukoz infüzyon 

hızının fazla olması hiperglisemiye neden olabilse de sepsis, NEC, İVK, stres gibi nedenlere 

ikincil gelişebilir (37). 

               Kalsiyumun plasental geçişinde gebeliğin üçüncü trimesterinde (37. haftadan sonra) 

140 mg/kg/gün elementer Ca ‘a ulaşılır. Bu nedenle prematüre yenidoğanlarda hipokalsemi 

sıklığı prematürite derecesine göre artmaktadır. Prematüre osteopenisi sıklığı; doğum ağırlığı 

ve gebelik haftası küçüldükçe artar, doğum ağırlığı 1000 gramın altında olanlarda % 55, 1500 

gramdan küçüklerde % 23 iken, 28. gebelik haftasından önce doğanlarda sıklık % 100’e 

ulaşmaktadır. Hipokalsemi doğum ağırlığı 1500 gramın altında olan yenidoğanların %30 

kadarında gelişir. Perinatal stres, beslenme bozuklukları, diyabetik anne bebeği olmak ve 

hipomagnezemi riski artırır (38). Aldemir ve ark. (39) tarafından, Ocak 2004-Aralık 2006 

tarihleri arasında yenidoğan ünitesinde izlenen 3691 prematüre bebekte genel osteopeni 

sıklığını %3.1 olasılıkla olarak bildirilmiştir. 32. gebelik haftasından önce doğanlarda sıklık 
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%22.5, 1000 gramın altındaki bebeklerde ise %18.4 olarak rapor edilmiştir.   

 

2.2. Bronkopulmoner Displazi 
 

2.2.1. Bronkopulmoner Displazi Tanımı 
 

Bronkopulmoner Displazi (BPD), klinik radyolojik ve histolojik özellikleri ile 

tanımlanan kronik bir akciğer hastalığıdır. Önceleri mekanik ventilasyon ve oksijene bağlı 

hasarlanma olarak değerlendirilmiş, son yıllarda “yeni BPD” tanımıyla gebelik haftası daha 

küçük prematürelerde farklı mekanizmalarla oluşan bir hastalık olarak tanımlanmıştır. 

Perinataoloji ve neonatalojide ki gelişmelerle birlikte immatür yenidoğanların 

sağkalım oranları yükselirken diğer kronik hastalıklar gibi BPD görülme sıklığıda artmıştır. 

ABD’de her yıl 10.000-15.000 bebeğin BPD tanısı aldığı tahmin edilmektedir (40). 

Bronkopulmoner Displazi akut dönemde mortalitesi yüksek bir sorundur. İzlem 

süreince sık hastane yatışı, büyüme-gelişme geriliği ve nörogelişimsel gerilik önemli 

morbiditelerdendir. Bu sebeple BDP’nin nedenlerini belirlemek, önlemek ve tedavi etmek, 

uzun dönemde ortaya çıkacak komplikasyonları öngörmek çok önemlidir. Kısa ve uzun 

dönem izleminde ortaya çıkabilecek hastalık ve tedavilerle ilişkili komplikasyonların erken 

tanı ve tedavisi hastalıkla ilişkili mortalite ve morbidite de azalma sağlayacaktır (41,42,43). 

Bronkopulmoner Displazi ilk olarak 1967 yılında Northway ve ark  (44) tarafından, 

30-37 gestasyon haftasında doğan ve Respiratuar Distres Sendrom / Hyalen Membran 

Hastalığı nedeni ile yüksek konsantrasyonlu oksijen ve yüksek basınçlı mekanik 

ventilasyon uygulanmış prematürelerin kronik akciğer hastalığı olarak tanımlanmıştır. 

Takip eden yıllarda yapılan çeşitli çalışmalarla RDS’nin BPD gelişimi için mutlak 

olmadığı, bu gelişmelerle gebelik haftası daha küçük, hafif RDS kliniği olan veya hiç RDS 

kliniği olmayan, az miktarda oksijen desteğine ihtiyaç duyulan, düşük basınç ve oksijen 

uygulamalarıyla kısa süreli ventilasyon desteği yapılanlarda da görülmeye başlanmıştır. Bu 

durum, araştırıcıları etyolojideki diğer faktörlerin araştırılmasına ve yeni tanımlamalara 

yönlendirmiştir (45,46,47). 

Epidemiyolojik, klinik ve histopatolojik özelliklerinde farklılıklar olması nedeniyle 

BPD’nin esas olarak tanımlanması 2001 yılında Amerikan Ulusal Halk Sağlığı enstitüleri 

(NICHD, NHLB, ORD) tarafından yayımlanan kriterlere göre yapılmaktadır. Kronik akciğer 

hastalığı teriminin yenidoğan dönemi dışında tüm yaş gruplarındaki akciğer hastalıklarını da 
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içerdiğinden ve hem epidemiyolojk hem de etyopatojenik açıdan yenidoğan döneminde 

görülen bu tablo diğer yaş gruplarından farklı olduğundan tanımlamada Bronkopulmoner 

Displazi teriminin kullanılması gerektiği bildirlmiştir (48). 

Buna göre BPD, yaşamın 28. günü ya da daha uzun süreli devam eden %21 ‘den 

fazla oksijen konsantrasyonuna bağımlılık olarak tanımlanmıştır. Etkilenmiş yenidoğanlar 

doğumdaki gestasyon yaşlarına ve klinik bulgularına göre değerlendirilmektedir (48). 

Bronkopulmoner Displazide radyolojik bulgular yaygındır. Ancak subjektif 

yorumlamalar nedeni ile BPD tanımlanmasında ve ciddiyetinin belirlenmesinde 

kullanılmaması sonucuna varılmıştır. BPD tanımlaması otuzikinci gebelik haftasının 

altında ve üstünde doğan bebekleri ayrı ayrı sınıflandırarak yapılmaktadır. Buna göre bu 

bebeklerin 28 günden fazla oksijen bağımlılıklarının olmasının yanında 32 haftanın altında 

doğanları postkonsepsiyonel 36. haftada veya taburcu olurken; 32 haftanın üstünde 

doğanları ise postnatal 4-8. haftada veya taburcu olurken değerlendirerek oksijen 

ihtiyaçlarının olup olmamasına göre hafif, orta, ağır BPD olarak sınıflandırılmaları 

gerektiği vurgulanmıştır. Aşağıda tablo şekli ile gösterilmiştir (Tablo 2) 

.Tablo 2. BPD Sınıflaması Am J Respir Crit Care Med. 2001; 163:1723-1729 

(48) 

 
 

BPD 

Sınıflaması 

En az 28 gün > %21 oksijen tedavisi alan yenidoğan 

 

Doğumda gebelik haftası < 32 hf 

36. haftada veya taburcu 

edilirken 

Doğumda gebelik haftası   ≥ 32 hf 

Postnatal 56. gün veya 

taburculukta 

Hafif BPD Oksijen gereksinimi yok Oksijen gereksinimi yok 

Orta BPD Oksijen gereksinimi < %30 Oksijen gereksinimi < %30 

Ağır BPD Oksijen gereksinimi NCPAP-PBV Oksijen gereksinimi NCPAP-PBV 

 

2.2.2. Sıklık 
 

Bronkopulmoner Displazi sıklığını etkileyen pek çok faktör arasından en önemli olan 

akciğer matüritesi olup insidansı gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile ters orantılıdır. Sıklık 

çeşitli merkezlerin tanımlamalarına göre farklılık gösterdiği için gerçek oran vermek 

güçtür. ABD’de yapılan çalışmada sıklık sırası %3-43 olarak belirtilmiştir (50). 
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Ülkemizden Aldemir ve ark (49) Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde Ocak 2003-Aralık 

2004 tarihlerinde % 37 ‘si (825) ÇDDA olan 2226 prematüre ile yaptıkları çalışmada BPD 

sıklığını % 6.3 olarak rapor edilmiştir. BPD’li bebeklerin %76 ‘sı 28. gestasyon haftasından 

küçük saptanmış olup, % 67 ‘sinin 1000 gramın altında olduğu bildirilmiştir. 

2.2.3. Patofizyoloji 
 

Bronkopulmoner Displazi, multifaktöryel bir hastalıktır. Primer bir akciğer 

hastalığının varlığından bağımsız bir şekilde kalıcı hasarın ikincil gelişimi, normal olmayan 

bir tamir süreci ile ilişkilidir ve alveolizasyonda duraklama, fibrozis, anormal maturasyon 

süreciyle sonuçlanır. 

İmmatür akciğerde sürfaktan eksikliğinin de etkisiyle pozitif basınçlı ventilasyon ile 

epitel hasarlanması gelişir (51). Ayrıca yüksek konsantrasyonda oksijen kullanılması serbest 

radikallerin oluşmasına neden olarak akciğer hasarını artırır. Hiperoksi ve barotravmayla 

başlayan inflamasyon tablosuna enfeksiyon ve beslenme yetersizliği gibi faktörlerin de 

eklenmesiyle bu hasar daha da artar ve fibrozisle sonuçlanarak solunum fonksiyonlarının 

bozulmasına neden olur (52,53). 

 

2.2.4. Bronkopulmoner Displazi Oluşumunda Etkili Risk Faktörleri 
 

2.2.4.1. Prematürite 
 

Etyopatogenezde en önemli risk faktörü akciğerlerin immatüritesidir ve sıklık 

gebelik haftası ile ters orantılı olarak artar. Akciğer gelişimi gebeliğin 3. haftasında ön 

bağırsağın endodermal hücrelerinden başlar. Bu dönemde vasküler endotelyal büyüme 

faktörü (VEGF) morfogenezi stimüle ederken, transforming büyüme faktörü beta (TGF-B) 

inhibitör etki gösterir (55,56). 

Akciğerlerin gelişimi intauterin beş dönemde gerçekleşir ve postnatal dönemde de 

devam eder. Gestasyonun 16-26. haftaları arası kanaliküler dönemdir ve kritiktir. Bu 

dönem öncesinde oluşak hipoksi, doğum ve postnatal hipoksi akciğer morfogenezisini 

önemli ölçüde bozarak anormal tamir mekanizmalarını devreye sokar. Gestasyonun 26- 

36. haftaları arasında terminal respiratuvar yapıların geliştiği sakküler dönemde ve 36. 

gestasyon haftası ile postnatal 2 yaş arasında gerçekleşen alveolar dönemde meydana 

gelecek bir hasarın akciğer morfogenezindeki patolojik etkisi daha hafif olmaktadır. 

Akciğer hasarı sonucu meydana gelen BPD, akciğerlerin morfogenezindeki sorunları da 
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göstermektedir (53,57,58). 

Bronkopulmoner Displazi, inflamasyon ve akut akciğer hasarlanmasına immatür 

akciğerin verdiği yanıt olarak gelişmektedir. Doku hasarı inflamasyon tarafından başlatılır 

ve kompleks bir onarım fazı bunu izler (59). İnflamatuar yanıtı sınırlayan ve onarım 

sürecinde etkin olan TGF-B’nin anormal uyarılması normal gelişimi baskılar (60,61,62). 

BPD ‘li preterm bebeklerin havayollarında artmış TGF-B konsantrasyonları saptanmış, 

bunun yanında normal maturasyonda ve doku yenilenmesinde görevli keratinosit ve 

hepatosit büyüme faktörleri havayolu konsantrasyonları düşük bulunmuştur 

(63,64,65,66,67). Model BPD’de düşük VEGF ve VEGF reseptör ekspresyonu, hava 

yollarında genişleme ve pulmoner kapillerde azalma ile ilişkili bulunmuştur(68). 

Çalışmalarda umblikal VEGF düzeyleri yüksek olan prematürelerde RDS gelişme riskinin 

daha düşük olduğu bulunmuştur (69). Bu bulgular ile fibrozisden çok, vasküler yapılar ve 

parenkim dokusunun yapısında duraksama ile karakterize yeni BPD patogenezinin 

anlaşılması sağlanmış, patogenezde vaskülaritenin önemi belirtilmiştir. Böylelikle 

anjiyogenetik faktörlerin modulasyonu ile tedaviye yeni bir yaklaşım kazandırılmıştır (68). 

Bronkopulmoner Displazi gelişmesinin önlenmesinde onarım sürecinde pulmoner 

epitelyum hücre farklılaşması ve maturasyonunda önemli rolu olan Avitamini 

profilaksisinin yararı gösterilmiştir (70,71). 

2.2.4.2. Hiperoksi / Oksidan Stres 
 

Prematüreler, antioksidan sistemlerin tam gelişmemesi nedeniyle oksidan hasara 

karşı daha hassastırlar. Özellikle süperoksit anyon (O2-), hidrojen peroksit (H2O2) ve 

hidroksil radikali (OH-) gibi hiperoksi, reperfüzyon ve inflamasyon durumlarında açığa 

çıkan radikaller enzim oksidasyonu, DNA sentez inhibisyonu, anti-proteinazların 

inhibisyonu lipit peroksidasyonu yaparak ve ek olarak sürfaktan sentezini azaltarak etki 

ederler. Ayrıca kemotaksisi uyararak inflamatuar hücrelerin göçü ile birlikte hücresel 

yapılarda zedelenme ve hücre ölümüne öncülük etmiş olurlar (41,42,52,53,57,72,73,74). 

Hiperoksiye maruz kalan hayvan modellerinde BPD’ye çok benzeyen bir akciğer hastalığı 

geliştiği gösterilmiştir (75,76). Preterm hayvan modelleri hiperoksik ventile edilmiş ve 

artmış oksidatif DNA hasarı ve VEGF düzeyinde düşme saptanmıştır (78). Proteaz ve 

proteaz inhibitörlerinin bozulmuş dengesi BPD’li ve RDS’li prematüre bebeklerin 

havayollarında açıkça gösterilmiştir (79,80). Artmış elastaz aktivitesi sonucu ağır BPD 

gelişen bebklerin akciğerlerinde alveolar septasyonun belirgin azalmış olduğu görülmüştür 
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(81). 

Bölgedeki makrofajlar ve nötrofillerden salınan oksijen metabolitleri ve serbest 

radikaller, hiperoksik ortamda serbest demir aracılığı ile de oluşabilirler (82). Serbest demir 

RDS tanısı ile ventile edilen prematüre bebeklerin havayolu sekresyonlarında tespit 

edilmiştir (83). Ayrıca BPD’li bebeklerin alveolar makrofajlarının, kontrol grubuna göre 

daha fazla hidrojen peroksit ürettiği gösterilmiştir (84). Yaşamın ilk gününde trakeal lavaj 

sıvılarında ve idrarlarında okside askorbik asit, ürik asit, allantoin ve o-tirozin gibi 

peroksidasyon göstergeleri olan maddelerde artma bulunan prematürelerde doğumdan önce 

bronkopulmoner displazi gelişiminin uyarıldığına dair görüş bulunmaktadır (73). 

2.2.4.3. Volütravma / Barotravma 
 

Mekanik ventilasyon seyrinde gelişen barotavma veya volutravma akciğer 

hasarlanmasında önemli etkenlerdendir. Atelektazi veya bölgesel alveollerdeki aşırı 

distansiyon alveolar instabilite ve havayollarındaki hasarlanmaya neden olur. 

Atelektotravma mekanik ventilasyon sırasında alveollerin tekrarlayan açılması ve 

kapanması ile oluşan bir hasarlanmadır. Gelişen atelektazi sadece sonuç değil devam eden 

hasarlanmanın sebeplerindendir. Düşük PEEP uygulamasının akciğer hasarlanmasına 

olurken, yüksek PEEP uygulamasının, akciğeri yüksek inflasyon basıncının neden olduğu 

hasardan, dolayısıyla da BPD’den koruduğu gösterilmiştir (52,72). 

Volutravma mekanik ventilasyon sırasında yüksek tidal volümlerin kullanılmasıyla 

oluşan hasarlanmadır. Akciğer kapiller endotel, bazal membran, alveoller ve hava 

yollarında gerilme ile seyreden hasarda artmış kapiller geçirgenlik, ödem ve inflmasyon 

mevcuttur. Doğum odasında entübe edilmeden nazal CPAP ile solunum desteği verilen 

bebeklerde BPD sıklığı daha az bulunmuş ancak randomize çalışmalarla kanıtlanamamıştır 

(86). Hayvan deneyleri ile mekanik ventilasyonun proinflamatuar bir süreç başlattığı ve 

granülosit sayısının alveolar lavajlarda arttığı gösterilmiştir (87). Eş zamanlı periferik 

granülosit sayısında azalma tespit edilmiştir. Yaşamın ilk saatlerinde granülosit sayısı 

azalan pretermler BPD gelişmesi açısından riskli oldukları gösterilmiştir (88). 

Atelektotravma ve volutarvma sinerjistik etki ile akciğer hasarlanmasına katkıda 

bulunur. Günümüzde mekanik ventilasyonun sonucu gelişen akut akciğer hasarında düşük 

PEEP ve yüksek tidal volum en önemli neden kabul edilmektedir (90). 

Barotravma, ventilasyonda yüksek basınçların kullanılması ile oluşan hasarlanmadır. 

Ancak tek başına basıncın akciğer hasarlanmasında önemli bir faktör olmadığı, 
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atelektotravma ve volutravmanın daha önemli olduğuna dair çalışmalar vardır 

(42,48,72,91). 

Bronkopulmoner Displazi insidansı açısından düşük PEEP basıncı ve uzun inspiryum 

zamanı ile ventile edilen bebekler ile yüksek basınç, kısa inspiryum zamanı ile ventile 

edilen bebekler arasında fark yoktur (52). 

Konvansiyonel ve HFO olmak üzere balon maske dahil tüm ventilasyon şekilleri 

akciğer hasarlanması oluşturabilir (94). 

Aşırı ventilasyon tedavisi sonucu gelişen hipokarbinin, artmış tidal volüm ve yetersiz 

PEEP ile birlikte BPD riskini artırdığı düşünülmektedir. Bununla birlikte akciğerin aşırı 

havalanması ile birlikte olan pnömotoraks ve pulmoner interstisyel amfizemle BPD 

arasında güçlü bir ilişki vardır (52,85). 

2.2.4.4. Antenatal - Postnatal Enfeksiyon / İnflamasyon 
 

Antenatal steroid, nazik ventilasyon uygulaması, erken sürfaktan tedavisi ile 

prematürelerde akciğer hasarlanmasının ciddiyeti azalmış ve ciddi BPD insidansında 

azalmayı da beraberinde getirmiştir. Başlangıçta RDS bulgusu minimal ya da olmayan 

ancak yaşamın ilk haftalarında solunum desteği gerektiren immatür bebeklerde “yeni BPD 

“gelişmektir ve daha sık görünen grup olmuştur. Bu bebekler çoğunlukla intrauterin klinik 

ya da histolojik korioamniyonit ile doğmaktadırlar. Pulmoner ve sistemik   enfeksiyonlar, 

yüksek   konsatrasyonlu   oksijen   uygulaması   ve    mekanik ventilasyon immatür 

akciğerde inflamasyonu tetikler. Ve yeni BPD’li bebeklerde alveolizasyonu ve akciğerin 

normal vasküler gelişimini bozar (79,95,96). 

Nötrofiller ve makrofajlar akciğer enflamasyonunda önemli role sahiptir. Mekanik 

ventilasyondan sonra alveolar nötrofiller artar. Periferik kanda eş zamanlı dolaşan nötrofil 

sayısında azalma görülür. Bu durumun yaygın pulmoner ödem ve BPD gelişimine zemin 

hazırladığı rapor edilmiştir (96,97). Sonuç olarak makrofajların akciğerde intraparankimal 

inflamasyon ve BPD gelişmesine katkıda bulunduğu bildirilmiştir (96). 

Sitokinler ve hücresel adezyon moleküllerinin de akciğerin inflamasyon 

mekanizmasında önemi dikkat çekmiştir. BPD’li preterm bebeklerin dolaşımında ve 

akciğer sekreyonlarında ICAM-1 (hücreler arası adezyon molekülü) ve selektinlerin arttığı 

bildirilmiştir (98,100,101). Korioamnionit ile komplike olmuş gebeliklerden doğan 

pretermlerde endotelyal kord hücrelerinin üzerinde ICAM-1 reseptörünün arttığı 

gösterilmiştir (99). 
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Bronkopulmoner Displazili bebeklerin havayollarındaki kemotaktik ve kemokinetik 

ajanlar ile bölgeye nötrofil ve makrofaj göçü sağlanır. C5a, tümör nekrozis faktör (TNF-a), 

interlökin 1 (IL-1), interlökin 6 (IL-6), elastin parçaları, fibronektin lipooksijenaz ürünleri 

bunların başlıcalarındandır (102,105,106,107). Proinflamatuar sitokinlerin plasentayı 

geçmediği gösterilmiştir (108). Alveolar makrofajlar, epitelyum hücreleri, fibroblastlar, tip 

2 pnömositler ve endotel hücreleri tarafından sentezlenen bu sitokinlerin salınmasının 

hipoksi, hiperoksi, endotoksin ve Ureoplasma urealyticum gibi bakteriyel etkenlerin 

uyarısyla geliştiği rapor edilmiştir (109). 

Korioamniyonite maruz kalan akciğer dokusunda belirgin inflamatuar yanıt 

saptanmıştır (110). Çalışmalardan elde edilen veriler korioamniyonit ile BPD arasında 

güçlü ilişki olduğunu göstermiş ve amniyotik sıvı ve fetal kordon kanında artmış 

proinflamatuar yanıt BPD gelişimi için bağımsız risk faktörü olarak gösterilmiştir 

(111,112). Korioamnionit, mekanik ventilasyon ve postnatal sepsis BPD gelişimi için en 

önemli risk faktörleri olup, etkenlerin bir arada olmasının morbiditeyi ağırlaştırdığına 

dikkat çekilmiştir (113). 

 

Asendan olarak gelişen hafif şiddette bir koryoamniyonit erken doğuma neden 

olurken diğer yandan fetal pulmoner inflamasyona neden olur ve BPD riskini artırır 

(95,115). Doğum esnasında (116) havayolları Ureoplasma urealyticum ile kolonize olan 

bebeklerin BPD açısından risk altında oldukları gösterilmişse de özellikle koryoamniyonit 

gibi maternal enfeksiyonların BPD gelişiminde daha önemli rolü olduğu anlaşılmıştır (85). 

Artmış alveola-kapiller geçirgenlik ve sistemik inflamatuar yanıt da BPD 

gelişmesinde önemlidir. Postnatal 2. haftalarında değerlendirildiğinde BPD’li 

yenidoğanların alveolar sekresyonları albumin konsantrasyonları, BPD olmayanlara göre 

belirgin yüksek saptanmıştır (106). Akciğer kapiller endotelinde ki hasarı tetikleyen 

faktörler. nötrofil ve trombosit aktivasyonunun da kolaylaştırır ve inflamasyon ve 

pıhtılaşma sistemi aktive olur. 

2.2.4.5. Patent Duktus Arteriyozus (PDA) 
 

Patent Duktus Arteriyozus, pulmoner kan akımının artmasına ve intersitisyel ödeme 

neden olarak akciğer kompliyansının azalmasına ve havayolu direncinin artmasına neden 

olur. Bu durum agresif ve uzamış ventilatör tedavisi ve uzun süreli oksijen desteği 

gerektirerek BPD gelişmesine zemin hazırlar (53). Patent duktus arteriyozus ile birlikte bir 
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nozokomiyal enfeksiyon varsa PDA’ya bağlı akciğerlerde sıvı yüklenmesi ve BPD gelişme 

riski daha da artar (116). 

2.2.4.6. Genetik 
 

Bronkopulmoner Displazi gelişiminde genetik yatkınlık olabilir ancak henüz kesin 

olarak mekanizması ortaya konmamıştır. Akciğerlerin onarımında normal akciğer 

dokusunun yeniden yapılandırılması için devreye giren fibroblast proliferasyonu ve 

fibrozis genetik ile ilişkili olabilir. İnflamatuvar mediyatörleri tetikleyen ve pulmoner 

büyümeyi düzenleyen genlerin etkilenmiş akciğer dokusunda bulunduğu gösterilmiştir. 

Gen ekspresyonu ile fibrozise zemin hazırlayan mediyatörler salınır (48,53). Yine fibrozis 

gibi sürfaktan sistemi, inflamatuvar cevap, antioksidan enzimler de genetik 

polimorfizmden etkilenirler. Sürfaktan proteinleri (SP), “transforming growth factor- β1” 

(TGF-β1) ve VEGF‟yi kodlayan genlerde de polimorfizm görülmüştür. 

Bunların dışında A vitamini eksikliği de etiyopatogenezde önemlidir. BPD gelişen 

bebeklerde A vitamini düzeyinin daha düşük olduğu bulunmuştur. Yaşamın ilk haftasında 

adrenal yetmezlikle birlikte kortizol düzeyi düşük olanlarda akciğer inflamasyonunun ve 

dolayısıyla BPD insidansının arttığı bildirilmiştir. Bu bebeklerde düşük doz hidrokortizon 

ile yapılacak erken tedavi BPD’yi önler (52,62). 

2.2.5. Klinik Bulgular 
 

Yenidoğan bakımında mekanik ventilasyonun olmadığı 1970’den önceki yıllarda 

respiratuar distress sendromlu prematüreler yaşatılamıyordu (44). 1970-1990 yılları 

arasında ventilatör ve genel destekle büyük prematüreler ve hafif RDS ‘li olgular yaşama 

kazandırıldı. 1992’den itibaren dünyada ekzojen sürfaktan kullanılmasıyla, 

ventilatörlerdeki teknik donanımdaki gelişmelerle, antenatal steroidin RDS ‘yi önlemedeki 

etkisinin kanıtlanmasıyla ÇDDA ve ADDA prematüreler yaşatılmaya başlandı (118). 

Özellikle 28. gestasyon haftası ve 1000 gram altında yaşatılan prematürelerin 

immatür akciğerlerinde BPD gelişmesi önlenemedi. 

Bronkopulmoner Displazide klinik tablo yavaş seyirlidir. Mekanik ventilasyondan 

geç ayrılma, ve / veya oksijen desteğinin uzun sürmesi, tekrarlayan apne atakları, takipne, 

dispne, sağ kalp yetersizliği, obstriktif semptomlar, büyüme geriliği, beslenme zorluğu 

başlıca semptomları oluşturmaktadır (53,119). Fizik incelemede akciğerlerde krepitan 

raller veya atelektaziye bağlı havalanma bozuklukları, kalp yetmezliğine bağlı taşikardi, 

taşipne, hepatomegali, duktus arteriozusun açılması, uzamış ventilasyon sonucu ventilatör 
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ilişkili pnömoni bulguları dikkati çekmektedir (53,81,118,119). 

Hastalığın seyrinde uzun süreli ventilatör tedavisi, hareketsizlik, beslenme 

yetersizliği, ve / veya total parenteral beslenme, steroid tedavisi nedeni ile gelişen osteopeni 

önemli morbidite nedenleridir (118) 

2.2.6. Korunma 
 

1-Erken Doğumun Önlenmesi 

2-Antenatal Steroid Tedavisi  

3-Sürfaktan Uygulaması: 

Respiratuar distress sendromunda akut akciğer hasarının tedavisinde sürfaktan çok 

başarılı olmuştur ancak BPD sıklığına etki etmediği görülmüştür, buna neden olarak 

RDS’ye bağlı hasarlanmadan ziyade immatür akciğer sorumlu tutulmaktadır.(122). 

4-Antienflamatuvar ve Bronkodilatör İlaçlar: 

 

Eğer bebek yedi günden daha uzun süredir mekanik ventilasyon desteğindeyse ve 

tekrarlayan atelektaziler gibi BPD ile uyumlu radyolojik bulgular, diüretiklere rağmen 

dirençli pulmoner ödem, wheezing, akciğer sekresyonlarında artış varsa glikokortikoid 

tedavisi başlanabilir (53). Postnatal dönemde glikokortikoidler ilk uygulandığında BPD 

sıklığının azaldığı görülmüş ancak uzun dönemde istenmeyen yan etkilerinin ortaya 

çıkması nedeniyle kullanılması halen tartışmalıdır (115). 

 

            5-Patent Duktus Arteriyozusun Kapatılması  

            6-Sıvı Tedavisİ 

            7-Enfeksiyonların kontrolü 

            8-Mekanik Ventilasyon Tedavisi: 

 

Mekanik ventilasyonun amacı akciğer hasarına yol açmadan, aşırı havalanmayı 

önleyerek fonksiyonel rezidüel kapasiteyi artırmak olmalıdır. Tidal volümü düşük tutmak 

(4-6 ml/kg), yeterli PEEP sağlamak, permisif hiperkarbi sağlamak, bebeği prone 

pozisyonda yatırmak, nazal CPAP uygulamak, yüksek frekanslı ventilasyon (HFO) 

uygulamak uygulanabilecek yöntemlerdendir. Ancak tüm bu yöntemlerin kesin olarak 

BPD insidansını azalttığı gösterilememiştir (53). 
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            9-Antioksidan ve Beslenme Tedavileri: 

 

ÇDDA prematürelerde BPD’yi önlemek için intramuskuler A vitamini 5000 İU 

olacak şekilde haftada 3 doz toplamda 12 doz şeklinde uygulanmaktadır (70). 

2.2.7. Tedavi 
 

2.2.7.1. Uygun Mekanik Ventilasyon 

2.2.7.2. Oksijen ve Vazodilatörler 
 

BPD’li yenidoğanın aldığı oksijen miktarını, oksijen toksisitesinden kaçınmak için 

en kısa zamanda azaltmak gerekir. Ancak bunun yanında dokuların oksijenizasyonunu 

sağlamak, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gelişimini önlemek için PaO2 

düzeyini 50-55 mmHg üzerinde tutmak önemlidir. Beslenme, banyo ve yenidoğanın 

ajitasyonu gibi durumlarda oksijen tüketimi artar. Böyle zamanlarda verilen oksijen 

konsantrasyonu artırılmalıdır (118).  Aksi durumda mortalitede artma, pulmoner 

hipertansiyon ve kor pulmonale gelişimi, yetersiz kilo alımı ve havayolu direncinde artış 

gibi hipokseminin olumsuz etkileri ortaya çıkar (95). Ağır BPD hastalarına aylar hatta yıllar 

boyu oksijen desteği gerekebilir. Taburcu olduktan sonra bu hastaların bir kısmına evde de 

oksijen tedavisi verimeye devam edilmektedir (118). Bronkopulmoner displazi gelişme 

ihtimali yüksek olan ÇDDA yenidoğanlarda, BPD’den korunmak için düşük doz inhale 

nitrik oksitin (iNO) pulmoner vazodilatatör etkisinden de fayda görüldüğü bildirilmiştir 

(122). Bir kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin ise pulmoner vazodilatasyon yapmasına 

rağmen sistemik vazodilatasyon ve miyokard depresyonuna da neden olduğundan sınırlı 

olarak kullanılmaktadır (118). 

2.2.7.3. Sıvı Tedavisi ve Diüretikler 
 

Bronkopulmoner displazi olan prematüreler normal ve fazla miktardaki sıvı 

verildiğinde bunu tolere etmekte zorlanmaktadırlar. Ayrıca pulmoner interstisyel alanda 

sıvı toplanmasına eğilim olması pulmoner fonksiyonun bozulmasına neden olarak 

hipoksemi, hiperkapni ve ventilatör bağımlılığına yol açmaktadır. Bu yenidoğanların sıvı 

tedavisinde kısıtlı sıvı ve tuz verilmeli ancak bunun yanında büyüme için yeterli kalori ve 

metabolik ihtiyaçları için de yeterli sıvı sağlanmalıdır (118). Kısıtlı sıvı verilmesine rağmen 

pulmoner ödem gelişmesi durumunda diüretikler kullanılabilmektedir. Diüretiklerin 

verilmesiyle pulmoner kompliyansta ani düzelme ve dirençte azalma görülebilmektedir. 

Ancak bu geçici bir düzelmedir ve ilaç kesilince etki de kaybolmaktadır (85,118). Ek olarak 
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potasyum klorur (KCl) verilmesi önerilmektedir (52). 

2.2.7.4. Postnatal Kortikosteroidler 
 

Postnatal dönemde antiinflamatuvar olan kortikosteroid verilen yenidoğanlarda 

inflamasyonda azalma, sitokinlerin yol açtığı inflamatuvar süreçte baskılanma olduğu 

görülmüştür. Ayrıca postnatal kortikosteroidlerin sürfaktan sentezini artırdığı, beta- 

adrenerjik aktiviteyi stimüle ettiği, antioksidan üretimini artırdığı, hücre ve lizozom 

membranı stabilizasyonu sağladığı ve prostoglandin ve lökotrien sentezini inhibe ettiği de 

bilinmektedir (120,160). Buna karşılık steroidlerin akciğer kompliyansını arttırma ve 

direncini azaltmasına rağmen BPD gelişimi ve hayatta kalma üzerine çok etkisi 

bulunamamıştır. Hipertansiyon, hiperglisemi, adrenal supresyon, büyüme geriliği, 

nörogelişim bozukluğu ve intestinal perforasyon gibi uzun ve kısa dönemdeki yan etkileri 

de kaygı verici bulunduğundan seçilmiş vakalarda kullanılması önerilmiştir (52). 

2.2.7.5. Bronkodilatör İlaçlar 
 

BPD’li yenidoğanlarda, havayolu düz kaslarında hipertrofi ve havayolu 

hiperreaktivitesi görülmektedir. Bu hastalarda hipoksi, hava yolu direncini artıracağından 

hem yeterli oksijenizasyonu sağlamak hem de bronkokonstriksiyondan kaçınmak 

gerekmektedir (118). Kısa süreli inhale veya parenteral beta2-adrenerjik agonist 

tedavisinin ventilasyonda düzelme yaptığı görülmüştür. Inhale albuterol bu amaçla en sık 

kullanılan ajandır. Ancak ciddi yan etkileri ve terapötik indeksinin dar olması nedeniyle 

sistemik kullanımları sınırlıdır (52). Akut atak sırasında kullanılmaları önerilmektedir 

(85,118). 

2.2.7.6. Beslenme 
 

Bronkopulmoner Displazili yenidoğanlarda hem enteral hem de parenteral beslenme 

büyüme ve iyileşmenin hızlanmasında önemlidir (52). Verilen kalorinin kısıtlı olması 

durumunda somatik büyüme ve yeni alveollerin oluşması gecikmektedir. Ayrıca BPD’li 

yenidoğanlarda enfeksiyonlara ve oksijen toksisitesine karşı direnç azalmıştır (118). 

Tedavinin başarısı için parenteral beslenmeye doğumdan sonraki ilk 2-3 günde başlamak 

ve agresif beslenme rejimleri uygulamak önemlidir. Bunlara ek olarak BPD insidansında 

azalma sağladığı gösterilen tek ajan A vitaminidir (52). BPD’li yenidoğanlara, diüretik ve 

steroid tedavisi ile ilişkili kalsiüriye ve fosfotüriye bağlı prematüre osteopenisinden 

korumak için ek olarak kalsiyum, fosfor ve D vitamini verilmelidir. Poliansatüre yağ 

asitleri, A vitamini, demir, bakır, çinko, selenyum ve sülfür içeren aminoasitler BPD’nin 
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önlenmesinde ve tedavisinde önemli besinsel elemanlardır (70,85,118). 

2.2.7.7. Enfeksiyon Tedavisi 
 

Bronkopulmoner pulmoner displazi tanımlanmış prematürelerde tekrarlayan akçiğer 

enfeksiyonları (viral, bakteriyal) sık hastane yatışına neden olur.  Özellikle hastalarda ilk 

iki yılda respiratory syncytial virüs (RSV) enfeksiyonu hayatı tehdit edici boyutta 

olabilmektedir. Bu nedenle The American Academy of Pediatrics (AAP) BPD’li tüm 

hastalara RSV immünprofilaksisi önermektedir (119). 

2.2.8. Prognoz 
 

Bronkopulmoner displazide prognoz hastalığın hafif, orta,ağır olmasına göre 

değişir.İlk bir yılda morbidite ve mortalite daha yüksek iken sonraki yıllarda giderek 

düşmektedir. Akciğer morbiditesi özellikle ilk iki yılda yüksektir ve yaşam boyunca da 

yüksek seyreder. Düşük doğum ağırlıklı olanların ortalama %50’sinde tekrarlayan 

wheezing atakları görülmekte ve bu ataklar %33’ünde okul çağında da devam etmektedir. 

Ailede atopik dermatit öyküsü, sigara maruziyeti ve kardeşlerinde alerji öyküleri varsa 

solunum yolu semptomları daha sık görülmektedir. 2-4. ay arasında akciğer kompliyansı 

normalin %35-50’si kadardır,10. ayda %60’a çıkmakta, 12-24 aylar arasında fonksiyonel 

rezidüel kapasite normale dönmektedir. Rezidüel volüm yavaş yavaş düzelerek 8-10 yaş 

arasında normale dönmektedir. Ancak havayolu direnci erişkin dönemi boyunca bile 

yüksek seyredebilmektedir. Hastaların yaklaşık %50’sinde egzersizle indüklenen solunum 

yolu semptomları görülür (53). 

Kısa dönemli takiplerinde yapılan çalışmalarda BPD’li çocukların boy ve vücut 

ağırlıklarının geri kaldığı gösterilmiş ancak yaşıtlarıyla olan bu farkın uzun dönemli 

takiplerinde 8-10 yaş civarında kapandığı görülmüştür. Hastalarda görülen büyüme 

geriliğinin BPD’den ziyadeçok veya aşırı düşük doğum ağırlığına ve düşük gebelik 

haftasına bağlı olabileceği düşünülmektedir (53). 

Bronkopulmoner Displazili prematüre çocukların okul çağında %50’sinde sağ 

ventrikül hipertrofisi görülebilmektedir (53). Ağır BPD’li hastalarda kor pulmonale 

gelişmişse mortalite %40’ a kadar yükselebilmektedir (52). 

Hayatın ilk iki yılında nörolojik problemlerin görülme sıklığı %0-60 arasında 

değişmektedir. Bu sıklık, sosyoekonomik düzey, perinatal bakım ve hastalığın ağırlığına 

göre değişmektedir (53). Postnatal steroid tedavisi ile artan serebral palsi riski arasında çok 

güçlü bir ilişki vardır. Ancak nörogelişimin bozulmasında hastalığın kendisinin ne kadar 
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yada postnatal steroid tedavisi ile birlikte kötü beslenme, büyüme geriliği ve uzun süre 

hastanede kalmanın ne kadar payı olduğu belli değildir (52). 

 

2.3. Bronkopulmoner Displazide Kardiyak Etkilenme 
 

Bronkopulmoner Displazi ilk kez Northway ve arkadaşları tarafından akut respiratuar 

distres nedeni ile mekanik ventilasyon ve oksijen tedavisi almış prematürelerde 

tanımlanmıştır (44). Antenatal steroid uygulaması, nazik ventilasyon teknikleri, ekzojen 

surfaktan tedavisi ve PDA’nın dikkatli tedavisi ile ağır akciğer hasarlanması azalmış ve 

prematüre yenidoğanların yaşatılma oranları artmıştır. Bununla birlikte çok düşük doğum 

ağırlıklı bazı yenidoğanlarda BPD görülebilmektedir ve bu da “yeni BPD “tanımı içindedir 

(54). Amerika Birleşik Devletlerinde BPD insidansı 36. gestasyon haftasına kadar oksijen 

ihtiyacı devam eden 1000 gramın ve altında doğmuş infantlarda %30 olarak 

bildirilmektedir (124). Korede yapılan çok merkezli bir çalışmada da doğum ağırlığı 1500 

gramın altında olan infantlarda BPD %9.7 sıklığında görülmüştür (125). 

Bronkopulmoner Displazide kardiyovasküler sekeller önemli bir komplikasyon olup 

bunlar; pulmoner hipertansiyon (PH), sağ ventrikül hipertrofisi, kor pulmonale, sistemik 

hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi, pulmoner ve sistemik dolaşım arasında gelişen 

kollateral damarlardır (126). 

2.3.1. Pulmoner Hipertansiyon 
 

Pulmoner hipertansiyon, morbidite ve mortaliteye katkısı nedeniyle önemlidir. 

Pulmoner hipertansiyonun prevelansı ve mortalite hızı kesin olarak bilinmemekle birlikte 

çalışmalarda % 8 -25 sıklıkta bildirilmiş pulmoner hipertansiyon ile komplike olmuş BPD 

hastalarında mortalite % 14-50 olarak rapor edilmiştir (127-130). 

İlk aylarda devam eden pulmoner hipertansiyona ait ekokardiyografi bulguları olan 

BPD ‘li hastalarda mortalite oranı %40 olarak bildirilmiştir (131). Bronkopulmoner 

displazili hastalarda yüksek mortalitenin pulmoner hipertansiyon ve uzumış mekanik 

ventilasyon süresi ile ilişkisine vurgu yapılmıştır (133). 

Dana Point (134) 2008 sempozyumunda ki pulmoner hipertansiyon sınıflamasına 

göre hipoksiyle giden akciğer hastalıkları grubundan bronkopulmoner displaziyi class III 

‘e yerleştirmiştir (134).  BPD’li hastalarda görülen pulmoner hipertansiyonun 

patofizyolojik karakteristiği net olarak bilinmemekle birlikte açıklamak için çeşitli 

mekanizmalar öne sürülmüştür. Bu görüşe göre BPD’li hastalarda görülen anatomik ve 
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fizyolojik anormallikler sonucu anormal akciğer dolaşımı pulmoner hipertansiyon 

gelişmesiyle ilişkili bulunmuştur. BPD’li hastaların küçük pulmoner arterlerinde azalma ve 

bu azalmış damar yapılarının pulmoner intersitisyumda farklılaşmış dağılımları 

gözlenmiştir (135). Yüzey alanındaki vasküler azalma, gaz alışverişinde bozulmaya neden 

olmakta, bozulan pulmoner fonksiyonlar nedeniyle uzayan oksijen tedavisi ihtiyacı ve 

mekanik ventilasyon da pulmoner hipertansiyon gelişmesi riskini arttırır. Pulmoner 

vasküler damarlarda ki duraklamış büyüme ve bozulmuş yapı, BPD’de gelişecek 

kardiyovasküler sekellere katkıda bulunmaktadır (136). 

Artmış damar tonusu ve reaktivitesi, hipertansif yeniden yapılanma ve vasküler 

büyümenin duraklaması pulmoner dolaşımdaki fizyolojik anormallikleri oluşturur 

(137,138). Mourani PM ve ark (138) çalışmasında BPD ‘li hastalara kardiyak 

kataterizasyon yapıldığında orta düzeyde bir hipoksinin dahi pulmoner arter basıncında 

yükselmeye neden olduğu göstermişlerdir. Pulmoner dokuda normal gaz alışverişinin 

sağlayabilmesi için havayolları ve damarlardan oluşan kompleks sistemin büyüme, 

yapılandırılma ve onarım sürecinin devam etmesi gerekmektedir. Bununla birlikte 

anjiyogenezdeki bu dağılım ve pulmoner vasküler büyümede ki duraklama, postnatal 

akciğer gelişiminin kritik döneminde pulmoner alveolarizasyona zarar vermektedir. Bu 

durum BPD riskini ve pulmoner hipertansiyon gelişmesi riskini artırmaktadır (139). 

Bronkopulmoner displazili hastalarda görülen özellikle prominent bronşial arterleri içeren 

sistemik pulmoner kolleteral damarlar pulmoner hipertansiyon gelişmesi riskini artırır. 

Önemli büyüklükteki kollateraller ve şantlar pulmoner konjesyona bu da ventilasyon 

desteğinin uzamasına neden olur (133). Bazı hastalarda büyük kolleteral damarların 

embolizasyonu sonucu pulmoner hipertansiyonda iyileşme gözlenmiş olup, ventilasyon 

süresi ve oksijen ihtiyacında azalma tespit edilmiştir (136). 

Bronkopulmoner Displazili hastalarda pulmoner hiperansiyon tanısı, kardiyak 

kateterizasyon ile istirahat halinde ölçülen ortalama pulmoner arter basıncının 25mmHg 

‘dan yüksek ve pulmoner kapiller wedge basıncının 15mmHg’dan az olması ile konulur 

(134). Kardiyak kateterizasyon, pulmoner hipertansiyon tanısı konulmasında altın standart 

olmasına rağmen oldukça invazifdir ve kullanımı sınırlıdır. Elektrokardiyografi (EKG) ve 

Ekokardiyografi (EKO) pulmoner hipertansiyonun tanısında kullanılan noninvazif 

yöntemlerdir. EKG, kullanım kolaylığı taşımasına rağmen sağ ventrikül hipertrofisinin 

tespiti açısından düşük sensivite ve düşük pozitif prediktif değere sahiptir. Yeni yapılan bir 

çalışmada, Puchaiski ve ark (141) pulmoner arter basınçlarının değerlendirilmesinde EKG 
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bulguları ve EKO bulguları arasında önemli bir ilişki saptamamışlardır. Bu nedenle 

ekokardiyografi yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatan BPD ‘li hastalarda pulmoner 

hipertansiyonun izleminde önemli bir tetkikdir. Orta ve ağır BPD ‘li hastaların taburculuk 

sonrası yatış sırasında pulmoner hipertansiyon gelişmemiş olsa dahi ekokardiyografi ile 

kardiyovasküler değerlendirme önerilmektedir. (140). Boston Children’s Hospital’den 

bildirilen bir raporda BPD ‘li hastaların EKO gerketirecek kriterleri belirlenmiştir (129) 

Buna göre; 

1)İleri derecede prematüre (gestasyon haftası        < 25 hafta ya da doğum ağırlığı 

<600 gram) 
 

2)İntrauterin büyüme geriliği 3) Uzamış 

mekanik ventilasyon desteği 

4)Akciğer hastalığının ciddiyeti ile orantısız oksijen gereksinimi 

5) Yeterli kalori alımına rağmen büyüme gelişme geriliği 

Kriterlerinden herhangi birini taşıyan BPD ‘li hastalara ekokardiyografik inceleme 

yapılması önerilmektedir (129). 

Sistolik pulmoner arter basıncının değerlendirilmesinde triküspit regurginant (TR) jet 

akım ölçümü kullanılabilir. EKO ile ölçülmüş TR jet akım Bernoulli formülü ile sistolik 

pulmoner arter basıncının değerlendirmesi sağlar [sistolik pulmoner arter basıncı =4x (TR 

pik jet velositi) +sağ atrial basınç] (142). Ancak sistolik pulmoner arter basıncının   tespiti   

tüm   hastalarda   mümkün   olmamaktadır.   Yapılan   bir çalışmada pulmoner 

hipertansiyonlu çocukların sadece %61‘nde sistolik pulmoner arter basınç 

değerlendirilmesi yapılabilmiştir (143). Ekokardiyografik inceleme sırasında TR jet akımın 

tespit edilememesi durumunda diğer ekokardiyografik ölçümler kullanılır. Bunlar arasında 

sağ atrial genişleme, sağ ventrikül hipertrofisi, sağ ventrikül dilatasyonu, septal yassılaşma, 

artmış sağ ventrikül duvar kalınlığı, ana pulmoner arter dilatasyonu, artmış pulmoner kapak 

regurginant velositesi ve sağ ventrikülün kısalmış akselerasyon zamanı sayılabilir. Bu 

parametrelerin sensivitesi netleşmemiştir (134,135,136). Ölçülebilen bu ekokardiyografik 

bulguların içinde interventriküler septumun özellikleri BPD ‘li hastanın pulmoner 

hipertansiyonun ciddiyetini değerlendirmede oldukça kullanışlıdır. Sistolik sağ ventrikül 

basıncı, interventriküler septumun pozisyonuna göre derecelendirilir. Buna göre sistolik 

sağ ventrikül basıncı: 
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1) İnterventriküler septum sistol sonunda daire şeklinde ise sağ ventrikülün sistolde 

pulmoner basıncının sistemik sistolik basıncın %50’ nden az olduğu, 

2) İnterventriküler septum sistol sonunda yassılaşmış ise sağ ventrikülün sistolde 

pulmoner basıncının sistemik sistolik basıncın %50-100 ‘e yükseldiğini, 

3) İnterventriküler septum sistol sonunda sol ventriküle doğru çanaklaşmış ise sağ 

ventrikülün sistol de pulmoner basıncının sistolde %100 den fazla olduğunu 

gösterir (144). 

Pulmoner hipertansiyonun ciddiyetini belirlemede kullanılabilecek biokimyasal 

markerlar mevcuttur. B-type natriuretik peptid (BNP), N-terminal proBNP (NT- proBNP) 

ortalama pulmoner arter basıncı, pulmoner vasküler resistans ve ortalama sağ atrial basınç 

ile pozitif korelasyon göstermektedir, BNP ayrıca sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ile 

negatif korelasyon gösterir. Pulmoner hipertansiyonu olan BPD ‘li hastalarda yükselmiş 

serum BNP ve NT-proBNP pulmoner hipertansiyonun ciddiyeti açısından uyarıcıdır. 

Ancak çocukluk yaşı normal değerleri ile ilgili daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır 

(145,146). 

Bazı merkezlerde pulmoner hipertansiyonun ciddiyetini belirlemede kardiyak 

kateterizasyon genellikle önerilmektedir. Kateterizasyon ile birlikte beklenmedik anatomik 

bir bozukluğun dışlanması, sistemik pulmoner kolleteral damarların varlığının 

gösterilmesi, pulmoner   venöz   obstruksiyonun   olup   olmadığının   belirlenmesi, sol 

ventrikül disfonksiyonun varlığı ve oksijene yanıtı azalmış hastalarda pulmoner vasküler 

reaktivitenin varlığı gösterilmiş olur (136).  

Pulmoner hipertansiyonlu pek çok hastada ilk bir yıl içinde kademeli olarak düzelme 

gözlenir. Hasarlanmış akçiğerin iyileşmesi ve alveolizasyonun normal şekilde sonlanması 

bu düzelmede önemlidir. Bazı ağır pulmoner hipertansiyonlu BPD hastalarında bu iyileşme 

olmaz ve ölümcül sağ ventrikül yetmezliği ve pulmoner hipertansiyonun diğer 

komplikasyonları görülebilir. Bu nedenle ciddi pulmoner hipertansiyonlu BPD’li hastaları 

yakın izlenmelidir (127-130). 

Bronkopulmoner Displazili hastalarda pulmoner hipertansiyonun tedavisinde esas, 

altta yatan akciğer patolojisinin düzeltilmesidir. Altta yatan nedenler arasında kronik 

gastroözefageal reflü, aspirasyon, laringotrakeomalazi, subglottik stenoz, vokal kord 

paralizis gibi havayolu problemleri aralıklı ve devamlı hipoksiye neden olan durumlar 

olarak sayılabilir (136). Düzeltilebilir anatomik problemler olduğunda agresif düzeltme 
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planlanmalıdır. Nispeten önemsiz soldan sağa şantlı defektlerde ( atrial septal defekt, patent 

duktus arteriosus gibi) dahi azalmış vasküler alan nedeni ile önemli hemodinamik hasar 

oluşabilmektedir (136). 

Oksijen desteği medikal tedavinin temelini oluşturur. Kronik hipoksi pulmoner 

vasküler konstruksiyon ile pulmoner hipertansiyonu artırabilirken, uygun oksijen tedavisi 

ile hasarlı pulmoner dokuda iyileşme gözlenmektedir. Oksijen tedavisi, oksijensiz 

satürasyonun %93-95 olduğu gözlendiğinde kesilmelidir, BPD’li hastada oksijen 

satürasyonu %94 civarında tutulmaya çalışılmalıdır (136). 

Bronkopulmoner Displazili hastalarda pulmoner hipertansiyonun tedavisinde 

pulmoner vazodilatasyon amacı ile inhale nitrik oksit, inhale prostasiklinler, sildenafil ve 

endotelin reseptör antagonistleri kullanılabilmektedir. Bu ajanlar değişik mekanizmalarla 

pulmoner arterde dilatasyon ve sağ ventrikül afterload değerinde  azalma meydana 

getirirler (140). 

Pulmoner hipertansiyon ilerlemiş BPD’de görülebilen bir bulgu olması yanında 

artmış pulmoner vasküler direnç, azalmış sağ ventrikül fonksiyonu, azalmış kardiyak 

output, oksijen sunumunda kısıtlılık, pulmoner ödem ani ölüm riskini artırmaktadır (122). 

Klinik çalışmalarda BPD ‘li hastaların pulmoner dolaşımlarında metabolik fonksiyon 

bozukluğu da saptanmıştır. Noradrenalinin pulmoner klirensinde azalma bu durumu 

yansıtmaktadır. Normalde pulmoner dolaşımla kandaki noradrenalinin %20- 40  pulmoner 

damar yatağından tek geçişte temizlemektedir, BPD’de ise bu klirens olmadığı gibi 

noradrenalinin üretimi artmıştır, bazı araştırıcılar, BPD’li hastalarda gözlenen bu yüksek 

katekolamin düzeyi sonucuyla BPD ‘nin diğer komplikasyonları olan sol ventrikül 

hipertrofisi ve sistemik hipertansiyon arasında ilişki olduğunu öne sürmektedirler 

(122,147). 

Taghizadeh ve Reynolds (148) tarafından yapılan bir patoloji araştırmasında BPD 

tanısı ile kaybedilen 13 aydan küçük hastaların kardiyak anatomik ve histopatolojik 

incelemesi yapılmıştır. Çalışmada pulmoner arter basıncının arttığı, pulmoner arteriollerin 

media tabakasının kalınlaştığı, büyük pulmoner arterlerde elastik tabakanın kalınlaştığı ve 

sağ ventrikül hipertrofisi olduğu gösterilmiştir (148). 

2.3.2. Sol Ventrikül Hipertrofisi 
 

Bronkopulmoner Displazili hastalarda artmış pulmoner basınç ve sağ ventrikül 

hipertrofisi sık görülürken, normal pulmoner vasküler direnç ile sağ ventrikül hipertrofisi 
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olmadan sol ventrikül hipertrofisi gelişmiş hastalar bildirilmiştir. Yaşayan BPD ‘li 

hastaların ekokardiyografik incelemesi, kaybedilen olgular otopsi çalışmaları normal sağ 

ventrikül duvar kalınlığı ile birlikte sol ventriküler hipertrofisi gösterilmiştir (149). 

Çalışmada pulmoner vasküler direncin normal olduğu ekokardiyografik olarak gösterilmiş, 

hemodinamik çalışma yapılmamıştır. Ekokardiyografinin bu alanda güvenli kullanılıyor 

oluşu ile verilerin güvenilir olduğu kabul edilmiştir. Ayrıca çalışma sırasında hastaların 

parsiyel oksijen basınçları 50mmHg üstünde tutulmuş olup, pulmoner vasküler direnç 

minimalize edilip herhangi bir yükseliş saptanmamıştır. Çalışma sırasında saptanan sağ 

atrial genişleme ve sağ ventriküler hipertrofi de hastalık sırasında yükselmiş olan pulmoner 

vasküler direncin göstergesi olarak kabul edilmiştir (149). 

Yetişkinlerde yapılmış çalışmalarla kronik obstruktif akciğer hastalığı ve sol 

ventrikül hipertrofisi ilişkisi gösterilmiş olup, bazı çalışmalarda sol ventrikül disfonksiyonu 

da saptanmıştır (150,151). Buna karşılık BPD ‘li hastalarda; sol ventrikül hipertrofisine 

eşlik eden sol ventrikül disfonsiyonu saptanmamıştır. Bunun yanında ciddi sağ ventrikül 

hipertrofisinin ekokardiyografik bulguları ve otopsi serilerinin sonuçları ile azalmış sağ 

ventriküler komplians ve artmış dolum basıncı pulmoner ödem ve intersitisyal sıvıya 

katkısı bulunan önemli faktörlerden kabul edilmişdir (149,153). 

Kronik akciğer hastalığına eşlik eden sol ventrikül hipertrofisinin patogenezi tam 

olarak bilinmemektedir. Erişkinde kronik akciğer hastalığı ve sol ventrikül hipertrofisinin 

aterosklerotik kalp hastalığı ve sistemik hipertansiyon ile birlikte oluşu sol ventrikül 

hipertrofisinin ve fonksiyonunun değerlendirilmesini anlaşılır hale getirmektedir 

(154).Buna karşılık BPD’li hastalarda ise başlangıçta normal olan kardiyovasküler sistem 

nedeniyle sol ventrikül hipertrofisi primer olarak BPD gelişmesi ve ilerlemesine 

bağlanamamıştır. Çeşitli faktörlerin ventrikülde hipertrofik bir cevabı uyardığı 

düşünülmüştür. Soldan sağa şantlı PDA, sol ventrikül hipertrofisinde etken olarak 

edilebirse de tek neden sayılamamıştır (149). Bu çalışmada sol ventrikül hipertrofisi, PDA 

varlığı ve ciddidiyeti ile ilişkilendirilmemiştir. Diğer faktörler arasında metabolik 

nedenlerin BPD ‘li hastalarda konsantrik sol ventriküler hipertrofi gelişmesini 

tetikleyebildiğini ayrıca çeşitli düzeylerde kronik hipoksinin kalbin kasılma gücünü 

azalttığı sol ventrikül fonksiyonunu bozduğu bildirilmektedir. (152) 
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Sistemik –Pulmoner Kolleteral Damarlar 

 

Patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamış olmakla birlikte sistemik-pulmoner 

kollateral damar yapıları BPD’li hastalarda morfometrik çalışmalarla gösterilmiştir. Bu 

yapıların kardiyak kateterizasyon ile saptanmaları mümkündür. BPD ‘li hastalarda 

genellikle küçük kollateral damar yapılarına rastlanmaktadır ancak daha büyük 

kolleteraller şanta neden olduğundan klinik tabloda pulmoner ödem ile 

sonuçlanabilmektedir. Bu durum mekanik ventilasyonda kalış süresini ve oksijen ihtiyacını 

arttırmaktadır. Kolleteral yapılanma, BPD ve pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda 

artmış mortalite ile ilişkilidir. Bazı hastalarda büyük kolleterallerin embolizasyonu sonucu 

mekanik ventilatör ihtiyacı, oksijen gereksinimi ve diüretik kullanımında azalma 

gözlenmiştir. (122). 

2.3.3. Steroid Kullanımının Kardiyak Etkileri 
 

Steroid tedavisi riskli prematürelerin oksijen bağımlılığı ile giden BPD klinik 

tablosunda kullanılan ancak yıllar içinde kullanım zamanı, endikasyonu, etkisi ve sonuçları 

hakkında hala tartışmalar olduğu tedavidir.Üç tip kullanımı söz konusudur ; Çok erken (0-

7 gün), orta erken (7-14 gün ) ve geç erken (28 günden sonra ve postnatal 36.gestasyon 

haftasından sonra ).Erken grupta nörogelişimsel kötü prognoz ( serebral palsy ) ,orta 

erkende ventilasyon süresinin kısalmasında fark olmaması geç kullanıma 

yöneltmiştir.(155,156,157). Özellikle deksametazonun kullanımının yaygınlaşmasından 

sonra prematüre yenidoğanlarda hipertrofik kardiyomiyopatiye neden olduğuna dair 

bildirmler yapılmıştır (158,159,160). Zaman içerisinde deksametazon ile tedavi 

protokolunde değişikler yapılmış ve yan etkiye neden olmayacak tedavi edici en düşük 

doza ulaşılması amaçlanmıştır (161,162,163). 

Bronkopulmoner Displaziye neden olan inflamatuar aktivitenin özellikle yaşamın ilk 

birkaç gününde başlıyor olması erken dönem steroid kullanımını destekleyen ana 

etkenlerdir (164,165,166,167,168,169). Erken dönemde uygulanan steroid ile pulmoner 

fonksiyonlarda iyileşme ile birlikte antioksidan aktivitede artma ve surfaktan sentezinde 

artış sağlanmıştır. Steroid kullanımı aynı zamanda pulmoner inflamatuar değişiklikleri ve 

fibrozis gelişimini azaltır (120,169). Holliday ve ark (157) yayınladıkları meta analizde, 

erken dönemde (yaşamın ilk 96 saatinden önce) uygulanan postnatal steroidin, erken 

ekstubasyon, azalmış mortalite, 28. günde azalmış BPD oranları ve 28. gün 36. hafta 

arasında azalmış BPD oranları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. (157). Ancak erken steroid 
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kullanımının kısa dönemde olumlu sonuçları olmakla birlikte kısa dönem komplikasyonları 

ve uzun dönem olumsuz etkileri ile ilgili endişeler devam etmektedir (114,117). Werner ve 

ark (161) 1992’ de yayınladıkları sonuçlarda göre prematüre yenidoğanlara uygulanan altı 

haftalık deksametazon tedavisi (başlangıç yaşı postnatal ortalama 25. gün) ile bu 

yenidoğanlarda saptanan geçici miyokardiyal hipertrofi ilişkili bulunmuştur. Evans ve ark 

(104) yayınladığı çalışmada ortalama postnatal 23.5 günde steroid tedavisi almış 11 

prematürede önemli derecede sol ventrikül posterior duvar kalınlığında artma ve 

ventriküler septum kalınlığında artma saptandığını bildirilmiştir. Skelton ve ark (103) 

tarafında yürütülen bir çalışmada da ortalama postanatal 11. günlerinde (2-34 gün) iki-üç 

hafta deksametazon tedavisi alan prematüreler incelenmiş ve hepsinde sol ventrikül 

hipertrofisi geliştiği saptanmıştır.Bu çalışmada yazarlar kontrol grubunun, ortalama doğum 

haftasının ve doğum ağırlığının deksematazon tedavisi almış prematüre yenidoğanlara göre 

daha büyük olmasının klinik önemi olmadığını kabul etmişlerdir (103). Prematüre 

yenidoğanda deksametazon kullanımı ile ilgili tüm çalışmalarda kardiyak tutulum 

değerlendirlmemiş, 1995’de Durand ve ark (89) çalışmasında (postnatal ortalama 10. gün) 

yedi günlük steroid tedavisi alan prematüre yenidoğanlar incelenmiş ve kardiyak 

tutulumdan bahsedilmemiştir.  Yine, postnatal ortalama   14. günde steroid tedavisi alan 

prematüre yenidoğanların incelendiği bir meta analiz yayınlamış ve steroide bağlı yan 

etkiden bahsedilmemiştir (156). 2001 yılında yayınlanmış prospektif, randomize klinik bir 

çalışmada yaşamın ilk 84 saati içinde verilen düşük doz deksametazonun ventriküler 

septum ve sol ventrikül posterior duvar kalınlığında önemli artışa neden olduğu 

saptanmıştır. Bu duvar kalınlıklarındaki artış sol ventrikül çapında azalma ile 

ilişkililendirilmiştir. Çalışmada sol ventriküler hipertrofisinin deksametazon tedavisi 

boyunca ve tedavinin kesilmesinden yedi gün sonrasına kadar devam ettiği gösterilmiştir. 

Tedavi alan prematürelerin sol ventrikül çapı ölçümleri postnatal 28. günde tedavi almayan 

prematüre yenidoğanlara göre düşük saptanmıştır (77). 

Deksametazonun tetiklediği miyokardiyal kalınlaşmanın nedeni, diğer kardiyak 

etkilerini mekanizmaları ve bunların klinik sonuçları tam olarak bilinmemektedir. Bensky 

ve ark (123) göre deksametazon kullanımı ile oluşan artmış duvar kalınlığı ve azalmış sol 

ventrikül çap ölçümleri artan kas kitlesinden çok, sol ventrikülün doluşundaki 

değişikliklere bağlanmıştır. La Mear ve ark (58) yenidoğan kobaylarla yaptıkları çalışmada 

deksametazonun ana etkisinin miyosit hipertrofisinin indüklenmesi olduğunu öne 

sürülmüşlerdir. 
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2.4. Ekokardiyografi 
 

2.4.1. M- Mode Ekokardiyografi 
 

Kardiyak kontraksiyondan yayılan dalgaların vertikal eksendeki hareketinin 

kaydedilmesi M-mode ekokardiyografiyi oluşturur. Hareketli bir organ olan kalbin ritmik 

hareketlerini ekrana yansıtan bu metodla kalbin anatomik yapısı hakkında kısmen bilgi elde 

edilebilir. Halen kardiyak boyutların (boşluk çapları, septum ve duvar kalınlıkları) 

ölçülmesinde ve sistolik fonksiyonların global olarak değerlendirilmesinde standart bir 

yöntem olmasına karşın yapısal kalp anomalilerini belirlemede yetersiz kalmaktadır. 

2.4.2. İki Boyutlu Ekokardiyografi 
 

Ses kaynağı, sesi yelpaze gibi genişleyen üçgen bir alana doğru yayarsa  titreşimler 

bir kesit düzeyi oluşturur ve buradaki her dokudan yansıyan dalgalar ekranda resim gibi 

görülür. Böylece kardiyak yapılar iki boyutlu olarak görüntülenir.Yapısal kalp 

defektlerinin tanınmasında, damar ve kapak çaplarının belirlenmesinde 

yararlanılır. 

 

2.4.3. Doppler Ekokardiyografi 
 

Kısa aralıklarla belirli hızda gönderilen ses dalgaları, kalpte kan akımı içindeki 

eritrositlere çarparak geriye yansımakta, geri gelen sesle eritrositlerin hareket yönü ve hızı 

belirlenebilmektedir. Eritrositler, ses kaynağına doğru geliyorsa, sesin eritrositlerden 

yansıyıp gelen ekosu giderek tizleşecek ve dalga boyu küçülecek, ekokardiyografide artan 

pozitif bir dalga oluşturacaktır. Buna karşılık eritrositler uzaklaşıyorsa yansıyan ekolar, 

dalga boyu giderek genişleyen ve ekokardiyografide negatif yönde görüntü veren bir resim 

oluşturacaktır. Teknolojideki ilerlemeler daha sonraları kalp ve damar boşluklarındaki kan 

akımının transducere yaklaşıp uzaklaşmasına göre renkli olarak görüntülenmiştir. 

Bu yöntemle istenilen bölgelerdeki kan akımının paterni, velositesi (hızı) ve 

akselarasyonu (ivmesi) ile Benoulli eşitliğinden yararlanılarak basınç gradyenti 

belirlenebilmektedir. Böylece kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonları konusunda detaylı 

bilgiler elde edebilmek mümkün olmaktadır (170,171). 

2.4.3.1. Sol Ventrikül Sistolik Fonksiyonunun Değerlendirilmesi 
 

Klinikte sol ventrikül sistolik volüm değişikliği (sol ventrikül ejeksiyon  fraksiyonu 
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– EF) ve sistolik çap değişim yüzdesi (kısalma fraksiyonu – KF) ventrikül sistolik 

performansının değerlendirilmesinde en sık kullanılan ölçümlerdir (172,173,174). Global 

olarak sol ventrikül sistolik fonksiyonu en sık M-mode ekokardiyografi ile KF ve EF 

ölçülerek değerlendirilir. 

KF; sol ventrikül diyastolik çapının sistolik çaptan farkının, diyastolik çapa oranıdır. 

Yüzde şeklinde (%) ifade edilir. 

KF = (LVDD-LVDS)/LVDDx100 
 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ise diyastolik ve sistolik hacim farkının, diyastolik 

hacime oranıdır. Sol ventrikül eliptoid yapıda kabul edilerek sol ventrikül sistolik ve 

diyastolik çaplarından, sistolik ve diyastolik hacim bulunarak aşağıdaki formülle 

hesaplanır. 

EF = (LVEDV-LVESV)/LVEDVx100 

Bu indekslerin hesaplanması için ölçülen sol ventrikül çapları yalnızca bir kesit ve 

doğrultudan elde edildiğinden, ayrıca EF için boşluk hacminin hesaplanması geometrik 

kabullerden yola çıkılarak yapıldığından, bölgesel duvar hareketleri bozuk olduğunda 

ölçümün sistolik fonksiyonu değerlendirmede hatalı olması muhtemeldir. Ancak 

çocuklarda bölgesel duvar hareketleri bozukluğu istisnai durumlarda söz konusudur. 

Dolayısıyla bu indeksler sol ventrikül sistolik fonksiyonunu global olarak değerlendirmede 

güvenilir sonuçlar vermektedir. Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu KF’nin %28’in altında 

olması veya KF’da %15’ten fazla azalma olması olarak tanımlanır. (175). 

 

2.4.3.2. Sol Ventrikül Diyastolik Fonksiyonunun Değerlendirilmesi 
 

Kalp hastalığı olan çocuklarda ventriküllerin diyastolik fonksiyonlarındaki 

bozukluğun saptanması konusunda çok sayıda çalışma yapılmıştır (176). 1980 yılından 

önce ventriküllerin diyastolik fonksiyonları genellikle katater laboratuvarında invaziv 

teknikler ve karmaşık metodlar kullanılarak çalışılmıştır (176,177,178). Son yıllarda ise 

Doppler ekokardiyografi ile sağlıklı çocuklarda, erişkinlerde ve kalp hastalarında 

ventriküllerin diyastolik fonksiyonları noninvaziv olarak çalışılabilir hale gelmiştir 

(179,180). Bugün bilinmektedir ki, diyastolik fonksiyon bozuklukları sistolik fonksiyonlar 

bozulmadan önce başlar. Bundan dolayı diyastolik fonksiyon bozukluğunun saptanması 

hastalığın erken döneminde tanının konmasına olanak sağlar (176). Diyastolik 

fonksiyonların değerlendirilmesi bu fonksiyonları belirleyen çok sayıda ve karmaşık 
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faktörün olmasından dolayı oldukça güçtür. Bunlar relaksasyon, pasif kompliyans, 

atriyumların kasılması, koronerlerin erektil etkisi, viskoelastik özellikler, ventriküler 

etkileşim ve perikardın sınırlayıcı etkisidir (176). Diyastolik fonksiyonlar ayrıca yaş, kalp 

hızı, miyokardın kasılması ve preload gibi değişkenlerden etkilenmektedir ki, objektif bir 

değerlendirme için bu değişkenlerin elimine edilmesi gerekmektedir (176, 178). 

 

Sol ventrikülün diyastolü dört bölümden oluşur (172, 174,180). 
 

1. İzovolümik relaksasyon zamanı (IVRT) 
 

2. Hızlı doluş safhası (Pasif doluş, E zamanı) 
 

3. Diastazis (diyastolik akımın kısa bir süre durması) 
 

4. Yavaş doluş safhası (atriyal kontraksiyon, A dalgası) 

 

Yukarıda belirttiğimiz bu bölümler ve ilgili parametreler noninvaziv olarak Doppler 

ekokardiyografi ile tayin edilebilir. ‘Sample volüm’ apikal dört boşluk kesitinde sol 

ventrikül giriş yoluna (mitral kapak anulus hizasına) yerleştirilir.  Normalde mitral akım 

eğrisi önce hızlı doluş dönemi, daha sonra da atriyal  kontraksiyon safhasından dolayı ‘M’ 

şeklindedir. Sağlıklı çocuk ve adolesanda bu ‘M’ şeklindeki laminer akımın birinci bölümü 

(E dalgası), ikinci bölümünden (A dalgası) daha yüksek ampitüdlüdür (E/A>1). Sol 

ventrikülün kompliyansının bozulduğu durumlarda, pasif doluş amplitüdü (E dalgası) 

azalır, aktif doluş önem kazanır ve A dalgası amplitüdü artar. E/A oranı tersine döner ve 

izovolümik relaksasyon zamanı uzar. 

İzovolümik relaksasyon safhasında, ventriküllere kan akışı olmadan, yani volüm 

değişikliği olmadan basınç hızla düşmektedir. IVRT, sol atriyum doluş basıncı artmadan, 

E/A oranı değişmeden gözlenen ilk bozulma işaretidir. Ventrikül basıncı atrium basıncının 

altına düşünce atrioventriküler (AV) kapaklar açılır ve ventriküllerin erken hızlı dolma fazı 

başlar. Bu faz AV kapakların Doppler ekokardiyografik incelenmesinde ‘E’ dalgasını 

oluşturur. Akselerasyon zamanı AV kapakların açılmasından en yüksek akım hızına 

ulaşılana kadar geçen süredir. Bu periyodda miyokardın relaksasyonu devam ettiğinden 

ventrikül basıncı atriyum basıncından daha hızlı düşmektedir. Bu sırada ventrikül basıncı 

yavaş, volümü ise hızlı artış gösterir. E akım hızının azalması ile devam eder. Deselerasyon 
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zamanı pik E akım hızının bazal düzeye inmesine kadar geçen süredir. E akımını, düşük 

bir akım hızında ventriküle doluşun devam ettiği diyastazis dönemi izlemektedir. Bu 

periyodda ventrikülün basınç ve volüm artışı minimaldir. Kalp hızının arttığı durumlarda 

diyastazis safhası kısalır ve görülmez olur. 

Diyastazis safhasından sonra ventrikül doluşunun 3. ve son dönemi olan atriyal 

kontraksiyona ait doluş başlar. Bu dönem ekokardiyografik incelemede A dalgası olarak 

görülür. Atriyal kontrraksiyon süresinde ventriküllerin volümü, diyastazis safhasına göre 

daha fazla, hızlı doluş safhasına göre daha az artar. Sağ ventrikül basıncında ise daha önceki 

doluş dönemlerine göre önemli artış olur. 

Atriyal kontraksiyonu takiben AV kapakların kapanması ile diyastol sona erer, 

semilunar kapakların açılmasına kadar olan dönem, izovolümik kontraksiyon dönemidir. 

Sistolün başlangıcını oluşturan bu dönemde ventrikülde bir volüm değişikliği olmadan 

basınç sistolik seviyeye kadar yükselir.  Sol ventrikül    basıncı, aortdaki basınç seviyesinin 

üzerine kadar artar böylece aortik kapak açılır ve aortik valve doğru olan kan akımı Doppler 

ekokardiyografi ile gösterilebilir. 

Doppler akım velositeleri, sol ventrikül ve sol atrium arasındaki diyastolik basınç 

farkından, solunum, kalp hızı, sol ventrikül relaksasyon süresi, sol ventrikül kompliyansı, 

sol ventrikül doluş basıncı, sistolik yük gibi faktörlerden etkilenir (181,182). 

1. Normal Patern: Genç ve sağlıklı kişilerde görülen normal paternde; E/A>1, 

DEC: 200±40 msn olarak verilmiştir. Elli yaş üzerinde E/A oranı küçülmeye başlar (183). 

2. Uzamış Gevşeme Paterni (Tip 1 diyastolik disfonksiyon) : E akım hızında 

azalma A akım hızında artma, E/A 1’den küçük, deselerasyon zamanı (DEC) ve IVRT’de 

uzama (DEC>240 MSN, IVRT>90 msn)ile belirlenir. Sol ventrikül iskemisi, hipertrofisi 

ve artan yaş ile birlikte gözlenir (183,184). 

3. Yalancı (pseudo) Normal Patern (tip 2 diyastolik disfonksiyon): İkinci ile 4. ve 

5. patern arasındaki geçişi gösterir. Doluş basıncının normalin üst sınırını aşmaya başladığı 

dönemdir. Doluş basıncı genellikle 15mmHg’dan fazladır. Normal PW Doppler akım 

örneğini taklit eder (E/A 1-2, DEC: 160-240 msn, IVRT<90 msn). Ön yükü azaltan 

Valsalva manevrası ile E/A <1 olması önemli bir bulgudur (183,184). 

4. Restriktif Patern (tip 3 diyastolik disfonksiyon): Gevşeme ve esneyebilme 

özelliğinin kaybolduğu bu safhada miyokardın duvar katılığı artmıştır. Doluş basıncı 

genellikle 25 mmHg’nın üzerindedir. E/A >2, DEC <160 msn, IVRT<70 msn’dir. Ön yükü 
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azaltan Valsalva manevrası ile E/A oranı azalır (183,184). 

5. İleri Restriktif Patern (tip 4 diyastolik disfonksiyon): Yüksek sağ ventrikül basıncının 

sağ atriyum basıncını aşması nedeniyle transmitral A dalga akım hızı yok denecek kadar 

azdır. DEC<150 msn, IVRT<70’tür. Valsalva manevrası ile değişim göstermez (183,184). 

(Şekil 1) 

 
 

Şekil 1. Diyastolik fonksiyon bozukluğu evreleri 
 

2.4.4. Doku Doppler Görüntüleme (Doppler Tissue İmaging) 
 

Sağlıklı bireylerde doku Doppler ile yapılan çalışmalarda ventriküllerin ve septumun 

değişik segmentlerinin heterojen sistolik ve diyastolik akım özellikleri gösterdiği 

görülmüştür. Bu heterojenitenin nedeni miyokardiyal liflerin farklı anatomik 

düzenlenmesidir (185,186,187). Kalp siklusu boyunca apeks göreceli olarak sabit olup, 

kalp uzun eksen boyunca hafif rotasyon ile birlikte apikale doğru hareket eder. Bu nedenle 

sistolik ve diyastolik miyokard velositeleri bazal ve lateral segmentlerde en yüksektir 

(188,189,190). Miyokard segment velositeleri bölgesel ventriküler kontraktilite hakkında 

bilgi verirken, mitral anuler velosite ölçümü tüm longutidinal fonksiyonu değerlendirir 

(191). Greenbaum ve ark. (192) sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını 

etkileyen en önemli parametrenin miyokard fibrillerinin anatomik yerleşimi olduğuna 

dikkat çekmişlerdir. Miyokardiyal kas lifleri iki farklı tipten oluşur: Longitudinal lifler; 

fibröz apeksten fibröz atriyoventriküler ringe kadar uzanır ve başlıca subendokardiyal, sol 

ventrikül serbest duvarının subepikardiyal tabakası ve papiller kaslarda bulunur, septumda 

bulunmaz (192,193). Sol ventrikülün longitudinal akstaki hareketi temel olarak 



44 
 

subendokardiyal liflerle gerçekleşir (194). Erken sistol sırasında longitudinal liflerin 

kısalması sirkuferensiyel liflerden önce olur ve izovolumetrik kontraksiyon fazı sırasında 

sol ventrikül kavitesi daha sferik duruma gelir (189). Sirkumferensiyel lifler; sol ventrikül 

serbest duvarının orta tabakalarında bulunur, interventriküler septumda büyük boyutlarda 

görülmekte ve özellikle   sol ventrikül bazalinde belirgin olan bir sfinkter sistemi 

oluşturmaktadır. Esas olarak sol ventrikül ejeksiyonundan sorumludur (192,193,194)  

Mitral kapak uçlarından konvansiyonel “pulsed wave Doppler” metoduyla yapılan 

incelemede yüksek frekanslı düşük amplitüdlü kan akım hızları değerlendirilirken, mitral 

anüler doku doppler metodunda düşük frekanslı yüksek amplitüdlü miyokardiyal hareket 

hızları değerlendirilir. Tipik bir doku Doppler görüntüsü incelendiğinde sistol sırasında 

ventrikül merkezine yönelen bir sinyal (Sa) ve erken-geç diyastolde merkezden uzaklaşan 

iki farklı sinyal alınır (Ea ve Aa). Normal kişilerde miyokardın diyastolde hareketi 

transmitral akım örneğinin ayna hayalidir. Anüler akım segmentlerinden elde edilen veriler 

daha çok global diyastolik disfonksiyonu gösterir. Yaşla birlikte Em (mitral kapak E 

dalgası) azalır, E/Em artar. E/Em, pulmoner kapiller wedge basıncı (PCW) ile koreledir ve 

sol ventrikül dolum basıncını hesaplamada yardımcı olur. E/Ea 10’un üzerinde ise sol 

ventrikül dolum basıncı artmış demektir ve diyastolik disfonksiyonu gösterir. Normal 

durumda Ea hızı 8 cm/sn iken diyastolik fonksiyonların bozulması ile Ea 8 cm/sn altına 

iner. Normal olgularda Ea/Aa 1’in üzerindedir. Ea/Aa 1’in altında olduğunda diyastolik 

disfonksiyon tanısı konur. PCW basıncını hesaplamak için Nagueh ve arkadaşlarının 

regresyon analizi ile geliştirdikleri denklem kullanılır (184,196). 

 

 

Şekil 2. Mitral kapak Doppler akımı PW ve Dtı karşılaştırması 
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2.4.5. 24 Saatlik Holter Monitorizasyonu 
 

Kalp hızındaki değişkenlikler erken miyokard hasarını göstermede birçok hastalık 

için önemli bir değerdir (197,198,199,200,201,202). Kalp hızı değişkenleri ve normal 

değerleri Tablo 2 ve Tablo 3’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 3. Kalp hızı değişkenlikleri indekslerinin normal değerleri 

 

Kalp hızı değisimi kalbin otonomik nöral disfonksiyonunu göstermek için invaziv 

olmayan bir tekniktir. Azalmış kalp hızı değişimi kötü prognoz ile ilişkilidir. Kalp hızı 

değişimindeki azalma ani ölüm riski ve bütün ölüm riskleri için önemli bir göstergedir 

(197,203,204). Temel hipotez kalp hızı değişiminin direkt olarak intakt nörokardiyak 

otonomik regülasyona bağımlı olması ve kalp hızı değişimindeki azalmanın elektriki 

instabiliteye bağlı otonomik disfonksiyonu yansıttığının düşünülmesi temeline 

dayanmaktadır. Adrenerjik aktivite artışı veya koruyucu parasempatik aktivitenin azalması 

ölümcül disritmilerin patofizyolojisini açıklamaktadır (205,206,207,208). Kleiger ve ark. 

(209) birbirlerinden bağımsız geniş hasta kohortlarında kalp hızı değişiminde saptadıkları 

azalma ile ventriküler disritmiler arasındaki pozitif korelasyona dikkat çekmişlerdir. 

Frekans ölçümleri kalp hızı sinyallerini frekans ve yoğunluğuna göre ayırır. Burada 

değişik frekanslardaki ossilasyonlarından faydanılarak kalp hızındaki tüm değişme 
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miktarları hakkında bilgi edinilir. Çalışmalarda genellikle LF / HF oranı kullanılır. Düşük 

LF / HF oranı artmış vagal aktivasyonun ölçütü olarak değerlendirilir. 

24 saatlik kayıtlarda normal kişilerde LF ve HF resiprokal dalgalanmaları olan 

sirkadiyen bir patern gösterirler. 

Kalp hızı değişiminde; Frekans parametrelerinden LF/HF oranınında yaşa uygun 

olmayan LF yüksekliği ve zaman parametrelerinden SDNN indeksi 30 milisaniye altında 

saptandığında bu olguların elektif şartlarda elektrofizyolojik çalışmaya alınarak programlı 

indüklenebilir ventriküler taşikardilerin dökümante edilmesi ve disritmi tedavilerinin tıbbi 

tedavi ve otomatik defibrilatör implantasyonu spektrumunda değerlendirilmesi 

gereklidir(197,198,203,204). (Tablo 4) 

Otonom sinir sisteminin kalp hızı üzerine etkisini, kalp hızındaki spontan 

değişiklikleri ve uyarılar sonrası olusan refleks değişiklikleri saptamak için kullanılan kalp 

hızı değisimi (Heart Rate Variability; HRV) incelemesinde, Holter monitörizasyon ile uzun 

dönem zaman temelli kayıtlarının değerlendirilmesi ile ventriküler ve supraventriküler 

aritmilerin önceden tahmini için önemli bulgular elde edilebilmektedir (211,212). 

 

 

 

Tablo 4. Kalp hızı değişkenliğinin prognostik değerlendirmesi 
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                           3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Bu çalışma İstanbul Kanuni Sultan Süleyman Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

yenidoğan yoğun bakım ünitesindeizlenen ve bronkopulmoner displazi tanısı alan çok 

düşük doğum ağırlığı ve aşırı düşük doğum ağırlığı ile doğan çocuklar üzerinde yapıldı. 

Çalışmaya okul çağındaki (6-10 yaş) olgular katıldı. Kontrol grubu olarak bronkopulmoner 

displazisi tanımlanmayan benzer gebelik haftası ve postnatal yaştaki çocuklar alındı.  

Multipl konjenital anomalisi ve metabolik hastalığı olan, konjenital kalp hastalığı 

tanımlanan çocuklar çalışma dışı bırakıldı. 

Hastaların neonatal döneme ve izlem dönemine ait bilgileri yenidoğan yoğunbakım 

ünitesi veri tabanı ve poliklinik dosyalarından elde edildi. 

Gebelik haftası tayininde Yeni Ballard skoru (230), sepsis tanısında kan kültürü, 

lökosit sayısı(>30.000 veya <5000 ) inmatür /total nötrofil > 0.2 , crp,trombositopeni ve 

Töllner skoru kullanıldı (231). 

Çalışmaya alınacak olguların ailelerine ulaşıldı, çalışma anlatıldı, sözlü onam alındı, 

değerlendirme için uygun zamana randevu verildi ve bu sırada aileden yazılı onam alındı. 

Çalışmaya alınan olgular randevu gününde araştırmayı yapan doktor tarafından 

karşılandı. Muayene odasına alındı. Boy ve ağırlığı ölçüldü. Boyları ayakkabısız, her iki 

ayak bitişik ve topuklar duvara dayalı olarak Harpenden stadiometri marka boy ölçme aleti 

ile tartıları ise ayakkabısız, üstünde  iç çamaşırları kalacak şekilde tefal marka baskül ile 

ölçüldü. Olguların saptanan tartı ve boyları Olcay Neyzi ve ark Türk çocuklarında persentil 

eğrileri çizelgesine yerleştirildi.(2) 

Fizik muayenede vital bulgular nabız ve solunum sayısı kaydedildi. Kan basıncı 

oturur vaziyette yaşa uygun manşon ile her iki üst ekstremiteden 3 kez ölçüldü ve 

ortalamaları alınarak yaşa göre persantil eğrilerine yerleştirildi, kaydedildi.(2) 

Daha sonra kalp ve akciğer muayeneleri yapıldı. Toraks yapısı, kalp sesleri, ek ses 

ve üfürümler, solunum tipi, sayısı, solunum sesleri not edildi. Akrosiyanoz, 

hepatosplenomegali, asit, pretibial ödem sorgulandı. Nörogelişimsel durumunun 

irdelenmesi için duyusal ve kaba motor fonksiyonları (görme, işitme, algılama, konuşma, 

hemiparezi, spastisite vs.) değerlendirildi ve kaydedildi. 
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3.1. Kardiyolojik Değerlendirme 
 

Çalışma ve kontrol grubundaki tüm olgular aynı pediatrik kardiyolog tarafından 

değerlendirildi. 

Olgular sessiz ekokardiyografi odasına alındı. Muayene masasına sırt üstü ve / veya 

sol yan dekübitis pozisyonunda yatırıldı. Yaşa göre 3.5-5 mHz transduser kullanarak 

inceleme (General Elektrik (TM) Vivid- 7 model) ekokardiyografi cihazıyla 

gerçekleştirildi. 

İncelemede M mod, CW Doppler, PW Doppler, Doku Doppler Görüntüleme 

(Doppler Tissue İmaging) modları kullanıldı, elde edilen ölçümler kaydedildi. Fizik 

muayene ve ekokardiyografik değerlendirmesi yapılan olgulara 24 saatlik Holter 

Elektrokardiyografi incelemesi yapılarak sonuçlar analiz edildi. 

Ekokardiyografik çekimler aynı doktor ile EKG monitorizasyonu altında yapıldı, 

örnekler videoya kaydedilerek sonrasında ölçümler yapıldı. Diyastolik fonksiyonların kalp 

hızından etkilenmemesi için üst üste 7 siklus örneği alınarak ortalamaları hesaplandı. 

 

3.1.1. M-Mode Ekokardiyografi 
 

 
Şekil 3. M-mode sol ventrikül, septum ve sol ventrikül arka duvar ölçümleri 

 

M-mod ekokardiyogramda (Şekil 3) ölçümler sol ventrikül parasternal kısa eksen 

görünümünde mitral kapak leafletin hemen altından alındı, aşağıdaki parametreler 

değerlendirildi. 

 

 



49 
 

LVDD (cm): Sol ventrikül end diyastolik çapı 

 

LVDS(cm): Sol ventrikül end sistolik çapı 

 
IVSD (cm): İnterventriküler septumun diyastolik çapı 

IVSS (cm): İnterventriküler septumun sistolik çapı 

LPWD (cm): Sol ventrikül arka duvar diyastolik çapı 

LPWS (cm): Sol ventrikül arka duvar sistolik çapı Ao 

(cm): Aort kökü diyastolik çapı 

LA/Ao: Sol atriyum/ aort kökü oranı 

KF (%): Kısalma fraksiyonu 

EF (%): Ejeksiyon fraksiyonu değerleri elde edildi. 

 

Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu KF’nin %28’in altında olması veya KF’da 

%15’ten fazla azalma olarak tanımlandı (175). İki boyutlu Ekokardiyogram kalp içi 

lezyonların belirlenmesinde kullanıldı. 

3.1.2. Doppler (Pulse Wave - PW) Ekokardiyografi 
 

Diyastolik fonksiyonları değerlendirmek amacıyla mitral kapak ve triküspit kapaktan 

Doppler akım örnekleri apikal dört boşluk görüntüde PW Doppler ile kürsör mitral ve 

triküspit kapağın hemen üzerinde akıma paralel düşürülerek elde edildi. Arka arkaya en az 

5 ölçüm yapılarak ortalamaları alındı. 

Hasta gruplarında ve kontrol grubunda parasternal kısa eksen kesitinde pulmoner 

arter pulsed Doppler kayıtları pulmoner kapak leafletleri ile bifurkasyonun ortasından 

alındı. PW Doppler ile pulmoner arterde sistolde pulmoner akım velositesi (PA VEL)  ve 

geç diyastoldeki öne akım hızları (PADİASÖN) ölçüldü. Her bir ölçüm 5-6 kez 

tekrarlanarak bulunan değerlerin ortalaması kabul edildi. 
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Şekil 4. PW Doppler ile mitral kapaktan alınan akım paterni 
 

Şekil 5. PW ile triküspit kapaktan alınan akım paterni 
 

Sol ve sağ ventrikül diyastolik akım örneklerinde şu ölçümler yapıldı: (Şekil 4,5) 

 
- E dalgası maksimum velositesi (E): Erken diyastolik dalganın maksimum hızı; 

triküspit kapaktan alınan (TVPWE), mitral kapaktan alınan (MVPWE) 

- A dalgası maksimum velositesi (A): Geç diyastolik dalganın maksimum hızı; 

triküspit kapaktan alınan (TVPWA), mitral kapaktan alınan (MVPWA) 

- E/A: E/A oranı; mitral kapak E/A oranı (MVPWE/A), triküspit kapak E/A oranı 

(TVPWE/A). 

- Dec: Deselerasyon zamanı; mitral kapak E dalgası deselerasyon zamanı 

(MVDect),  triküspit kapak E dalgası deselerasyon zamanı (TVDect). 

- IVRT: İzovolümik relaksasyon zamanı; mitral kapak izovolümik relaksasyon 

zamanı (MV IVRT), triküspit kapak izovolümik relaksasyon zamanı (TV  IVRT). 

- Tt: Toplam diyastol süresi; mitral kapak toplam diyastol süresi (MVTt),  triküspit 
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kapak toplam diyastol süresi (TVTt). 

 

 

3.1.3. Doku Doppler Görüntüleme (Doppler Tissue İmaging) 
 

Çalışmamızda Vivid-7 model General Electric (TM) cihaz ile 3,5mHz transduser ile 

DTI programında pulsed wave Dopplerin örnekleme volümü 2mm, Nyquist limit 15- 

20 cm/sn olacak şekilde ayarlandı. Gain minimal gürültülü ve doku sinyallerini alabilmek 

için ayarlandı. Apikal 4 boşluk görüntüden, 2 mm örnek volümü, sol ventrikül, sağ 

ventrikül, interventriküler septumun lateral bazal köşesine yerleştirildikten sonra akımlar 

en az 7 kardiyak siklusta kaydedildi. Ultrasonografik Doppler kürsörü her miyokardiyal 

duvara olabildiğince paralel uygulandı. Her bir miyokardiyal segmentten alınan örnekler 

kaydedildi ve videodan tekrar analiz edildi. 

Sağlıklı çocuklardan LV, IVS, RV bazal, orta segmentinden alınan örneklerden PW 

DTI ile sistolik ve diyastolik fonksiyonlar çalışıldı. Hasta gruplarından LV, RV lateral 

duvar bazal segmentlerinden doku doppler (PW DTI ) ile sistolik ve diyastolik akımlar 

çalışıldı. Her bir ölçüm 7-8 kez tekrarlanarak bulunan değerlerin ortalaması kabul edildi. 

Sağ ve sol ventrikülün erken hızlı doluşu (Ea), atriyumun kasılmasına bağlı geç doluşu 

(Aa); toplam diyastol süresi (Tt), pik Ea akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre 

(Dect), izovolumik relaksasyon süresi (İVRT) ölçüldü. Bu değerler (RR)1/2’a bölünerek 

kalp hızına göre düzeltme yapıldı. 

Sol ventrikül ve sağ ventrilül sistolik fonksiyonlar için ise; izovolumetrik 

kontraksiyon velositesi (İVK), ventrikül kontraksiyon velositesi (Sv), sistol süresi (St) 

hesaplandı, sistol süresi (RR)1/2’ye bölünerek sistol süresi düzeltildi. 

 

3.1.4. 24 Saatlik Holter Elektrokardiyografi (Holter EKG) 
 

Tüm hastalarda DMS-300 Holter kayıt cihazı (DMS, Nevada, USA) kullanılarak 24 

saatlik Holter EKG kaydı elde edildi. Kayıtlar aynı doktor tarafından DMS marka 

Cardioscan 10 model Holter analizör sistemi (DMS, Nevada, USA) kullanılarak analiz 

edildi. Hastaların kayıtlarında aşağıdaki bulgular kaydedildi; 

-24 saatlik ortalama kalp hızı 
 

-maksimum ve minimum kalp hızı 
 

-ektopik atım veya blok varlığı 
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- Ortalama NN (SDNNIN): Tüm normal RR intervallerinin ortalaması, 
 

-SDNN: Tüm normal RR intervallerinin standart sapması, 
 

-SDANN: Bütün beş dakikalık segmentlerdeki RR interval ortalamalarının 

standart sapması 

-r- MSDD: Komşu RR intervalleri arasındaki farkın karelerinin ortalamasının 

karekökü 

-pNN50: Aralarında 50 msn’den fazla fark bulunan ardışık RR interval çiftinin 

yüzdesi 

-TOTPOW: Toplam güç 
 

-VLF: Çok düşük frekanslı güç 
 

-LF: Düşük frekanslı güç 
 

-HF: Yüksek frekanslı güç 
 

Çalısmamızda ventriküler disritmi riskinin kalp hızı değisimi (zaman parametreleri) 

ile belirlenmesi amaçlanmıstır.. 

 

3.2. Solunum fonksiyon testi 
               

               Tüm hastalarda spirolab III marka cihaz kullanılarak akçiğer fonksyonları belirlendi. 

Hastaların demografik  özellikleri (yaş,cinsiyet,etnisite) kaydedildi. 

               Solunum fonksiyon testi (SFT), solunum sistemi ve fonksiyonları hakkındaobjektif, 

değerli bilgiler veren testlerdir. Pratikte, en sık kullanılan SFT, spirometrik ölçümlerdir. Bu 

ölcümlerin değerlendirilmesi, klinik bulgularla iliskilendirilmesi, yorumlanması, konu ile 

ilgilenen hekime önemli bilgiler verir, genellikle 6 yasından itibaren uygulanabilmektedir. 

Değerlendirme zorlu inspirasyon veya ekspirasyon sırasında yoğunlaşırken, sonuçlar volüm-

zaman ve akım-volüm eğrisinde gösterilmektedir. Volüm-zaman eğrisinden elde edilen akciğer 

fonksiyon paremetreleri, Zirve akım hızı (PEF; Peak expiratory flow), birinci saniyedeki zorlu 

ekspiratuar volum (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC), FEV1/FVC, ortalama zorlu ekspiratuar 

akım(PEF25-75) olarak değerlendirilmektedir (232,233). 

        1. Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volum (FEV1)  

Spirometrik incelemelerde en sık kullanılan parametredir. Expirasyon başlangıcından itibaren 

ilk saniyede atılan hava miktarıdır. Normalde Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volum 
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(FEV1)  Zorlu vital kapasite (FVC)’nin %80 nidir. 

           2. Zorlu vital kapasite (FVC) 

Tam bir inspirasyondan sonra, mümkün olan zorlu ve hızlı bir expirasyon ile atılan hava 

hacmidir. Zorlu vital kapasite, sağlıklı kisilerde vital kapasite’den en fazla 200 ml daha az 

olculmektedir (232). 

          3.FEV1/FVC 

İlk saniyede expire edilen total expirasyon oranıdır. FEV1’in FVC’ye oranı yas ile birlikte 

azalmaktadır. Ancak anormal düşüklük hava yolu darlığını gostermektedir. Zorlu vital 

kapasite’nin azaldığı restriktif akciğer hastalıklarında oran artmaktadır (233,234). 

         4. Ortalama zorlu ekspiratuar akım 

Ekspiratuar eğri üzerindeki farklı iki nokta arasında kalan akımın ölçülmesi, hava yolu 

darlıklarının gösterilmesi icin sık kullanılan bir parametredir. Ekspire edilen hava hacminin 

(litre) gecen zamana (saniye) oranlanması ile elde edilmektedir. Zorlu vital kapasitenin 

ortasındaki akım oranıdır. FEF25-75ekspiratuar akım eğrisinin efordan bağımsız kısmıdır ve 

periferik hava yollarındaki hava akımı ile iliskilidir. Küçük hava yollarındaki tıkanıklıkları 

gösteren en duyarlı parametredir (233,234). 

         5. Zirve akım hızı (PEF; Peak expiratory flow) 

Zorlu vital kapasite manevrası sırasında elde edilen maksimal hava akım hızıdır, sağlıklı 

kişilerde santral havayollarının çapını ve ekspiratuar kasların aktivitesini yansıtmaktadır.  

              İstatistiksel Değerlendirme 
                

Çalışamaya etik kurulun 27/09/2016 tarihli ve 80929729-000-9393 sayılı kuruldan 

sonra başlandı. 

Bu çalışmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programı ile yapılmıştır. 

Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, 

standart sapma) yanı sıra gruplar arası karşılaştırmalarda tek yönlü varyans analizi alt grup 

karşılaştırmalarında Tukey çoklu karşılaştırma testi, ikili grupların karşılaştırmasında 

bağımsız t testi, nitel verilerin karşılaştırmalarında ki-kare ve Fisher Exact testi 

kullanılmıştır. Sonuçlar % 95 güven sınırında anlamlılık p<0,05 düzeyinde 

değerlendirilmiştir. 
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4.BULGULAR 
 

 Sağlık Bakanlığı İstanbul Kanuni Sultan Süleyman Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Prematüre izlem polikliniğinde orta veya ağır BPD tanısıyla steroid tedavisi alan 35 gebelik 

haftası altında doğan prematürelerin okul çağında kardiyak ve solunum sistemini 

değerlendirmek amacıyla yapıldı. 

Araştırmaya BDP’li 30 benzer yaş ve  özelliklerine sahip BDP tanımlanmayan 20 

kontrol grubu oluşturularak başlandı. 

Brınkopulmoner displazili tanılı ve kontrol premature gruplarının dermografik 

özellikleri değerlendirilmiş ve aşağıdaki tabloda gösterilmiştir. 

 

           Tablo 5. Bronkopulmoner Displazili tanılı ve kontrol prematüre gruplarının 

demografik özellikleri 

        

  Grup  
    BPD Kontrol p 

Cinsiyet n (%) 
Erkek 17 (%60,7) 11 (%39,3) 

0,907a 

Kız 13 (%59,1) 9 (%40,9) 

Doğum Tarihi 

2005 2 (%100,0) 0 (%0,0) 

<0,001a 

2006 1 (%100,0) 0 (%0,0) 
2007 2 (%100,0) 0 (%0,0) 
2008 11 (%35,5) 20 (%64,5) 
2009 14 (%100,0) 0 (%0,0) 

Doğum Şekli 
Sezaryen 20 (%58,8) 14 (%41,2) 

0,804a 

Doğum 10 (%62,5) 6 (%37,5) 

Doğum Haftası  27,43±1,68 31,85±1,39 <0,001c 

Doğum Ağırlığı Gr 958,83±229,92 1541±272,05 <0,001b 

Respiratuar distress 
sendromu 

Var 30 (%93,8) 2 (%6,2) 
<0,001a 

Yok 0 (%0,0) 18 (%100,0) 

Surfaktan 
Verildi 30 (%93,8) 2 (%6,2) 

<0,001a 

Verilmedi 0 (%0,0) 18 (%100,0) 
Postnatal steroid 
(Deksametazon) 

Verildi 30 (%93,8) 0 (%0,0) 
<0,001a 

Verilmedi 0 (%0,0) 20 (%100,0) 
Boy Cm 124,07±7,52 125,50±7,21 0,506b 

Ağırlık Kg 23,87±5,32 26,80±4,94 0,055b 

a.Chi-Square Test, b. Independent Samples Test, c. Mann-Whitney U Test, (p<0.05) 

 

Çalışma grubundaki hastaların yaş ortalaması 7.4±1.4 yıl,  kontrol grubundakilerin  

yaş ortalaması 8±0 yıl idi. Kontrol premature ve bronkopulmoner displazili grupların 

istatistiksel olarak anlamlı olsada (p<0.001) kontrol grubundakilerin hepsinin aynı yaşta 

olması sebebiyle klinik açıdan anlamlı farklıklık bulunamadı. 
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Çalışma grubundaki hastaların 17’si erkek ,13’ü kız idi. Kontrol grubundaki olguların 

ise 11’I erkek, 9’u kız idi. Kontrol prematüre ve bronkopulmoner dislazi tanılı grupların cinsiyet 

dağılımları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmedi (p=0.907) 

Çalışma grubu ve kontrol prematüre grubunun doğum şekli dağılımları arasında 

istatiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmedi (p=0.804) 

Bronkopulmoner displazi tanılı prematüre çocuklarda doğum haftası ortalama 

27,43±1,68 idi. Kontrol prematüre çocuklarda doğum haftası ise ortalama 32,85±1,39 idi ve 

olguların doğum haftası ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlendi 

(p=<0,001) Bronkopulmoner displazi tanılı çocukların ortalama doğum haftası, kontrol 

grubunun ortalama doğum haftasından anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,001) 

Çalışma grubu grubunun doğum ağırlığı ortalması, kontrol prematüre grubunun doğum 

ağırlığı ortalamasında istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.001) 

Çalışma grubunda respiratuar distress sendromu kontrol prematüre grubundan 

istatistiksel  anlamlı  yüksek bulundu (p<0.001) 

Çalışma grubunda postnatal surfaktan tedavisi uygulaması kontrol prematüre 

grubundan istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.001) 

Çalışma grubundaki  olguların hepsine postnatal steroid (deksametazon) tedavisi 

verildi. 

Çocukların ortalama boyları değerlendirildiğinde çalışma grubundaki çocukların boy 

ortalaması 124,07±7,52 cm,  Kontrol gruptaki olguların ise 125,50±7,821 cm idi,fark 

anlamsızdı. (p=0.506) 

Grupların ortalama ağrılıkları değerledirildiğinde BPD’li çocukların ağırlık ortalaması 

23,87±5,32 kg, kontrol grubundakileirn ağırlık ortalaması 26,80±4,94 kg olup gruplar arasında 

anlamlı fark yoktu.(p=0.055) 

Çalışmaya dahil edilen tüm Bronkopulmoner Displazili çocukların ve kontrol 

prematürelerin uygun şartlarda kan basıncı ölçüldü ve patolojik değerlerler saptanmadı. 

Olguların elektrokardiyografik incelemesinde kontrol prematüre grubunda patolojik 

özelliklere rastlanmazken Bronkopulmoner Displazili bir olguda Wolf Parkinson White 

sendromu EKG paterni, bir hastada ventriküler ekstra sistol ile uyumlu EKG bulguları tespit 

edildi ve 24 saatlik Holter EKG sonucu ile doğrulanarak olguların tedavilerine başlandı ve 

izleme alındı. 
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Olguların Ekokardiyografide sistolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde; 
 

Bronkopulmoner Displazi tanılı premature grubunda ortalama EF 72,33±4,94, 

ortalama KF 40,83±4,46; kontrol prematüre grubunda ortalama 75,30±6,28, ortalama KF 

42,15±4,83 saptanmış olup grupların EF ve KF ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark gözlenmemiştir (p>0,05). 

Tablo 7. Ekokardiyografide sistolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde 
 

 Kontrol  Grubu  

BPD Grubu 

 

p 
KF(%) 42,15±4,83 40,83±4,46 0,306a 

EF(%) 75,30±6,28 72,33±4,94 0,068b 

         a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test, , (p<0.05) 

    KF (%): Kısalma fraksiyonu, EF (%): Ejeksiyon fraksiyonu 

 

 
Olguların Ekokardiyografide diyastolik ve sistolik çaplarının 

değerlendirilmesinde; 
 

Çalışma grubu ve kontrol gruplarının IVSs ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlendi (p=0,027), BPD grubunun IVSs ortalamaları kontrol prematüre 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu.  

Çalışma grubu ve kontrol gruplarının diğer parametre ortalamaları açısından (İVSd, 

LVDd, LVDs, LVPWd, LPWs) istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi (p=0,875 

p=0,944 p=0.498 p=504 p=0.223). 

Tablo 8. Sol ventrikül interventriküler septumun diyastolik ve sistolik 

çaplarının değerlendirilmesi 

 

  BPD Grubu Kontrol Grubu p 
İVSd(mm) 5,20±0,96 5,25±0,91 0,875a 

İVSs(mm) 8,40±1,10 9,20±1,36 0,027b 

LVDd(mm) 35,47±3,82 35,30±2,99 0,944a 

LVDs(mm) 20,93±2,90 21,10±3,02 0,498a 

LVPWd(mm) 5,47±1,01 5,60±0,82 0,504a 

LVPWs(mm) 11,67±0,99 12,10±1,21 0,223a 

a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test, , (p<0.05) 

IVSd (mm): İnterventriküler septumun diyastolik çapı, IVSs (mm): İnterventriküler septumun sistolik çapı, 

LVDd (mm): Sol ventrikül end diyastolik çapı, LVDs(mm): Sol ventrikül end sistolik çapı, LVPWd (mm): 

Sol ventrikül arka duvar diyastolik çapı, LPWs (mm): Sol ventrikül arka duvar sistolik çapı, 
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Olguların sol atriyum, aort kökü çaplarının değerlendirilmesinde; 

Çalışma grubu ve kontrol prematüre gruplarının sol atrium çap ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlendi (p=0,047). BPD grubunun sol atrium çap 

ortalaması, kontrol   prematüre grubunun   ortalamasından istatistiksel   olarak anlamlı 

derecede yüksek bunlundu. 

Çalışma grubu ve kontrol gruplarının aort kökü çap ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmadı. (p=0.082)  

Tablo 9. Sol atriyum, aort kökü ve pulmoner arter çaplarının değerlendirilmesi 

 

 

 

Kontrol  Grubu 
 

 BPD Grubu 
 
 

P 

Ao(mm) 19,65±2,43 18,33±2,25 0,082a 

LA(mm) 21,80±2,84 23,77±3,63 0,051b 

            a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test, (p<0.05) 

Ao (mm): Aort kökü diyastolik çapı, LA(mm): Sol atriyum çapı 

 

Olguların pulmoner arter diyastolik öne akımının pulsed wave Doppler ile 

değerlendirilmesinde; 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocuklarda pulmoner arter 

diyastolik öne akımı geç diyastol sırasında azalmış sağ ventrikül kompliyansı nedeniyle 

oluşan antegrad pulmoner akım (PADİASÖN) olarak tanımlanır. Bu diyastolik fonksiyon 

bozukluğunun ilk bulgularında biri olarak kabul edilir.(184,185) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocuklar ile kontrol premature 

grubunun geç diyastoldeki pulmoner arter öne akım hızlarının ortalamaları arasında 

istatistikksel  anlamlı farklılık bulundu (p<0.001) Bronkopulmoner displazi tanılı 

prematüre çocukların geç diyastol pulmoner arter öne akım hızlarının ortalamaları kontrol 

grubuna göre ileri derecede anlamlı yüksek bulundu. 
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Tablo 10. Pulmoner arterin geç diyastolde öne akımhızının Doppler ile 

değerlendirilmesi 

 
 

 
 Kontrol  Grubu  

 

BPD Grubu 

 

p 

PADİASÖN(cm/sn)        0,213±0,041  0,267±0,035 P<0.001a 

          a. Independent Samples Test, (p<0.05) 

PADİASÖN: Pulmoner arter geç diyastoldeki öne akım hızlar 

 

Çalışmamızda; hasta ve kontrol grubuna (Receiver Operating Characteristic)ROC  

eğrisi analiz sistemi kullanılarak litaratür değerlendirildiğinde  gözlenen 0.25cm/sn olan eşik 

değeri  0,225 cm/sn olarak  bulundu. Bu değer baz alındığında da BDP ve kontrol olgularının 

arasındaki fark çok anlamlı bulundu. (AUC: 0,842, p<0,001).  

 

Tablo 11. Pulmoner arter geç diyastolde öne akımın belirlenen cutt off’a göre 

değerlendirilmesi 

Area Under the Curve Cut Off p 

0,842 0,225 <0,001* 
Receiver Operating Characteristic (ROC) curve analysis p<0.05 
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Tablo 12. Pulmoner arter geç diyastol akımının istatistiksel olarak 

değerlendirilmesi 

    BPD Kontrol p 

PADİASÖN(cm/sn) 
0,225 altı 3 (%10,0) 13 (%65,0) 

<0,001a 
0,225 ve üstü 27 (%90,0) 7 (%35,0) 

     a.Chi-Square Test, p<0.05 

Eşik değer 0.225 olarak alındığında testin duyarlılığı %90 ,özgüllüğü %65 olarak 

saptandı. Bu eşik değere göre doğruluk oranı %80,pozitif kestrim değeri %79 olarak saptandı. 

 

Sensitivite/Duyarlılık 0,90 

Spesifite/Özgüllük 0,65 

Doğruluk 0,80 

Yanlış Negatif Oranı 0,10 

Yanlış Pozitif Oranı 0,35 

Pozitif Kestirim Değeri 0,79 

Negatif Kestirim Değeri 0,81 

 

 

 

Bronkopulmoner displazi tanısı alanların geç diyastolde pulmoner arter öne akım cutt 

off değerinin 0,225 ve üstünde olması (%90) duyarlı(sensitif) bulundu. BPD tanısı almayanların 

pulmoner arter öne akım değerinin 0,225 cm/sn ve üstünde olması (%35) yanlış pozitif değer 

veririken %65 özgüllüğe (spesifite) denk geliyordu. Olgu sayısının azlığı nedeniyle kontrol 

grubun özgüllüğü(spesifite) %65 olarak bulundu (p<0,001). 

 

Olguların doku Doppler görüntüleme ile sol ventrikül diyastolik ve sistolik 

fonksiyonlarının değerlendirilmesinde; 

Bronkopulmoner displazili çocukların ve kontrol grubunun ekokardiyografi ile bakılan 

sol ventrikül doku doppler deselerasyon zamanı (LVDti DECt) ve sol ventrikül doku doppler 

pulmoner basınç yarılanma zamanı (LVDti PHT) ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı. (p=0.032, p=0.007) 

Çalışma grubu ile kontrol prematüre grubunda sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonların doku doppler ile analizinde diğer parametrelerden total sistol ve diyastol 

zamanlarında ,izovolümetrik kontraksiyon ve relaksasyon zamanlarında, ventrikül 

kontraksiyon zamanlarında, bakılan E ve A dalgarında anlamlı farklılık saptanmadı. 
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Tablo 14. Doku Doppler görüntüleme ile sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

 

  
Bronkopulmoner 

displazi Grubu 
Kontrol prematüe 

Grubu p 
E(cm/sn) 0,158±0,025 0,171±0,029 0,067 

A(cm/sn) 0,061±0,012 0,069±0,012 0,049 

İVRT(ms) 21,450±2,460 22,000±0,000 0,229 

İVKT(ms) 0,047±0,014 0,042±0,012 0,141 

VK(cm/sn) 0,104±0,115 0,084±0,010 0,684 

DEC(ms) 59,767±13,182 67,779±11,310 0,032 

PHT (ms) 17,345±3,853 20,379±3,413 0,007 

TOTAL SİSTOL TIME(ms) 298,805±35,403 301,204±22,019 0,789 

TOTAL DİYASTOL TIME(ms) 367,198±87,411 376,696±65,856 0,683 

          a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test,p<0.05 

LVDtı E: Sol ventrikülün erken hızlı doluşu, LVDtı A: Sol ventrikülün atriyumun kasılmasına bağlı 

geç doluşu, LVDtı IVRT: Sol ventrikül izovolumik relaksasyon süresi, LVDtı DECt: Sol ventrikül pik Ea 

akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre, PHT: Pulmoner basınç yarılanma, LVDtı IVK: Sol ventrikül 

izovolumetrik kontraksiyon velositesi, LVDtı VK: Sol ventrikül kontraksiyon velositesi,  

Olguların doku Doppler görüntüleme ile sağ ventrikül diyastolik ve sistolik 

fonksiyonlarının değerlendirilmesinde; 

 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların ekokardiyografi ile bakılan 

sağ ventrikül doku doppler A dalgası değeri ortalaması kontrol premature grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek saptandı. (p=0.019) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların ekokardiyografi ile bakılan 

sağ ventrikül doku doppler E/A değeri ortalaması kontrol premature grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek saptandı. (p=0.005) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların ekokardiyografi ile bakılan 

sağ ventrikül doku doppler VK değeri ortalaması kontrol premature grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek saptandı. (p=0.002) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların ekokardiyografi ile bakılan 

sağ ventrikül doku doppler  deselerasyon zamanı (DECt) değeri ortalaması kontrol premature 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptandı. (p=0.021) 

Çalışma grubu ile kontrol premature grubunda sağ ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonların doku doppler ile  analizinde diğer parametrelerden total sistol ve diyastol 

zamanlarında ,izovolumetrik kontraksiyon ve relaksasyon zamanlarında,pulmoner basınç 

yarılanma zamanlarında  anlamlı farklılık saptanmadı. 
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Tablo 15. Doku Doppler görüntüleme ile sağ ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

 

  BDP Grubu Kontrol Grubu p 
E(cm/sn) 0,158±0,036 0,168±0,031 0,392a 

A(cm/sn) 0,102±0,028 0,084±0,022 0,019a 

E/A 1,654±0,550 2,126±0,617 0,005b 

İVRT(ms) 22,811±4,598 22,275±2,807 0,630ba 

İVKT(ms) 0,127±0,171 0,118±0,150 0,719b 

VK(cm/sn) 0,124±0,020 0,144±0,022 0,002a 

DEC(ms) 96,461±24,003 80,013±23,520 0,021a 

PHT(ms) 28,130±6,970 24,925±5,432 0,089b 

TOTAL SİSTOL TIME(ms) 307,444±25,813 302,500±18,324 0,163a 

TOTAL DİYASTOL TIME(ms) 400,494±98,238 394,442±76,352 0,751a 

                a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test,*p<0.05 

RVDtı E: Sağ ventrikülün erken hızlı doluşu, RVDtı A: Sağ ventrikülün atriyumun kasılmasına bağlı 

geç doluşu, RVDtı IVRT: Sol ventrikül izovolumik relaksasyon süresi, RVDtı DECt: Sağ ventrikül pik Ea 

akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre, PHT: Pulmoner basınç yarılanma, RVDtı IVK: Sağ ventrikül 

izovolumetrik kontraksiyon velositesi, RVDtı VK: Sağ ventrikül kontraksiyon velositesi, E/A: Sağ ventrikül  

E dalgasının A dalgasına oranı 

Araştırmamızda çalışma ve kontrol grubunun E/A oranı için ROC eğirisinde eşik 

değerimiz 1,59 şeklinde bulunmuştur. (AUC: 0,737, p:0,005) 

 
Area Under the Curve Cut Off p 

0,737 1,59 0,005 
Receiver Operating Characteristic (ROC) curve analysis 
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  Grup  
    Hasta Kontrol p 

E/A 
1,59 ve altı 16 (%53,3) 2 (%10,0) 

0,005a 

1,59 'un üstü 14 (%46,7) 18 (%90,0) 
a.Chi-Square Test, *p<0.05 

  

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubuna ( Receiver Operating Characteristic ) ROC 

eğrisi analiz sistemi kullanılarak litaratürlerde kabul edilen 1.2 olan cutt off   1.59 olarak  

bulundu. Bu değere göre yeniden duyarlılık ve özgüllük değerlendirildiğinde (AUC: 0,737, 

p<0,005) ve eşik değer 1.59 olarak alındığında; testin duyarlılığı %53,özgüllüğü %90 olarak 

saptandı. Bu cutt off değere göre doğruluk oranı %68,pozitif kestrim değeri %89 olarak 

saptandı. 

 

 

Sensitivite/Duyarlılık 0,53 

Spesifite/Özgüllük 0,90 

Doğruluk 0,68 

Yanlış Negatif Oranı 0,47 

Yanlış Pozitif Oranı 0,10 

Pozitif Kestirim Değeri 0,89 

Negatif Kestirim Değeri 0,56 

 

 

Olguların doku Doppler görüntüleme ile inerventriküler septum diyastolik ve 

sistolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde; 

 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların ekokardiyografi ile bakılan 

interventriküler septum doku doppler A değeri ortalaması kontrol prematüre grubuna göre 

anlamlı derecede daha düşük saptandı. (p=0.030) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların ekokardiyografi ile bakılan 

interventriküler septum doku doppler ventrikül kontraksiyon zamanı (VK) değeri ortalaması 

kontrol prematüre grubuna göre anlamlı derecede daha düşük saptandı. (p=0.004) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların ekokardiyografi ile bakılan 

interventriküler septum doku doppler deselerasyon zamanı (DECt) değeri ortalaması kontrol 

prematüre grubuna göre anlamlı derecede daha düşük saptandı. (p<0.001) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların ekokardiyografi ile bakılan 

interventriküler septum doku doppler pulmoner basınç yarılanma zamanı (PHT) değeri 
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ortalaması kontrol premature grubuna göre anlamlı derecede daha düşük saptandı. (p<0.001) 

Çalışma grubu ile kontrol prematüre grubunda intraventriküler septum sistolik ve 

diyastolik fonksiyonların analizinde diğer parametrelerde anlamlı farklılık saptanmadı. 

 

Tablo 16. Doku Doppler görüntüleme ile interventriküler septum sistolik ve 

diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

 

 

  BDP Grubu Kontrol Grubu p 
E(cm/sn) 0,130±0,025 0,138±0,018 0,238a 

A(cm/sn) 0,059±0,011 0,064±0,010 0,030a 

İVRT(ms) 22,633±4,881 21,450±2,460 0,456b 

İVKT(ms) 0,043±0,010 0,048±0,012 0,190a 

VK(cm/sn) 0,073±0,014 0,084±0,009 0,004a 

DEC(ms) 63,494±12,812 81,460±11,516 <0,001b 

PHT(ms) 18,435±3,775 23,035±3,368 <0,001b 

TOTAL SİSTOL TIME(ms) 308,122±31,849 307,709±29,208 0,400a 

TOTAL DİYASTOL TIME(ms) 377,681±85,550 373,458±50,606 0,828a 

             a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test,P<0.05 

İVStı E: İntraventriküler septumun erken hızlı doluşu, İVStı A: İntraventriküler septumun atriyumun 

kasılmasına bağlı geç doluşu, İVStı IVRT: İntraventriküler septumun izovolumik relaksasyon süresi, İVStı 

DECt İntraventriküler septumun pik Ea akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre, PHT: Pulmoner 

basınç yarılanma, İVStı IVK İntraventriküler septumun izovolumetrik kontraksiyon velositesi, İVStı VK: 

İntraventriküler septumun kontraksiyon velositesi, E/A: İnterventriküler septum E dalgasının A dalgasına 

oranı 

Olguların 24 saatlik Holter EKG parametrelerinin değerlendirilmesinde; 

Bronkopulmoner displazi tanılı premature çocukların 24 saatlik holter ile bakılan tüm 

normal RR intervallerinin standart sapması (SDNN) değeri ortalaması ve düşük frekanslı 

güç(LF)/yüksek frekanslı güç(HF) değeri ortalaması kontrol premature grubuna göre istatiksel  

anlamlı  farklılık gösterdiği saptandı. ( Tablo 17 ) 

(SDNN patolojik sınır 100 birimin altı ve LF/HF oranı patolojik sınırı 1,5’in altı kabul 

edilmiştir). 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların 24 saatlik holter ile bakılan 

maxQT, maxQTc değeri ortalaması kontrol premature grubuna göre anlamlı derecede uzun 

saptandı. (p<0.001 p=0.019) 

Çalışma grubu ile kontrol premature grubunda 24 saatlik holter ile kardiyak ritm ve 

variabilite analizinde diğer parametrelerde anlamlı farklılık saptanmamıştır. 
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Tablo 17. Bronkopulmoner displazili ve kontrol gruplarının 24 saatlik Holter ekg 

sonuçlarının değerlendirilmesi 

  Grup  
                   BPD Kontrol p 

SDNN 
100 alti           6 (%100,0) 0 (%0,0) 

0,023b 

100 üstü          17 (%45,9) 20 (%54,1) 

LF/HF ratio 
1,5 ve altı            9 (%69,2) 4 (%30,8) 

0,303a 

1,5 üstü           14 (%46,7) 16 (%53,3) 
Ort. Heart Rate  92,00±10,21 87,15±5,35 0,218a 

Max. Heart Rate  164,00±14,87 157,95±10,59 0,137b 

Min. Heart Rate  49,13±6,48 47,50±6,15 0,405b 

Max. QTc  488,35±30,54 466,50±28,00 0,019a 

Max. QT   465,22±40,29 429,55±28,32 0,001b 

SDNN                                   131,70±42,41 130,50±26,46 0,990b 

SDANN INDEX                                    121,57±42,65 114,60±24,52 0,575b 

TOTAL POWER                                    3953,00±2106,27 3671,30±1493,70 0,626b 

VLF                                   2609,43±1472,78 2067,25±856,00 0,214b 

LF                                          780,43±385,06 715,70±413,36 0,355b 

HF                                    499,39±315,42 457,55±311,31 0,855a 

Pnn50                                    16,65±11,06 14,90±7,50 0,553a 

                a.Independent Samples Test, b. Mann-Whitney U Test,p<0.05 

 
SDNN: tüm normal RR intervallerinin standart sapması, LF: Düşük frekanslı güç,HF: Yüksek frekanslı 

güç VLF: Çok düşük frekanslı güç Pnn50: Aralarında 50 msn’den fazla fark bulunan ardışık RRinterval çiftinin 

yüzdesi 

 

 

 

Olguların solunum fonksiyon testi parametrelerinin değerlendirilmesinde; 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların solunum fonksiyon testi ile 

bakılan zorlu vital kapasite (FVC) değeri ortalaması kontrol grubuna göre istatiksel olarak 

anlamlı derecede daha düşük saptandı. (p=0.010) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların solunum fonksiyon testi ile 

bakılan zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atılan völüm (FEV1) değeri ortalaması kontrol  

grubuna göre istatistiksel  anlamlı derecede daha düşük saptanmıştır. (p=0.017) 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların solunum fonksiyon testi ile 

bakılan PEF2575 değeri ortalaması kontrol prematüre grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı  

düşük saptandı. (p=0.031) 

Çalışma grubu ile kontrol prematüre grubunda solunum fonksiyon testi analizinde diğer 

parametrelerde anlamlı farklılık saptanmamıştır.(Tablo 18 ) 
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Tablo 18. Bronkopulmoner displazili ve kontrol olguların Solunum foksiyon 

özellikleri 

  BPD Grubu Kontrol Grubu p 
FVC(%) 84,87±13,38 95,05±12,65 0,010a 

FEV1(%) 86,80±15,42 94,55±23,36 0,017b 

FEV/FVC 102,27±8,72 104,90±5,93 0,346b 

PEF(%) 86,73±18,89 94,05±11,79 0,130a 

PEF2575(%) 102,57±31,89 118,20±21,13 0,031b 

                     a. Independent Samples Test, b. Mann-Whitney U Test,p<0.05 

FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1: Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atılan volüm PEF: En yüksek 

ekspiratuar akım, PEF2575: Zorlu ekspirasyonun ilk ve son 1/4’lük kısımları arasında kalan akım hızı 

 

Çalışmamızda solunum fonksiyon testi patolojik olan ve olmayan bronkopulmoner 

displazi tanılı çocuk grubunun sağ ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını karşılaştırıldı.  

 

 

Tablo 19. Solunum fonksiyon testileri patolojik olan ve olmayan BPD’li olguların 

Sağ ventrikül fonksiyonlarının zorlu vital kapasite ile ilişkisi 

 

 ZORLU VİTAL KAPASİTE (FVC)  

DTİRV 80 ve alti (n:9) 80 üstü(n:21) p 
E(cm/sn) 0,166±0,041 0,155±0,033 0,715a 

A(cm/sn) 0,099±0,034 0,102±0,025 0,794b 

E/A 1,843±0,720 1,573±0,457 0,223b 

İVRT(msn) 23,815±5,735 22,381±4,105 0,294a 

İVKT(msn) 0,078±0,018 0,148±0,202 0,243b 

VK(cm/sn) 0,118±0,015 0,126±0,022 0,271b 

DECt(msn) 90,976±18,215 98,812±26,141 0,422a 

PHT(msn) 26,574±5,367 28,797±7,575 0,433a 

        a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test,p<0.05 

RVDtı E: sağ ventrikülün erken hızlı doluşu, RVDtı A: sağ ventrikülün atriyumun kasılmasına bağlı 

geç doluşu, RVDtı IVRT: sağ ventrikül izovolumik relaksasyon süresi, RVDtı DECt: sağ ventrikül pik Ea 

akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre, PHT: Pulmoner basınç yarılanma, RVDtı IVK: sağ ventrikül 

izovolumetrik kontraksiyon velositesi, RVDtı VK: sağ ventrikül kontraksiyon velositesi, E/A: İnterventriküler 

septum E dalgasının A dalgasına oranı 

 

Brınkopulmoner displazi tanılı çocukların zorlu vital kapasite (FVC) analizinde 

öngörülen eşik değerin (%80) altında kalanlar ile normal olanlar arasında yapılan sağ ventrikül 

sistolik ve diyastolik fonksiyonları değerlendirildiğinde anlamlı farklılık olmadığı görüldü. 

(p>0.05) ( Tablo 19 ) 
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Tablo 20. Solunum fonksiyon testileri patolojik olan ve olmayan BPD’li olguların 

Sağ ventrikül fonksiyonların zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atılan volüm 

(FEV1) ile ilişkisi 

 

 

ZORLU EKSPİRASYONUN BİRİNCİ SANİYESİNDE ATILAN 
VOLÜM(FEV1) 

 

DTİRV 80 ve alti (n:9) 80 üstü (n:21) p 
E(cm/sn) 0,168±0,040 0,154±0,034 0,982a 

A(cm/sn) 0,109±0,026 0,098±0,028 0,309b 

E/A 1,585±0,375 1,683±0,616 0,874b 

İVRT(msn) 23,815±5,735 22,381±4,105 0,294a 

İVKT(msn) 0,154±0,243 0,115±0,136 0,282b 

VK(cm/sn) 0,120±0,024 0,125±0,018 0,216b 

DEC(msn) 89,917±15,790 99,266±26,611 0,337a 

PHT(msn) 26,056±4,399 29,019±7,742 0,294a 

        a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test,p<0.05 

RVDtı E: sağ ventrikülün erken hızlı doluşu, RVDtı A: sağ ventrikülün atriyumun kasılmasına bağlı 

geç doluşu, RVDtı IVRT: sağ ventrikül izovolumik relaksasyon süresi, RVDtı DECt: sağ ventrikül pik Ea 

akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre, PHT: Pulmoner basınç yarılanma, RVDtı IVK: sağ ventrikül 

izovolumetrik kontraksiyon velositesi, RVDtı VK: sağ ventrikül kontraksiyon velositesi, E/A: İnterventriküler 

septum E dalgasının A dalgasına oranı 

Brınkopulmoner displazi tanısı almış premature çocukların zorlu vital kapasite (FEV1 

analizinde öngörülen eşik değeri (%80) altında kalanlar ile normal olanlar arasında yapılan sağ 

ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları değerlendirildiğinde anlamlı farklılık olmadığı 

saptandı. (p>0.05) ( Tablo 20 ) 

 

Tablo 21. Solunum fonksiyon testileri patolojik olan ve olmayan BPD’li olguların 

Sağ ventrikül fonksiyonlarının en yüksek ekspiratuar akım (PEF) ile ilişkisi 

 

 EN YÜKSEK EKSPİRATUAR AKIM(PEF)  

DTİRV 80 ve alti (n:8) 80 üstü (n:22) p 
E(cm/sn) 0,156±0,021 0,159±0,041 0,569a 

A(cm/sn) 0,100±0,020 0,102±0,031 0,849b 

E/A 1,612±0,375 1,672±0,618 0,946b 

İVRT(msn) 23,222±3,667 22,635±5,017 0,771a 

İVKT(msn) 0,088±0,025 0,144±0,203 0,891b 

VK(cm/sn) 0,118±0,020 0,126±0,020 0,285b 

DEC(msn) 105,852±27,050 92,437±22,046 0,205a 

PHT(msn) 30,843±7,843 26,967±6,412 0,197a 

        a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test p<0.05 

RVDtı E: sağ ventrikülün erken hızlı doluşu, RVDtı A: sağ ventrikülün atriyumun kasılmasına bağlı 

geç doluşu, RVDtı IVRT: sağ ventrikül izovolumik relaksasyon süresi, RVDtı DECt: sağ ventrikül pik Ea 
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akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre, PHT: Pulmoner basınç yarılanma, RVDtı IVK: sağ ventrikül 

izovolumetrik kontraksiyon velositesi, RVDtı VK: sağ ventrikül kontraksiyon velositesi, E/A: İnterventriküler 

septum E dalgasının A dalgasına oranı 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocuklar ile yapılan en yüksek 

ekspiratuar akım  (PEF) analizinde öngörülen eşik değerin (%80) altında kalanlar ile normal 

olanlar arasında yapılan sağ ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları değerlendirildiğinde 

anlamlı farklılık olmadığı saptandı. (p>0.05) ( Tablo 21 ) 

 

Tablo 22. Solunum fonksiyon testileri patolojik olan ve olmayan BPD’li olguların 

Sağ ventrikül fonksiyonların zorlu ekspirasyonun ilk ve son ¼  lük kısımları arasında 

kalan akım hızı (PEF2575) ile ilişkisi 

 

 

ZORLU EKSPRASYONUN İLK VE SON ¼ LÜK KISIMLARI 
ARASINDA KALAN AKIM HIZI (PEF2575) 

 

DTİRV 80 ve alti (n:7) 80 üstü (n:23) p 
E 0,168±0,015 0,156±0,039 0,334a 

A 0,101±0,026 0,102±0,028 0,948b 

E/A 1,747±0,448 1,631±0,579 0,406b 

İVRT 22,000±0,000 23,014±5,142 0,689a 

İVKT 0,195±0,297 0,110±0,127 0,619b 

VK 0,110±0,006 0,127±0,021 0,002b 

DEC 95,139±9,648 96,792±26,564 0,883a 

PHT 27,389±2,560 28,315±7,724 0,777a 

        a. Mann-Whitney U Test, b. Independent Samples Test,p<0.05 

RVDtı E: sağ ventrikülün erken hızlı doluşu, RVDtı A: sağ ventrikülün atriyumun kasılmasına bağlı 

geç doluşu, RVDtı IVRT: sağ ventrikül izovolumik relaksasyon süresi, RVDtı DECt: sağ ventrikül pik Ea 

akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre, PHT: Pulmoner basınç yarılanma, RVDtı IVK: sağ ventrikül 

izovolumetrik kontraksiyon velositesi, RVDtı VK: sağ ventrikül kontraksiyon velositesi, E/A: İnterventriküler 

septum E dalgasının A dalgasına oranı 

Bronkopulmoner displazi tanısı almış premature çocuklar ile yapılan PEF2575 

analizinde öngörülen prediktif değerin (%80) altında kalanlar ile normal olanlar arasında 

yapılan sağ ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyon değerlendirilmesinde sağ ventrikül doku 

doppler ventrikül kontraksiyon velositesi (VK) anlamlı derecede  düşük saptandı. (p=0.002) 

(Tablo 22 ) 
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                               5.TARTIŞMA 
 

                Bronkopulmoner displazi 32 haftada küçük prematürelerin önemli bir akçiğer 

hastalığıdır. Gebelik haftası düştükçe risk artmaktadır. Yirmiüç -yirmisekiz gebelik haftasında 

akçiğerlerin geç kanaliküler evreden erken sakküler evreye geçiş süresince matürasyonun 

tamamlanmaması temel patofizyolojiyi oluşturur. Hastalığın oluşumunda birçok mekanizma 

söz konusudur. Yapılan çalışmalarda; vasküler endotelyal growth faktör ve reseptör 

oluşumundaki düşüklükpulmoner anjiogenezisi olumsuz etkilemekte parankimal dokunun 

oluşumunu da durdurmaya neden olmaktadır(68). İntrouterin enfeksyon ve /veya enflamasyon 

doku hasarını artırmaktadır(59). Doğumu takiben bu immatür bebeklerin hipoksi, hiperoksi ile 

karşılaşması, ventilatör tedavi, pnömoni, sepsis,  patent duktus arteriosus vs. gibi postnatal 

morbiditelerle parankimdeki hasarlanma artmakta alveolo-kapiller sistem bozulmaktadır. 

Prematürelerin izleminde devam eden hipoksi atakları küçük pulmoner arter ve arteriolleri 

doğrudan etkileyerek muskuler tabakada kalınlaşma ve pulmoner vasküler direnci artırmakta, 

pulmoner hipertansiyonun gelişmesine zemin hazırlamaktadır. Pulmoner hipertansiyon ise sağ 

ventrikül basıncını arttırmakta sağ kalp yetmezliğine neden olmaktadır.(236-237)               

                 Bronkopulmoner displazi; küçük prematürelerde kronik akçiğer hastalığına neden 

olan bir morbidite olup başlangıçta  sağ ventrikül kontraktilitesi genellikle korunmuştur. Tedavi 

edilmeyen olgularda;  kronik hipoksi ve pulmoner vasküler yatakta bozulma, pulmoner vasküler 

rezistansta artışa ve sağ ventrikülün yeniden yapılanmasının hızlanmasına sebep olur.  

Başlangıçta adaptasyon gibi görünen sağ ventrikül hipertrofisini hızla ilerleyen bir kasılma 

kusuru takip eder. Fraksiyonel kısalmada görülen azalmaya ragmen, sağ ventrikül dilatasyonu 

ön yükü kompanse eder ve atım hacminin devamını sağlar.  Kasılma gücündeki azalma arttıkça, 

anüler dilatasyon ve yetersiz triküspit kapak fonksiyonu nedeniyle dekompanse sağ kalp 

yetersizliği belirtileri (artmış doluş basıncı, diaystolik disfonksiyon ve azalmış kardiyak atım 

hacmi) ortaya çıkar. Sağ ventrikül boyutlarındaki artış ve basınç yüklenmesi aynı zamanda sol 

ventrikül diyastolik disfonksiyonuna da yol açar. (100,101) 

                 Sağ ventrikülün şekli septumun şeklinden etkilenir. Normal koşullarda septum hem 

sistol hem diyastolde konkav yerleşimlidir. Sağ ventrikül, derin ve yüzeyel yerleşimli iki kas 

katmanından oluşur. Yüzeyel kas hücreleri atriyoventriküler iskelete paralel yerleşimli olup 

kalbin apeksine  dönerler  ve sol ventrikülün yüzeyel kas hücreleri ile kaynaşırlar. Derin 

tabakadaki kas hücreleri ise bazalden apekse longitudinal olarak yerleşmiştir. Sol ventrikülün 

kas kitlesi ise sol ventriküle özel kompleks kontraksiyon hareketini yapmayı sağlayan üç 

katmandan oluşmuştur. Sağ ve sol ventrikül arasında kas hücrelerinin devamlılığı, sağ ventrikül 
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serbest duvarının sol ventrikül kontraksiyonu sonucu görülen çekilme hareketini açıklar.  

Pulmoner vasküler yapının yüksek kapasiteli ve düşük dirençli olması nedeni ile sağ ventrikül 

(RV) daha ince duvarlıdır ve kontraksiyonu bir körüğe benzetilmiştir. Sağ ventrikül giriş ve 

çıkış yolu kontraksiyonu fonksiyonel olarak ayrıdır, giriş yolu kontraksiyonu çıkış yolu 

kontraksiyonundan önce oluşur (100). Sağ ventrikül debisinin büyük bir kısmı interventriküler 

septum aracılığı ile sol ventrikülden enerji transferi ile gerçekleşir  ve sağ ventrikül serbest 

duvarının fonksiyonunun bozulmasının iyi tolere edilmesi interventriküler septumun bu desteği 

ile açıklanmaktadır.(101) 

               Sağ ventrikül ön yükündeki artış Frank Starling mekanizmasıyla miyokardiyal 

kontraksiyonda artış sağlarken aşırı sağ ventrikül volümü interventriküler septumu sol kalbe 

doğru iterek sol kalbin fonksiyonlarını olumsuz etkiler(175). Bu olay bir ventrikülün boyut, 

şekil ve kompliyansındaki değişikliklerin direkt mekanik etkileşim ile diğer ventrikülün şekli, 

boyut ve basınç-volüm ilişkisini değiştirebilme durumuna örnektir.  Kronik akciğer 

hastalıklarında pulmoner arter basıncının artması sağ ventrikül sistolik ve diyastolik 

disfonksiyonuna yol açmaktadır. Araştırmamızda  BPD’li ve BDP olmayan olguların sistolik 

fonksyonlarını belirleyen kısalma ve ejeksiyon fraksiyonları parametreleri  değerlendirildiğinde 

anlamlı fark bulunamadı.  

                Ventriküllerin sistolik fonksiyonlarından önce diyastolik fonksiyonlarının 

bozulduğunun gösterilmesi ile ilgili çok sayıda çalışma yapılmıştır (175). 1980 yılından önce 

ventriküllerin diyastolik fonksiyonları genellikle katater laboratuvarında invaziv teknikler ve 

karmaşık metodlar kullanılarak çalışılmıştır (175-177). Son yıllarda ise Doppler 

ekokardiyografi ve doku doppler yöntemiyle sağlıklı çocuklarda, erişkinlerde ve kalp 

hastalarında ventriküllerin diyastolik fonksiyonları noninvaziv olarak çalışılmaktadır (178, 

179). Bu çalışmlar diyastolik fonksiyon bozukluklarının sistolik fonksiyonlar bozulmadan önce 

başladığı, dolayısıyla diyastolik fonksiyon bozukluğunun saptanmasının hastalığın erken 

tanısında önemini ortaya koymuşlardır. Araştırmamızda  BPD’li hastalardaki ventriküllerin 

diyastolik fonksiyon bozuklukları doku Doppler çalışması (DTİ) ve  24 saatlik ritm Holteri  kalp 

hızı değişkenlikleri ile değerlendirildi ve irdelendi. Sol ventrikül sistolik ve diyastolik çapların 

değerlendirilmesinde BPD’li ve BPD  olmayan olgulara göre interventriküler septum sistolik 

çapı anlamlı düşük bulundu. BPD’de RV genellikle genişlemiştir, fakat RV duvar kalınlığı 

normal limitlerde saptanmaktadır (2-5mm). İnterventriküler septumun kontraksiyonunun, sağ 

ventrikülün kasılmasına etkisi vardır. Sağ ventrikül debisinin büyük bir kısmı interventrikuler 

septum aracılığı ile sol ventrikülden enerji transferi olmaktadır (101). Çalışmamızda da  BPD’li 

prematürelerde interventriküler septum kasılmasında tüm sistolik ve diyastolik süreçte belirgin 
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azalma saptanmıştır. Çalışmamızda da interventriküler septum hareketlerinde belirgin azalmış 

olduğu görülmektedir. Diğer parametreler arasında fark yoktu (Tablo8)          

               Hahalis ve ark (213)  ilk kez sağ ventrikül diyastolik işlevlerini araştırdığı Doppler 

çalışması 2001 yılında gerçekleştirildi. Yapılan diğer çalışmalarda sağ kalp yetersizliğinin 

pulmoner hipertansiyona ikincil olduğu ileri sürülmüşse de (214,215) sağ kalp yetersizliğinin 

birincil geliştiğini destekleyen çalışmalar (erişkinde) yayınlandı(266). Sağ ventrikülün ilk 

etkilenen bölme olması, ince duvarlı ve görece daha az sayıda kas hücresine içermesi, BPD’li 

hastalarda kalp kası hücre dejenerasyonu sonucu fibröz doku gelişmesi diyastolik bozukluğa ve 

sonuçta işlev bozukluğuna neden olmaktadır.(213,214) Araştırmamızda doku doppler metodu 

ile sağ ventrikül fonksiyonları değerlendirildiğinde sağ ventrikül erken hızlı doluşunun (E 

dalgası) ,sağ ventrikülün atrium kasılmasına bağlı geç doluşa (Adalgası) oranı ( E/A) 

istatistiksel anlamlıydı. Sağ ventrikülün geç doluşunun kontrol gruba göre uzun olması 

(p=0.019) diğer çalışmalarda (215) bahsedilen sağ ventrikül kasılmasındaki yetersizliğe bağlı 

olabileceği düşünüldü. Ayrıca BPD’li olguların sağ ventrikül kontraksiyon velositesi kontrol 

gruptan anlamlı düşük bulunurken sağ ventrikülün bazal düzeyde boşalma zamanının BPD’li 

grupta uzun olması sağ ventrikül disfonksiyonunu göstermekteydi. (Tablo 15) 

             Literatürde orta ve ağır BPD ‘li hastaların taburculuk sonrası, tekrar hastaneye yatış 

sırasında pulmoner hipertansiyon gelişmemiş olsa bile ekokardiyografi ile taranmasının 

üzerinde durulmaktadır. Pulmoner arteryel hipertansiyon; kardiyak kateterizasyon ile istirahat 

halinde ortalama pulmoner arter basıncının 25mmHg ‘dan yüksek ve pulmoner kapiller wedge 

basıncının 15mmHg’dan az olması halidir(134). Kardiyak kateterizasyon pulmoner 

hipertansiyon tanısında altın standart olmasına rağmen  invaziv bir işlemdir ve kullanımı 

sınırlıdır. Günümüzde Ekokardiyografi  pulmoner hipertansiyonun tanısında sık kullanılan 

noninvazif diğer yöntemdir. Boston Children’s Hospital’den bildirilen bir raporla BPD ‘li 

hastaların EKO ile değerlendirme endikasyonu şu kriterlerle belirlenmiştir;(129)  

1. İleri derecede prematürelik (gestasyon haftası <25 hafta ya da doğum ağırlığı <600 gr) 

2. SGA yenidoğanlar 

3. Uzamış mekanik ventilasyon desteği alanlar 

4. Akciğer hastalığının ciddiyeti ile orantısız oksijen gereksinimi gösteren olgular 

5. Yeterli kalori alımına rağmen büyüme gelişme geriliği tanımlanması 

Bu kriterlerden herhangi birini taşıyan  BPD ‘li hastalara ekokardiyografik inceleme 

önerilmektedir.(129). 

                Yapılan çalışmalarda BPD’li çocukların taburculuk sonrası izlem süresini 8 yaş 

olarak önermektedir Türk neonatoloji derneği BPD’li çocuklarda ideal taburculuk  sonrası 
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izlemi 7-8 yaş olarak önermektedir (2014 BPD klavuzu). (238-239) Bizim çalışmamızda 

ortalama 7,8 yaştaki BDP’li olguları benzer yaştaki prematüre BPD tanımlanmayan çocuklarla 

karşılaştırdık. 

               Sağ ventrikülün disfonksiyonunu tanımlamada ekokardiyografik inceleme sırasında; 

triküspit yetersizliği, jet akımının tespit edilememesi durumunda diğer ekokardiyografik 

ölçümler kullanılmalıdır. Bunlar arasında sağ atrial genişleme, sağ ventrikül hipertrofisi, sağ 

ventrikül dilatasyonu, septal düzleşme, artmış sağ ventrikül duvar kalınlığı, ana pulmoner arter 

dilatasyonu, artmış pulmoner kapak yetersizliği, velositesi ve sağ ventrikülün kısalmış 

akselerasyon zamanı sayılabilir(134-136). Ölçülebilen bu ekokardiyografik bulguların içinde 

interventriküler septumun özellikleri BPD ‘li hastaların pulmoner hipertansiyonunun 

ciddiyetini değerlendirmede oldukça yol göstericidir. Sistolik sağ ventrikül basıncı, 

interventriküler septumun pozisyonuna göre derecelendirilir. Buna göre sistolde: 

1. İnterventriküler septum sistol sonunda daire şeklinde ise sağ ventrikülün sistolde pulmoner 

basıncının sistemik basıncın %50 sinden az olduğunu, 

2. İnterventriküler septum sistol sonunda yassılaşmış ise sağ ventrikülün sistol sırasında 

pulmoner basıncın sistemik  basıncın %50-100 ‘ne yükseldiğini, 

3. İnterventriküler septum sistol sonunda sol ventriküle doğru çanaklaşmış ise sağ ventrikülün 

sistolde pulmoner basıncının  sistemik basıncın  %100 den fazla olduğunu gösterir (144). 

              Pulmoner hipertansiyonlu pek çok hastada ilk bir bir yıl içinde kademeli olarak 

düzelme gözlendiği ancak  Monte ve ark (53) 2005 yılında yayınladıkları  çalışmada okul çağına 

gelmiş BPD ‘li çocukların % 50 ‘sinde sağ ventrikül hipertrofisinin devam ettiği rapor 

edilmiştir. Hasarlanmış pulmoner yapıların iyileşmesi ve alveolizasyonun normal şekilde 

sonlanması bu düzelmede önemlidir. Bazı ağır pulmoner hipertansiyonlu BPD’li hastalarında 

bu iyileşme olmaz ve ölümcül sağ ventrikül yetmezliği ve pulmoner hipertansiyonun diğer 

komplikasyonları görülebilir. Bu nedenle ciddi pulmoner hipertansiyonlu BPD hastalarının 

izlem ve tedavisi bu konuda eğitimli uzmanlarca yapılmalıdır. (127-130). 

               Korhonen ve ark. (240) bronkopulmoner displaziliprematüreleri(<34 hafta), 7-8 

yaşında ; kan basıncı, elektrokardiyografi, iki boyutlu Doppler, M-mode ekokardiografi, 

solunum fonksiyon testleri ile değerlendirmiş, sağlıklı term  çocuklarla karşılaştırmış kontrol 

gruptaki term  çocukların ortalama   diastolik kan basıncının daha yüksek olduğunu, triküspit 

kapak fonksiyonlarının, sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarının ve diğer parametreler arasında 

fark olmadığını rapor etmişlerdir.(240)  

Bronkopulmoner displazide artmış pulmoner vasküler direnç, azalmış sağ ventrikül 

fonksiyonu ve kardiyak output, oksijen sunumunda kısıtlılık, pulmoner ödemde artış 
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görülebilir. Pulmoner arteriollerin media tabakasında kalınlaşma, büyük pulmoner arterlerde 

elastik tabakanın varlığı ve sağ ventrikül hipertrofisi çalışmalarda gösterilmiş diğer 

bulgulardandır. (122) Klinik çalışmalarda BPD ‘li hastaların pulmoner dolaşımlarında 

metabolik fonksiyon bozukluğu da saptanmıştır. Noradrenalinin pulmoner klirensinde azalma 

bu durumu yansıtmaktadır.(123) Normalde pulmoner dolaşımda noradrenalinin %20-40’ı 

pulmoner damar yatağından tek geçişte temizlenmektedir. BPD’de ise bu klirens olmadığı gibi 

noradrenalinin artmış üretimi söz konusudur.. Azalmış metabolik fonksiyonların BPD ‘nin 

patofizyolojisine katkısı ve ağır pulmoner hastalığın belirteci olup olmadığı henüz 

bilinmemektedir. Bazı araştırıcılar, BPD’li hastalarda gözlenen bu yüksek katekolamin düzeyi 

ile BPD ‘nin diğer komplikasyonları olan sol ventrikül hipertrofisi ve sistemik hipertansiyon 

arasında ilişki olduğunu öne sürmektedirler (122,127). Araştırmamızda doku doppler 

yöntemiyle sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları incelendiğinde sol ventrikül pik E 

akımının bazal düzeye inişine kadar geçen süre ve pulmoner basınç yarılanma süresinin kontrol 

gruptan kısa ve anlamlı olduğu saptandı. Bu bulgu azalmış noradrenalin yıkımına bağlandı 

klinik olarak sol ventrikül bozukluğu saptanmadı(tablo 14 )  

Bronkopulmoner displazili hastalarda artmış pulmoner basınç ve sağ ventrikül 

hipertrofisi bazı çalışmalarda vurgulanmıştır (127). Ancak literatürde normal pulmoner 

vasküler direnç ile sağ ventrikül hipertrofisi olmadan sol ventrikül hipertrofisi gelişen hastalar 

da bildirilmiştir (149). BPD ‘li hastaların ekokardiyografik incelemesi ve BPD tanılı hastaların 

postmortem histopatolojik incelemesi ile normal sağ ventrikül duvar kalınlığı ile birlikte sol 

ventriküler hipertrofisi  gösterilmiştir (149). Bu çalışmadan yola çıkarak BPD ‘li hastalarda, sol 

ventrikül hipertrofisinin oluşması primer BPD gelişimine bağlanmıştır. Çeşitli faktörlerin sol 

ventrikülde hipertrofik bir cevabı uyardığı düşünülmüştür bunlar ; PDA varlığı, metabolik 

nedenler, steroid kullanımı konsantrik sol ventriküler hipertrofi gelişmesini tetikleyebilir (149) 

Çeşitli düzeylerde kronik hipoksi kardiyak output artışına neden olabilirken, kronik 

karbondioksit retansiyonu da azalmış kardiyak rezerv le ilişkili olabilmektedir (152). Ciddi sol 

ventriküler hipertrofinin ekokardiyografik bulguları ve otopsi serilerinin sonuçları 

değerlendirildiğinde; azalmış sol ventriküler kompliansın ve artmış dolum basıncının BPD ‘li 

hastalarda pulmoner ödem ve intersitisyal sıvıya bağlı olduğu vurgulanmıştır. (149). 

Bronkopulmoner displazili olgularda steroid tedavisinin pulmoner fonksiyonlarda 

iyileşme, antioksidan aktivitede ve sürfaktan sentezinde artmaya neden olduğu aynı zamanda 

pulmoner inflamatuar değişiklikleri ve fibrozis gelişimini azalttığı rapor edilmiştir. (120,169) 

Werner ve ark (161) çalışmasında prematüre yenidoğanlara uygulanan altı haftalık 

deksametazon tedavisinin (postnatal ortalama 25 gün) saptanan miyokardiyal hipertrofi ile 
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ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Deksametazonun tetiklediği miyokardiyal kalınlaşmanın 

nedeni, diğer kardiyak etkilerinin mekanizmları ve bunların klinik sonuçları tam olarak 

bilinmemektedir. Bensky ve ark (123) göre deksametazon kullanımı ile oluşan artmış duvar 

kalınlığı ve azalmış sol ventrikül çap ölçümleri artan kas kitlesinden ziyade, sol ventrikülün 

doluşundaki değişikliklere bağlanmıştır. La Mear ve ark (58) yenidoğanlarda yaptıkları 

çalışmalarda deksametazonun ana etkisinin miyosit hipertrofisinin indüklenmesi olduğunu öne 

sürmüşlerdir. Araştırmamızda BPD’li olguların tamamı ortalama 5 gün dexametazon tedavisi 

almıştır. Çalışmamızda BPD’li olguların güncel tansiyon değerleri normal persantilde 

saptanmıştır, sol ventrikül sistolik fonksiyonlarında (EF, KF) ve  diyastolik fonksiyonlarında 

istatistiksel olarak kontrol grubu ile anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Hill ve ark’nın (251) yaptığı çalışmada BPD’li olup triküspit yetersizliği olmayan 

çocukların %47’sinde ekokardiyografinin tanıda pulmoner hipertansiyonun derecesini 

göstermede yeterli olduğu rapor edilmiştir. Mourani ve ark’ın (252) yağtığı çalışmada 

ekokardiyografik verilerle kardiyak kateterizasyon arasında zayıf korelasyon olduğunu 

bildirmişlerdir.  

Sağ ventrikülün diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde güçlükler vardır. Sağ 

ventrikülün kompliyansının azaldığı durumlarda E/A oranları ve deselerasyon zamanları 

normal olabilir (217,218). Bu nedenle sağ ventrikül kompliyans azlığının değerlendirilmesinde 

pulmoner arter akımlarının incelenmesi yararlı olabilir. Sağ ventrikül kompliyans azlığında sağ 

ventrikül, sağ atriyum ile pulmoner arter arasında pasif bir kondüit rolü oynar. Geç diyastolde 

sağ ventrikül basıncı pulmoner arterden daha yüksek seviyelere çıkarak, pulmoner kapağın 

erken açılmasına ve pulmoner arter içinde öne akıma neden olur (218-227). Doku doppler 

metoduyla anlamlı bir bozulma olmadan, pulmoner arterde geç diyastolik akımın varlığı sağ 

ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğunun erken bir göstergesi olarak değerlendirilebilir.  

Çalışmamızda BPD’li olgularda sağ ventrikül geç diastolde pulmoner arter öne akım  

(PADİASÖN) değerlendirildiğinde gruplar arasında değerler sırasıyla 0,267±0,035 ve 

0,213±0,041 cm/sn olarak bulundu, fark istatistiksel anlamlıydı.(p<0.001) ROC eğrisinde cutt 

off değeri 0.225 cm/sn olarak bulundu.( literatürde ,25 cm/sn) Bu değer baz alındığında fark 

çok anlamlıyldı(p<0.001) cutt off değeri 0,225 cm/sn kabul edildiğinde testin duyarlılığı %90, 

özgüllüğü %65 , doğruluk %80, pozitif kestirim değeri %79 idi. 

Çalışmamızda BPD’li olgularda sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarından ventrikül 

kontraksiyonunda azalma tanımlandı. Diyastolik fonksiyonlarda ise Avelositesinde ve 

deselarasyon zamanında artma, E/A oranında  azalma tanımlandı ve bu değişiklikler istatistiksel  

anlamlıydı. 
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Çalışmamızda sağ ventrikülün sistolik fonksiyonlarından bir diğeri olan ventrikül 

kontraksiyonu değerlendirildiğinde anlamlı azalma olduğu görüldü,buna karşılık uzunlamasına 

kasılmanın (İVKT) belirgin olarak arttığı saptandı. BPD’li hastalarda artmış sağ ventrikül 

diyastol sonu volümü (bozulmuş sağ ventrikül diyastolik fonksiyonlarına ikincil gelişir) 

kompanse etmek için sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarda artış görülmesi beklenen bir 

durumdur.  

Çalışmamızda kardiyak ölçümlerinde aynı boy, ağırlığa sahip olan ve benzer yaş 

grubundaki  BPD’ li prematüre çocuklar ile BPD tanımlanmayan olgular karşılaştırıldığında 

İVSd, İVSs, LVDd, LVDs, sol atriyum, aorta, pulmoner arter çap ölçümleri, sol ventrikül 

sistolik fonksiyonları (EF, KF) BPD’li grupta düşük olmakla birlikte kontrol grupla arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

İnterventriküler septumun kontraksiyonunun, sağ ventrikülün kasılmasına etkisi 

önemlidir çünkü sağ ventrikül debisinin büyük  kısmı interventrikuler septum aracılığı ile sol 

ventrikülden enerji transferi ile ilişkilidir (101). Çalışmamızda da interventriküler septumda 

tüm sistolik ve diyastolik verilerde BPD’li çocuklarda belirgin azalma saptandı. Bu durum sağ 

ventrikül basıncının artmasına bağlı olarak septum hareketlerinde azalma ile açıklandı. 

BPD’li hastalarda kalp yetersizliğinin önemli bir bulgusu olan kalp hızı değişkenlikleri 

BPD’li grup ile kontrol grubu karşılaştırıldı.  Otonom sinir sisteminin kalp hızı üzerine etkisini, 

kalp hızındaki spontan değişiklikleri ve uyarılar sonrası olusan refleks değişiklikleri saptamak 

için kullanılan kalp hızı değisimi (Heart Rate Variability; HRV) incelemesinde, Holter 

monitörizasyon ile uzun dönem kayıtları değerlndirililerek ventriküler ve supraventriküler 

aritmilerin önceden tanımlanması modeliydi (211,212). Azalmış kalp hızı değişimi kötü 

prognoz ile ilişkilidir. Kalp hızı değişimindeki azalma ani ölüm riski ve bütün ölüm riskleri için 

önemli bir göstergedir (197,203,204). Adrenerjik aktivite artışı veya koruyucu parasempatik 

aktivitenin azalması ölümcül disritmilerin patofizyolojisini açıklamaktadır (205,206,207,208). 

Kalp hızı değişimindeki azalma, özellikle konjestif kalp yetersizliğinde hipoksi ve artmış 

plazma norepinefrin (sempatik aktivite) ile birliktedir (228,229).  

Çalışmamızda Holter monitörizasyon ve sinyal ortalama elektrokardiyografi (SAEKG) 

ile kalp hızı değisimi zaman parametreleri değerlendirildi ve disritmi riski araştırıldı. Frekans 

ölçümlerinde kullanılan bir diğer parametre parametrik metod otomatik olarak düşük frekans 

(LF) ve yüksek frekans ( HF) komponentlerinin hesaplanmasına imkan tanır. Kısa dönem ( 2-

5 dk) ve uzun dönem ( 24 saat) kayıtlardan değişik komponentler elde edilir. Bunlar düşük 

frekans (LF), orta frekans (MF) ve yüksek frekans (HF) bandları total gücün ancak %5 ‘ini 

oluştururlar. Çalışmalarda genellikle LF/HF oranı kullanılır. Düşük LF/HF oranı artmış vagal 
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aktivasyonun ölçütü olarak değerlendirilir. 24 saatlik kayıtlarda normal kişilerde LF ve HF 

resiprokal dalgalanmaları olan sirkadiyen bir patern gösterirler. 

Kalp hızı değişimi zaman parametrelerinden SDNN, SDANN, RMSSD, SDNN indeksi, 

SDSD, SDNN50, pNN50 kalp hızı değişimi ile ilgili istatistiksel ölçümlerdir (257). 

 Çalışmamızda SDANIN indeksi, RMSSD, PNN50, Tot pow, LF, HF, LF/HF indexleri 

arasında gruplar arasında fark yoktu (p> 0,05). 

Çalışmamızda BPD’li grupla kontrol grubu karşılaştırıldığında SDNN’de anlamlı 

olarak azalma, QTc dispersiyonunda ise anlamlı olarak artış olduğu saptanmıştır.  Ventrikülün 

genişlemesi, kas kitlesinin artması aritmi riskini arttırmaktadır ve daha sistolik ve diyastolik 

fonksiyonların ekokardiyografik olarak bozulması saptanmadan erken dönemde kalp hızı 

değişkenlerinde değişme görülmektedir ve bunun sonunda da kalp yetersizliği, aritmi 

gelişmektedir.  Çok değişkenli analizlerde QTc dispersiyonunun 58 msn üzerinde olması 

durumunda kardiyovasküler mortalite riskinin 3.2 kat arttığı rapor edilmiştir.(258) Çoğunluğu 

retrospektif olan çok sayıda çalışmada ventriküler aritmi gelişen akut ve kronik kalp yetersizliği 

olan hastalarda QT dispersiyonunun belirgin olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur. Pek çok 

çalışmada kalp yetersizliği sonucu ile QT dispersiyonu arasında belirgin ilişki olduğu 

gösterilmiştir (259-261).   BPD’li çocuklarda SDNN’nin kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

düşük bulunması olasılıkla maruz kalınan kronik diyastolik ve sistolik yetersizliğin neden 

olduğu kardiyak sempatik nöronal aktivitedeki artışa bağlı olduğu düşünülmektedir. 

QT ve QTc intervallerinin uzaması ventrikül repolarizasyonunun uzadığını, QTD ve 

QTcD değerlerinde artma ise repolarizasyonun homojen olmadığını ve aritmilere duyarlılığın 

arttığını göstermektedir.Yapılan çalışmalarda SDNN'in (SDNN<lOO msn) azalması ile kalp 

yetersizliği arasında artmış kardiyak ölümle ilişkili olduğu bulunmuştur (262-264 ). SDNN'de 

azalma; sempatik, parasempatik ve renin-anjiotensin sistemindeki anormal etkileşimi 

yansıtmaktadır.(265) 

Çalışmamızda; BPD’li çocuklarda okul çağında yapılan değerlendirmede solunum 

fonksiyon testlerinin azaldığı (FVC, FEV1, PEF2575 ), sağ ventrikül diyastolik 

fonksiyonlarının azaldığı, pulmoner arterde geç diyastolde öne akımda artış olduğu, sağ 

ventrikül basıncındaki artışa bağlı olarak interventriküler septumun sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarında azalma olduğu saptanmıştır. Sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu olan BPD’li 

çocuklarda artmış sempatik aktiviteye bağlı olarak QTc’de artma, SDNN değerlerinde ise 

istatistiksel olarak anlamlı azalma saptanmıştır.  

Çalışmamızda BPD’li hastaların akut dönemde hasarlanmış olan akçiğer parankimi ve 

damar yapısının uzun dönemdeki prognozunu araştırmak istedil, çocukların ortalama 7,8 
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yaşındaki akciğer fonksiyonları, fizik muayeneleri, akciğer grafileri ve solunum fonsiyon 

testleri yapılarak değerlendirildi. Kontrol grubu olarak benzer yaş, cinsiyet, boy ve ağırlığındaki 

prematüre çocuklar alındı  bulgular BPD’li çocukların sonuçları ile karşılaştırıldı. Solunum 

fonksiyon testlerinden FEV1, FVC, FEV1/FVC, PEF, PEF 25-75 değerlerinde BPD’li 

hastalarda azalma olduğu, FEV1, FVC, PEF 25-75 değerlerindeki azalmanın istatistiksel olarak 

anlamlı olarak azaldığı saptandı. 

Bronkopulmoner displazi olan olgularda, birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon volümü 

(FEV1) düşük, rezidüel volüm/total akciğer kapasitesi oranı yüksek bulundu. Bronkopulmoner 

displazili hastalardaki bu akçiğer fonksiyonları genellikle asemptomatik ve egzersiz intoleransı 

meydana getirmemektedir. Süt çocukluğu döneminde daha belirgin olan obstruktif patern 

çocukluk ve adelosan çağa gelindiğinde hızlı düzelme gösterdiği bildirilmiştir.(267) Pulmoner 

hipertansiyon öyküsü olan veya diyastolik fonksiyon bozukluğu mevcut olan hastaların yapılan 

solunum fonksisyon testlerinde obstruktif patern ve akçiğer kapasitesine doğrudan ilişkisi 

gösterilememiştir.(268) 

Simpson ve ark (241) ve Gonçalves ark’ın (242) yaptıkları çalışmalarda da BPD’li 

çocuklarda hava yolu direncinde artış olduğu, FEV1, FVC, PEF 25-75’te azalma olduğu, 

FEV1/FVC değerinde ise artış olduğu gösterilmiştir. Mello ve ark’ın (244) yaptığı bir diğer 

çalışmada da 36 BPD’li  çocuk ortalama 9,9 yaşında solunum fonksiyon testleri ve efor testi ile 

değerlendirildiğinde 32 çocukta solunum fonksiyon testi normal gelirken (%89), efor testi 

yapılan  35 çocuktan 15’i normal bulundu. Korhonen ven ark’ın (240) yaptığı çalışmada BPD 

ile ilişkili pulmoner vasküler direncin solunum fonksiyonundaki anormalliklere göre daha hızlı 

düzeldiği düşünülmüştür.  

Fawke ve ark’ın (246)  yaptığı çalışmada ortalama 11 yaşındaki BPD’li çocukların %56 

sında akciğer fonksiyonlarında azalma, FEV1 değerlerinde anlamlı düşüklük gösterilmiştir. 

Hirata ve ark’ın (248) yaptığı çalışmada ağır BPD’li çocukların akciğer fonksiyonlarının 8-12 

yaşında kötüleştiği ve FVC, FEV 1, FEF 50 ve FEF 75 değerlerinde belirgin azalma olduğu 

saptanmıştır.  Wang ve ark’ın (249) yaptığı bir kohort çalışmada ise BPD’li çocukların 9 

yaşında solunum fonksiyon testleri değerlendirildiğinde solunum fonksiyon testlerinde anlamlı 

azalma olduğu rapor edilmiştir. 

EPICURE; çalışmasında BPD’li okul çağındaki (11 yaşında) çocuklarda solunum yolu 

belirtilerinin aynı yaştaki term doğmuş çocuklardakinden iki kat daha fazla bozulma olduğu 

solunum fonksiyon testleri ile gösterilmiştir (250).  

Bizim BPD’li prematürelerin bozulmuş sağ ventrikül fonksiyonlarının akçiğer 

parankim hasarlanması ile ilglisini araştırmayı hedefledik. Bu nedenle tüm olgulara solunum 
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fonksiyon testi yapıldı.Solunum fonksiyon parametrelerinden FVC, FEV1, PEF, PEF2575, 

FEV1/FVC değerlerine bakıldığında PEF2575 dışında diğer bulguların kontrol grubu ile 

farkının olmadığı saptandı. Solunum fonksiyonları patolojik olan BPD’li olgular 

değerlendirildiğinde cutt off değeri %80 alındığında ,%80 altı ve üstü değerler BPD olguların 

sağ ventrikül sistolik ve diyastolik parametreleri ile karşılaştırıldı. Sağ ventikül diastolik 

fonksiyon bozukluğuna rağmen akçiğer fonksiyon testleri ile istatistiksel ilişkisi olmadığı 

görüldü. Solunum fonksiyonlarından PEF2575 parametresi ile sağ ventrikül sistolik 

fonskiyonunu ifade eden VK’ın anlamlı olduğu saptandı. Bu durum küçük hava yollarının sağ 

ventrikül sistolik disfonksiyonu ve pulmoner hipertansiyona ikincil olabileceği düşünüldü. 
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                            6.SONUÇLAR 

          

 1) Bronkopulmoner Displazi grubunda 24-30 GH’da küçük 30 olgu (%60) kontrol prematüre 

grubuna 28-34 GH ‘da 20 olgu (%40) vardı. BPD grubunun gebelik haftası kontrol gruplarına 

göre belirgin düşük saptandı. (P<0.001) 

2) Cinsiyet dağılımı sırasıyla BPD grubunda 17 erkek ,13 kız, kontrol grubunda 11 erkek ve 9 kız 

olgu vardı. Grupların cinsiyet dağılımları arasında anlamlı fark saptanmadı. 

3) BPD grubu güncel boy ve kilo ortalamaları, kontrol prematüre grubu karşılaştırıldığında 

anlamlı fark bulunmadı 

4) Yaş ortalaması 7,4 ± 1,4 olan olguların kardiyovasküler değerlendirilmesi aynı hekim 

tarafından yapıldı. 

5) Çalışmamızda tüm grupların kan basıncı değerleri normal persantiller arasında saptandı. 

6) Kardiyolojik değerlendirmede M-Mode, PW Doku Doppler yöntemtemleriyle 

Ekokardiyografi k inceleme yapıldı. 

7) Kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesinde; sırasıyla sağ ve sol ventrikül ile 

interventriküler septumun diyastolik ve sistolik çapları, sol atriyum, aort kökü çaplarıç, 

pulmoner arter diyastolik öne akımı, sağ ve sol ventrikül ile interventriküler septumun sistolik 

ve diyastolik fonksiyonları ölçülerek kaydedildi. 

8) BPD’li olguların asemptomatik oldukları dönemde bakılan sağ ventrikül E/A oranı ve 

pulmoner arter geç diyastol öne akım hızı değerlendirildi. Bu parametrelerin BPD’li hastalarda 

sağ ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğunu gösterecek erken bir belirteç olduğu öngörüldü. 

9)  BPD’li olgularda bakılan zorlu vital kapasite (FVC) zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde 

atım volümü (FEV1) ve zorlu ekspirasyonun ilk ve son ¼ ‘lük kısımları arasında kalan akım 

hızı değerlerin (PEF2575) düşüklüğü saptandı. Patolojik düzeyde olmayan bu düşüklüğün 

kardiyolojik değerlendirilme ile beraber taramada kullanılması öngörüldü. PEF2575 değerinin 

sağ ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğunda erken dönemde bozuk çıkabileceği düşünüldü. 

10) BDP’li olgularda bakılan 24 saatlik holter ekg parametrelerinde maxQT ve maxQTc 

değerlerinin sağ ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğunu erken gösterebilecek bir belirteç 

olduğu görüldü. 
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11)  Sonuç olarak Bronkopulmoner Displazi; düşük gebelik haftası ve ağırlığı ile ilişkili olarak, 

immatür akciğerin,  intrauterin  başlayan  ve  postnatal   RDS, barotravma, volutravma, 

oksitravma ve postnatal enfeksiyonlar gibi normal parankimal ve vasküler gelişimi olumsuz 

etkileyecek faktörler nedeni ile olan  kronik hasarlanmadır. Kronik seyri nedeni ile neonatal 

dönem dışında da önemli bir morbiditedir. Bu nedenle asemptomatik olan BPD’li premaüre 

doğan çocukların okul çağında kardiyak ve solunum fonksiyonları açısında taranmaları 

gerekmektedir. 
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                                    7.ÖZET 

Amaç: 

 Orta ve ağır  bronkopulmoner Displazili prematürelerin okul çağındaki kardiyak ve 

pulmoner  fonksiyonların değerlendirilmesi 

Gereç ve Yöntem: 

  Bronkopulmoner Displazi (BPD) tanısı ile izlenen < 32 gebelik haftası GH ve 1500 

gramın altında doğan prematürelerle, benzer gebelik haftası ve doğum ağırlığında olan 

ancak BPD tanımlanmayan prematüre çocuklar ortalama 7,8 yaş dağılımında karşılaştırıldı. 

Olguların neonatal dönem sorunları ve izlem sırasındaki sorunları hazırlanan forma 

kaydedildi. Fizik inceleme ve kardiyovasküler sistemin ayrıntılı muayenesi yanında 

Ekokardiyografik olarak kalp boşlukları, ventrikül duvarları, damar yapıları 

değerlendirildi. Kardiyolojik değerlendirmede M-Mode, PW Doku Doppler yöntemleriyle 

ekokardiyografik inceleme yapıldı. M-Mode ile incelemede; sağ ve sol ventrikül ile 

interventriküler septumun diyastolik ve sistolik çapları, sol atriyum ve aort kökü boyutları, 

PW doku doppler ile incelemede; pulmoner arter diyastolik öne akımı, sağ, sol ventrikül 

ve interventriküler septumun sistolik ve diyastolik fonksiyonları ölçülerek kaydedildi. 

Hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, etnisite) girilerek solunum fonksiyon 

testleri yorumlandı. 24 saatlik Holter EKG ile kalp hızı değişimleri ve ritim değerlendirildi. 

Bulgular: 

  Bronkopulmoner Displazi grubunda 32 GH’dan küçük 30 olgu (%60) kontrol 

prematüre grubuna 28-34 GH ‘da 20 olgu (40) vardı. BPD grubunun gebelik haftası kontrol 

gruplarına göre belirgin düşük saptandı. (P<0.001) Cinsiyet dağılımı sırasıyla BPD 

grubunda 17 erkek ,13 kız, kontrol grubunda 11 erkek ve 9 kız olgu vardı. Grupların 

cinsiyet dağılımları arasında anlamlı fark saptanmadı. BPD grubu güncel boy ve kilo 

ortalamaları, kontrol prematüre grubu karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmadı. 

Çalışmamızda grupların kan basıncı değerleri normal persantiller arasında saptandı. 

Kardiyolojik değerlendirmede M-Mode, PW Doku Doppler yöntemleriyle değerlendirildi. 

M-Mode ile bakılan BPD’li çocuklarla kontrol grup k a r ş ı l a ş t ı r ı l d ı ğ ı n d a  IVSd 

(İnterventriküler septumun diyastolik çapı) anlamlı düşük saptandı (. P=0.027) Bakılan 

diğer parametre ortalamaları açısından (İVSd, LVDd, LVDs, LVPWd, LPWs) istatistiksel 

olarak anlamlı fark gözlenmedi. Çalışma grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında sol 
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ventrikül sistolik fonksiyonlarında (EF, KF) anlamlı bir fark saptanmadı. Çalışma grubu 

ile kontorl gurubu karşılaştırıldğında sol atrium ve aort çapları arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. Doku Doppler ile bakılan BPD’li olgular ile kontrol grubu karşılaştırılğında 

pulmoner arter diyastolik ön akımı hızları ortalaması arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

bulundu.(p<0.001) Pulmoner arter diyastolik öne akım hız ortalamaları ROC eğrisi 

kullanılarak cutt off değeri oluşturuldu(p<0.001).BPD’li çocuklar ile kontrol grubu sol 

ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları açısında karşılaştırıldığında deselerasyon 

zamanı (DECt), basınç yarılanma zamanı (PHT) ve sol ventrikülün atriyum kasılmasına 

bağlı geç doluşu (A) arasında anlamlı farklılık saptandı.(p=0.032, p=0.007, p=0.045) 

BPD’li çocuklar ile kontrol grubu sağ ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları açısında 

karşılaştırıldığında sağ ventrikülün atriyum kasılmasına bağlı geç doluşu (A), sağ 

ventrikülün erken hızlı doluşu ile atriyum kasılmasına bağlı geç doluşu oranı ( E/A ), 

izovolümetrik kontraksiyon velositesi( VK ) ve deselerasyon zamanı (DECt) ortalamaları 

istatistiksel farklı bulundu.(p=0.019, p=0.005, p=0.002 p=0.021) Bakılan sağ ventrikülün 

erken hızlı doluşu ile atriyum kasılmasına bağşı geç doluşu oranı (E/A) ROC eğrisi 

kullanıralar cutt off değeri oluşturuldu(P=0.005). BPD’li çocuklar ile kontrol grubu 

interventriküler septum sistolik ve diyastolik fonksiyonları açısında karşılaştırıldığında 

atriyum kasılmasına bağlı geç doluşu (A), izovolümetrik kontraksiyon velositesi (VK), 

deselerasyon zamanı (DECt) ve basınç yarılanma zamanı (PHT) ortalamaları 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptandı.(p=0.030, p=0.004, p<0.001, p<0.001) 

Olguların 24 saatlik holter ekg’leri değerlendirildiğinde BPD’li grup ile kontrol grup   

maximum QTC ve maximum QT değerleri arasında anlamlı farklılık saptandı. (P=0.019, 

P=0.001) Diğer parametreler arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Olguların solunum 

fonksiyon testleri değerlendirildiğinde BPD’li grup ile kontrol grup arasında zorlu vital 

kapasite (FVC), zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atım volümü (FEV1) ve zorlu 

ekspirasyonun ilk ve son ¼ ‘lük kısımları arasında kalan akım hızı değerlerin (PEF2575) 

anlamlı farklılık saptandı. (p=0.010, p=0.017, p=0.031 ) Solunum fonksiyon testi patolojik 

olan BDP’li olgular ile patolojik olmayan BPD’li olgular grup kardiyak açıdan 

karşılaştırıldığında PEF2575 değeri ile sağ ventrikülün kontraksiyon velositesi (VK) 

anlamlı bulundu.(p=0.002) 
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   Sonuç: 

Bronkopulmoner displazili olgularda sağ ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğu 

tanımlanması öenmlidir. Bu araştırmada doku doppler metodu ile değerlendirilen E/A 

oranında azalma ve pulmoner arter geç diyastol öne akım hızının artması asemptomatik 

BPD’li olgularda önemli bir kardiyak belirteçtir. Bu nedenle BPD’li çocukların okul 

çağında bu kardiyak belirteçler kullanılarak solunum foksiyon testi ile birlikte taranması 

önemlidir. 
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