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ÖZET 

Pulmoner kanama, yenidoğan bebeklerde yüksek morbidite ve mortalite ile 

gidebilen; hastanın solunumunun hızla kötüleşmesi ile klinikte giderek bozulma ve 

anormal göğüs radyografik bulgularını kapsayan akut gözlenen ciddi bir klinik tablodur. 

Pulmoner kanamaya; sepsis, mekanik ventilasyon, patent duktus arteriyozus (PDA), 

konjenital kalp hastalığı, yenidoğanın hemorajik hastalığı, trombositopeni, sürfaktan 

kullanımı gibi çeşitli risk faktörleri neden olmaktadır. Hastaya semptomatik ve altta yatan 

nedene yönelik tedavi verilir. 

Prematürlerde respiratuar problemler, izlemlerinde önemli morbidite ve mortalite 

nedenidir. Bronkopulmoner displazi (BPD) prematürelik ile ilişkili en onemli kronik 

pulmoner morbidite ve mortalite nedenlerinden bir tanesidir. Bu çalışmada prematür doğan 

bebeklerde pulmoner kanama öyküsü ile respiratuar problemler arasındaki olası ilişkinin 

araştırılması planlanmıştır. 

Çalışmaya, yenidoğan yoğun bakım ünitesinde Ocak 2014 ile Ocak 2018 tarihleri 

arasında 25-32 hafta arasında doğmuş 28 tane pulmoner kanama tanısı almış hasta grubuna 

karşılık 56 tane pulmoner kanama gelişmeyen benzer demografik özellikte kontrol grubu 

olacak şekilde 84 prematüre hasta dahil edildi. Çalışmaya, sendromik olgular, konjenital 

kalp hastaları, metabolik hastalık tanısı olanlar, ilk 28 günde kaybedilen olgular alınmadı. 

Bebeklerin dosyalarından, yoğun bakım izlemlerindeki; ventilasyon süresi, oksijen desteği 
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süresi, hastanede yatış süresi gibi klinik seyir özellikleri detaylandırıldı. Bu veriler ile 

istatistiksel analiz yapıldı. 

Mekanik ventilatörde kalma süreleri açısından pulmoner kanama grubu kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak daha uzun saptanmıştır (p=0.001). Orta ve ağır BPD açısından 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmuş ve pulmoner kanama grubundaki BPD oranı 

kontrol grubuna göre yüksek olduğu gözlemlenmiştir (%17,2-%53,6) (p=0.001). Diğer 

morbiditeler açısından ise, tedavi edilen prematüre retinopatisi (ROP) pulmoner kanama 

gözlenen grupta kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuştur(p=0,047). Ayrıca 

gruplar arası PDA ilişkisinde de anlamlı sonuçlar elde edilmiş, PDA pulmoner kanama 

gözlenen grupta 3 kat yüksek bulunmuştur (p=0,005). 

Sonuç olarak çalışmamız pulmoner kanamanın BPD üzerindeki etkisini göstermek 

için bu alanda yapılan nadir çalışmalardandır. Pulmoner kanaması olan bireylerde 

pulmoner kanaması olmayan bireylere göre BPD gözlenme olasılığı 5,3 kat daha fazla 

olduğunu gözlemledik. Pulmoner kanama BPD’nin gelişiminde ciddi bir risk 

oluşturmaktadır. Pulmoner kanama gelişen hastalarda BPD’nin önlenmesi için profilaktik 

önlemlerin daha erken göz önüne alınabileceğini düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Pulmoner kanama, Bronkopulmoner displazi, Prematür doğum 
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ABSTRACT 

Pulmonary hemorrhage may be associated with high morbidity and mortality in 

newborn infants. It is an acute serious clinical condition that includes progressive clinical 

deterioration by rapidly worsening of infants’ respiration and abnormal chest radiographic 

findings. Pulmonary hemorrhage can be caused by sepsis, mechanical ventilation, patent 

ductus arteriosus (PDA), congenital heart disease, hemorrhagic disease of the newborn, 

thrombocytopenia, use of surfactant, etc. various risk factors.  A symptomatic treatment is 

given to the patient regarding  the underlined cause.  

Respiratory problems in premature  are important causes of morbidity and mortality 

during follow-up. Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is one of the most important causes 

of chronic pulmonary morbidity and mortality associated with prematurity. The aim of this 

study was to investigate the possible relationship between pulmonary hemorrhage and 

respiratory problems in premature infants.  84 premature patients who were delivered 25-

32 weeks’ gestation were included in this study in the neonatal intensive care unit born 

between January 2014 and January 2018. 28 prematures with pulmonary hemorrhage were 

described as patients group and 56 prematures with similar demographic characteristics 

were described as the control group. Syndromic cases, patients with congenital heart 

disease, patients’ diagnosed with metabolic disease and those who died in the first 28 days 

were excluded from the study. From the files of the babies; clinical course characteristics 
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such as duration of ventilation, duration of oxygen supply, duration of hospitalization were 

obtained. Statistical analysis was performed with these data. The duration of mechanical 

ventilation was significantly longer in the pulmonary hemorrhage group than that in the 

control group (p = 0.001). A significant difference was found between the groups in terms 

of moderate and severe BPD, and the rate of BPD in the pulmonary hemorrhage group was 

higher than that in the control group (17.2% -53.6%) (p = 0.001). In terms of other 

morbidities, treated premature retinopathy(ROP) was significantly higher in pulmonary 

hemorrhage group than that in the control group (p = 0.047). In addition, significant results 

were obtained in the comparison of these groups regarding PDA. PDA was found to be 3 

times higher in the group with pulmonary hemorrhage (p = 0.005).  

In conclusion, our study is one of the rare studies performed in this field to show 

the effect of pulmonary hemorrhage on BPD. We observed that patients with pulmonary 

hemorrhage were 5.3 times more likely to have BPD than those without pulmonary 

hemorrhage. Pulmonary hemorrhage poses a serious risk for the development of BPD. We 

think that prophylactic measures to prevent BPD may be considered early in patients with 

pulmonary hemorrhage. 

Keywords: Pulmonary hemorrhage, Bronchopulmonary dysplasia, Premature delivery 
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KISALTMALAR DİZİNİ 

 

BPD  : Bronkopulmoner displazi 

FiO2  : Alınan Havanın Oksijen Yüzdesi 

ÇDDA  : Çok Düşük Doğum Ağırlığı 

DDA  : Düşük Doğum Ağırlığı 

ADDA            : Aşırı Düşük Doğum Ağırlığı  

EMR  : Erken Membran Rüptürü 

İVK  : İntraventriküler Kanama 

NEK  : Nekrotizan Enterokolit 

PDA  : Patent Duktus Arteriozus 

RDS   : Respiratuar Distres Sendromu 

ROP  : Prematüre Retinopatisi 

USG  : Ultrasonografi 

NCPAP : Nazal sürekli pozitif hava yolu basıncı 

PBV  : Pozitif basınçlı havalandırma 

HFO   : Yüksek Frekanslı Ventilasyon  

NVSD            : Normal Spontan Vajinal Doğum 

CS                  : Sezaryan Doğum 

EMA              : European Medicines Agency 

MAP              : Mean airway Pressur 

PEEP            : Pozitif ekspirasyon sonu ekspiratuar basıncı 
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1.GİRİŞ 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde, premature bebeklerin önemli sorunlarından biri 

pulmoner kanamadır.  Pulmoner kanama, akut gözlenen, endotrakeal tüp ya da trakeada 

taze kan görünümü anlamına gelmektedir (1).  Pulmoner kanama, yenidoğan bebeklerde  

yüksek  mortaliteyle  gidebilen; hematokritte aniden düşüş, solunum paternin kötüleşmesi  

ile klinikte giderek bozulma ve anormal göğüs radyografik bulgularını kapsamaktadır. 

Retraksiyon, hipoksi, solukluk, apne, bradikardi, şok ve siyanoz izlenir. Pulmoner 

kanamaların gelişimi ile ilişkili çeşitli risk faktörleri olsa da, ancak kesin patogenez 

konusunda tartışma devam etmektedir. Yenidoğanlarda pulmoner kanama için risk 

faktörleri; sepsis, şiddetli asfiksi, respiratuar distres sendromu, mekanik ventilasyon, patent 

duktus arteriyozus, dissemine intravasküler koagülasyon, konjenital kalp hastalığı, 

eritroblastozis fetalis, yenidoğanın hemorajik hastalığı, trombositopeni, sürfaktan 

kullanımı, doğuştan metabolizma hastalıkları ve hipotermidir (2,3). Ayrıca, pulmoner 

kanama surfaktan tedavisinin en ciddi komplikasyonudur. Pulmoner kanama, önemli 

morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (4). Pulmoner kanamadan hemen sonra %50’lere varan 

mortalite oranları ortaya konmuştur. Genellikle hayatın 2-4 günü ortaya çıkar. Destekleyici 

tedavi olarak, oksijen konsantrasyonu  artırılır, gerekirse sürfaktan verilir, yüksek PIP ve 

PEEP basınçları uygulanır, koagülasyon faktörleri düzeltilir. Kan ürünleri replasmanı 

yapılır (2). 

Bronkopulmoner displazi (BPD): Prematüre doğan bebeklerde doğumdan sonra, 32. 

Haftadan önce doğanlar için postmenstrüel 36. haftada, 32.hafta veya sonrasında doğanlar 

için postnatal 28. günde veya taburcu olurken (hangisi daha erkense) ek olarak oksijen 

(>%21) gereksiniminin devam ediyor olması şeklinde ifade edilmektedir. BPD 

prematürelik ile ilişkili en onemli kronik pulmoner morbidite ve mortalite nedenlerinden 

biridir (5,6). BPD, bebeklerde en sık görülen kronik akciğer hastalığıdır (7,8). BPD, daha 

çok <30 gebelik haftası ve / veya <1000 gr doğum ağırlığı olan bebeklerde görülür. 

Genetik ve çevresel faktörler yeni BPD patogenezinde önemli bir şekilde rol almaktadır  

(6). 

BPD’li hastaların bakımı ve izlemi sağlık sistemi, aileler, toplum ve ülke için 

önemli bir sosyal ve ekonomik yüke sebep olmaktadır (6). 
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Çalışmamızda, Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Sağlık Uygulama ve 

Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı Yenidoğan Yoğun 

Bakım Ünitesinde izlenen prematüre vakalar tarandı. Pulmoner kanama ve/veya BPD 

tanısı almış olan hastalar geriye yönelik araştırıldı. Benzer doğum ağırlığı ve demografik 

özelliklere sahip prematüre bebeklerde mekanik ventilatörde kalış süresi, oksijen desteği 

süresi, hastanede yatış süresi gibi klinik seyir özellikleri detaylandırılıp istatistiksel analizi 

yapıldı. 

Ayrıca, ülkemizde yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde izlenen pulmoner kanama 

sonrası respiratuar problemler yaşıyan özellikle de BPD tanısı konulan veya risk altında 

olan prematüre bebeklerin tanısı, tedavisi, kısa ve uzun sureli izlemi ve korunması ile ilgili 

olarak güncel ve kanıta dayalı tıbbi bilimsel veriler temel alınarak literatüre katkı 

sağlanması hedeflendi. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Prematürite 

2.1.1 Prematürite Tanımı ve İnsidansı 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından yapılan tanımlamaya göre; annenin son adet tarihinden 

itibaren 37’inci gestasyonel haftasından önce doğan bütün canlı bebekler prematüre olarak 

adlandırılmıştır (9). 

Olağan gebelik süresi; 40 haftadır ve gebenin son adet tarihinden itibaren doğuma 

kadar geçen süredir. Bu süreyi tamamlayarak doğan bebekler term ya da miadında doğmuş, 

38. gebelik haftasından (37 hafta + 6 gün) önce doğanlar preterm, 42. gebelik haftasından 

sonra doğanlar ise postmatür bebekler olarak adlandırılmaktadır (10). Prematüritelerin 

doğum kilolarına göre sınıflandırılması ise şöyledir; 

• Düşük doğum ağırlıklı (DDA)<2500gr, 

• Çok düşük doğum ağırlıklı (ÇDDA)<1500 gr  

• İleri derecede düşük doğum ağırlıklı (ADDA)<1000 gr olarak sınıflandırılmaktadır 

(11). 

Prematür doğumları adlandırmada varılan ortak görüşe rağmen, alt gruplarıarasında 

çeşitli tanımlamalar vardır. Gestasyon haftasına bakarak en çok kullanılan alt grup 

tanımlamalara göre; 

• 34 ile <37 gestasyon haftaları arasında doğanlara ise; geç preterm  

• 32 ile 34 gestasyon haftası arasında doğanlar; orta preterm 

• ≤32 gestasyon haftasında doğanlara; çok preterm, 

• <28 gestasyon haftasında doğanlara; ilere derece preterm, olarak sınıflandırılmıştır 

(12). 

          2005 temmuz ayında Çocuk Sağlığı Ve İnsan Gelişimi Ulusal Ensitüsü (NICHD) 

tarafından bir araya gelen uzmanlar panelinde, 34. gebelik haftasını tamamlamış 37. 

Haftası tamamlanmamış arasında (239-259 gün arası ) doğan canlı bebekleri geç preterm 

olarak kabul edilmesini önerilmiştir. Bu durum, 34. gebelik haftasının obstetrik için dönüm 

noktası olmasına dayandırılmıştır  (13). 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından 2012 yılında yayınlanan 184 ülkenin ortaklaşa 

karar aldığı erken doğumla alakalı küresel eylem raporunda dünyada prematüre doğan 
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bebeklerin oranı %5-18 arasında olduğu ifade edilirken ülkemizde ise prematüre doğum 

oranı ise %11,9 olarak bildirilmiştir (14). 

Beş yaşından küçük çocuk ölümleri içinde, yeni doğan bebeklerin ölüm oranı 

gittikçe artmaktadır. Bu yaş aralığında ölümlerin %57’si birinci ayda olmaktadır ki, bu 

ölümlerin %36’lık dilimini prematüre doğumlar ilişkili problemler oluşturmaktadır (9). 

Türk Neonatoloji Derneği Bülteni’ne göre 2018’de 62 merkezde dünyaya gelen bebeklerin 

doğum haftalarına göre ölüm oranları; 22-24.haftada %64,9, 25-26.haftada %31,1, 27-

28.haftada %17,2, 29-30.haftada %11,7, 31-32. haftada %4,5, 33-34.haftada %3, 35-

36.haftada %2,4, 37-42.haftada %2,1, >42.haftalarda %0 olarak ifade edilmiştir (15). 

2.1.2. Prematür Doğumun Olası Nedenleri 

1-Fetus ile ilgili nedenler; 

- Fetal distres   

- Çoğul gebelik   

- Non immun hidrops  

- Eritroblastosis fetalis 

2-Plasenta ile ilgili nedenler; 

- Plasental yetmezlik 

- Plasenta abrubtio 

- Plasenta previa  

3- Uterus ile ilgili nedenler; 

- Uterus anomalileri (bikornuat uterus gibi) 

- Serviks yetmezliği   

4- Maternal nedenler; 

-Preeklampsi   

- Kronik hastalıklar (Böbrek ile ilgili hastalıklar, Siyanotik kalp hastalığı)  

-Enfeksiyon hastalıklar (Grup B streptokoklar, Listeria monositogenez, Üriner sistem 

infeksiyonları, Korioamnionit, Bakteriyel vajinosis)  

- Madde kullanımı (Kokain gibi)   
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5- Diğer nedenler; 

- Erken membran rüptürü (EMR) 

- Travma 

- Polihidramnioz   

-İyatrojenik(9) 

2.1.3. Prematür Yenidoğanın Fizyolojik Özellikleri 

Prematüre doğan bebeklerde fizyolojik bir hipotoni vardır. Baş-gövde oranı term doğan 

bebeklerle kıyaslandığında daha büyüktür. Fontanel daha geniş, göğüs duvarı yumuşak, 

batın gergin, derisi jelatin gibi ince görünümde ve bol miktarda verniks kazeoza ile 

kaplıdır. Kahverengi yağ dokusu ve kas miktarı azdır. Cilt yüzeyinin vücut ağırlığına 

oranla daha fazla olması ısı kaybına ve insensibl sıvı kayıplarına neden olur. Erken 

pretermlerde meme başında pigmentasyon genellikle yoktur, meme başı ele gelmez ve çapı 

0,5 cm’den küçüktür. Çoğunlukla sırt bölgesinde, omuzlarda ve yüzünde çok miktarda 

lanugo tüyleri mevcuttur. Palmar ve plantar matürasyonu gösteren çizgiler gelişmemiştir. 

Cinsiyet organları az gelişmiştir. Kız çocukta labium majorler minörleri örtmemiş, erkek 

çocuklarda ise testisler skrotuma inmemiştir (10). 

2.1.4. Prematür Bebeklerin Genel Sorunları 

Solunum Sistemi: 

- Respiratuar distres sendromu 

- Yenidoğan geçici takipne  

- Pulmoner kanama 

- Bronkopulmoner displazi 

- Apne 

- Pnömotoraks 

- Pulmoner interstisyel amfizem 

- Konjenital pnömoni 

Kardiyovasküler Sistem: 

- Bradikardi(apne ile birlikte) 

- Patent duktus arteriyozus 

- Hipotansiyon  
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Gastrointestinal Sistem: 

- Beslenme intoleransı 

- Hiperbilirubinemi 

- Reflü, kusma 

- Nekrotizan enterokolit 

- İntestinal perforasyonu 

Endokrin-Metabolik sistem: 

- Hiperglisemi 

- Hipoglisemi 

- Hipokalsemi 

- Metabolik asidoz 

- Metabolik alkaloz 

- Hipotermi 

- Hipertermi 

- Elektrolit imbalansı (hiponatremi, hipokalemi, hipernatremi, vs 

- Hipotiroidi 

Merkezi Sinir Sistem: 

- İntraventriküler hemoraji 

- Konvülziyonlar 

- Sağırlık 

- Hipotoni 

- Periventriküler malazi 

Göz Sistem: 

- Prematüre retinopatisi 

Diğer: Anemi, Enfeksiyonlar (9,10). 

2.2. Pulmoner Kanama  

2.2.1 Pulmoner Kanamanın Tanımı ve İnsidansı 

Pulmoner kanama havayollarında veya entübasyon tüpü içinde kanlı sekresyonların 

görülmesi olarak tanımlanır. Ayrıca, endotrekeal tüpte veya trekadan görülen hemorajik 

sıvının hematokriti venöz hematokritte yakınsa gerçek kanamadır. Eğer hematokrit değeri 
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venöz hemoktritin ortalama % 15- 20 düşük ise, kanamanın sebebi hemorajik ödem 

sıvısıdır.  Yama tarzı infiltrasyonlardan yaygın konsolidasyon alanlara kadar değişiklik 

gösterebilen anormal akciğer bulguları görülür. Pulmoner kanama gelişenlerde oksijen 

ihtiyacı artmaktadır. Genellikle akut gözlenir ve hastaların kliniğinde ani bozulmaya neden 

olur (1,3,14,16). Pulmoner kanama, solunum desteğine ihtiyacı olan prematüre bebeklerin 

% 3-5'inde görülür. İnsidansı 1000 canlı olarak doğan bebekte 0,8 ile 12 arasında değişir. 

Hastaların mortalite hızı %50’ye kadar yükselir (17-19). Pulmoner kanamadan etkilenen 

bebeklerin %75’i 2500 gramdan düşük ağırlıktadır. İleri derecede prematüre 

yenidoğanlarda pulmoner hemoraji görülme yüzdesi  %10’lara kadar çıkmaktadır (9). 

2.2.2. Pulmoner Kanamanın Patogenezi ve Risk Faktörleri 

2.2.2.1. Pulmoner kanamanın patogenezi 

Endotrakeal tüpün içindeki kanlı sekresyonda bakılan hematokrit değeri venöz hematokrite 

yakındır. Venöz kandaki hematokrit değerinden  %15-20 daha düşük ise pulmoner 

kanamanın sebebi hemorajik ödem sıvısıdır. Bu yüzden bir kısım vakada pulmoner 

kanamanın sebebi pulmoner ödemdir (9).  Bu kanlı sekresyonlarda küçük molekül ağırlıklı 

proteinler vardır (17,20).  

Pulmoner kanamanın kesin patogenezi; birkaç teori önerilmiş olmasına rağmen hala 

tam olarak bilinmemektedir. Günümüzde en çok kabul edilen teori, pulmoner vasküler 

dirençteki bir düşüşün, sırasıyla pulmoner kan akımını artıracak olan bir patent duktus 

arteriosus vasıtasıyla soldan sağa kan akımını artırabileceğidir (21). Bakteriyel 

enfeksiyonların, endotoksemi ve uzun süreli oksijen desteği, pulmoner mikrovasküler 

endotele zarar verir. Yapılan son çalışmalara göre intrauterin nötrofil aktivasyonununda, 

solunum sıkıntısı olan preterm yenidoğanlarda pulmoner kanamanın gelişimine yatkın 

olabileceğini göstermektedir (22). 

Yapılan bir metaanaliz çalışmada surfaktanın çok erken doğmuş bebeklerde 

kullanılması, pulmoner kanama ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Surfaktanın akciğer 

kompliyansını düzeltiğini, duktus arteriorusdan soldan sağa şantı arttırarak, pulmoner 

kanama gelişme riskini artırdığı saptanmıştır (23).  

2.2.2.2. Pulmoner kanamanın risk faktörleri 

1- Hemorajik pulmoner ödem  
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2- Havayoluna direk travma 

3- Koagülopatiler 

4- Maternal veya gastrik kanın aspire edilmesi 

5- Hipervolemi 

6- Hipoksi/asfiksi 

7- Konjenital kalp hastalığı ve/veya kalp yetmezliği (özellikle PDA nın neden olduğu 

pulmoner hemorajik ödem) 

8- Sürfaktan uygulanması 

9- Akciğerle ilişkili patolojik durumlar (Pnömoni vb) 

10- Hematolojik bozukluklar (Polisitemi vb) 

11- İntrauterin gelişim geriliği, preterm ve/ veya çoğul gebelikler 

12- Ciddi hipotermi 

13- Sepsis 

14- Hiperoksi 

15- Havayollarında hemanjiyom  

16- Hiperamonyeminin eşlik ettiği üre siklüs defektleri 

17- Erkek cinsiyet  

18- Dissemine intravasküler koagülasyon (DİK) (1,3,16). 

2.2.3. Pulmoner Kanamanın Tedavisi 

Pulmoner kanama acil müdahale gerektiren bir durumdur. Öncelikle havayollarının 

tıkanmaması amacıyla hasta aspire edilir. Oksijen desteği verilmelidir. Hasta mekanik 

ventilatörde değilse, ventilatöre alınıp solunum desteği sağlanmalıdır. Eğer mekanik 

ventilatörde ise pozitif end ekspiratuvar basıncı (PEEP) 6-8 cm H20 düzeyine yükseltilmeli 

ve/veya pozitif inspiratuar basıncı (PİP) ihtiyaç halinde artılmalıdır. PEEP basıncını 

artırırken hiperkapni ve hiperventilasyona dikkat edilmelidir (16,17). 

Tavşan akciğer modelinde, orta düzeyde PEEP uygulamalarının pulmoner rüptürü, 

ödem oluşumunu ve akciğer kanamasını azalttığı gösterilmiştir (24). Kan basıncı ve hacmi 

kolloidlerle, vazoaktif ilaçlar, hacim genişletici ve eritrosit süspansiyonla desteklenmelidir 

(16). PDA, kalp yetmezliği, sepsis, anemi ve koagülasyon bozuklukları gibi altta yatan 

neden araştırılmalı ve uygun endikasyonla tedavi edilmelidir. PDA içinde hemodinamik 

açıdan anlamlı ise medikal tedavi olarak parasetamol ve/veya ibuprofen verilir ancak 

medikal tedaviye cevap alınamadığı durumlarda cerrahi ligasyon uygulanımalıdır. 
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Pulmoner kanamalı olgularda çeşitli çalışmalarda sürfaktan tedavisi sonrası iyileşmeler 

sağlanmıştır. Pulmoner kanaması olan hastalarda bakteriyel sepsis çok görüldüğünden 

enfeksiyon parametreleri bakıldıktan sonra geniş spektrumlu antibiyotikler ile tedavi 

başlanmalıdır (3,18,25). Endotrakeal yoldan adrenalin vazokonstrüktif ve inotropik etkileri 

nedeniyle 0,1 ml/kg 1:10.000’lik solüsyondan verilebilir. Bu tedavi yaklaşımı tartışmalıdır. 

Bazı çalışmalarda da yüksek frekanslı ventilasyonun (HFO)  tedavisi ile dramatik 

iyileşmeler sağlandığı gözlemlenmiştir (1,17). 

Koagülasyon bozuklukları veya pulmoner kanamaya bağlı gelişen DİK durumunda 

trombosit aferezleri ve taze donmuş plazma verilebilir. Dolasıyla başka bölgelerden 

gelişebilecek kanamalar azaltılır ve pulmoner kanamanın artmaması sağlanır. Rekombinan 

aktive faktör 7’nin (rFVIIa) verilmesi ile akut kanamanın hafiflediği ve üç doz verildikten 

sonra oksijenlenmenin düzeldiği görülmüştür (26). 

Hemokoagülaz, pulmoner kanama için yeni ve etkili bir tedavi olarak bildirilmiştir. 

Hemokoagülaze, Brezilya yılanı Bothrops atrox'un zehirinden elde edilen saflaştırılmış 

enzim karışımıdır. Nörotoksin içermez ve protrombini trombin ve fibrinojene fibrine 

dönüştürerek tromboplastin benzeri bir etkiye sahiptir (4). 

2.3. Bronkopulmoner Displazi  

2.3.1. Bronkopulmoner Displazi Tanımı ve İnsidansı 

BPD ilk olarak Northway ve arkadaşları tarafından 1967'de uzun süreli oksijen ve mekanik 

ventilasyon tedavisinden kaynaklanan erken doğmuş bebeklerde kronik akciğer hasarı 

olarak adlandırılmıştır (27). Sonraki yıllarda RDS için sürfaktan kullanımı ile birlikte apne 

ya da hafif solunum sıkıntısı gibi nedenlerle invaziv olmayan veya entübe edilerek düşük 

basınçlı ve düşük oksijen konsantrasyonu stratejileri ile çeşitli ventilasyon uygulanmaları 

ortaya çıkmaya başlamıştır. Çok düşük gestasyon haftasında prematureler artık daha çok 

yaşamaya başlamıştır. Ancak birkaç gün veya hafta sonrasında solunum bulgularının 

ağırlaştığı ve ventilasyon desteğinin uzadığı gözlenmiştir. Klasik BPD patogenezinde 

sorumlu tutulan iki önemli unsur olan yüksek oranda oksijen ve yüksek basınçlı mekanik 

ventilasyon ile karşılaşmadıkları halde gelişen bu klinik tablo “yeni BPD” olarak 

tanımlanmıştır (28,29,30). 
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      BPD, genellikle ileri derecede düşük doğum ağırlıklı (<1000 gr) küçük prematüre 

bebeklerde, birinci günden itibaren klinik durumu her ne olursa olsun respiratuvar distress 

(RDS) veya başka sebeplere bağlı solunum yetersizliği olup olmamasına bakılmaksızın, 

doğduğunda gebelik yaşı 32 hafta altında olan prematüreler için postnatal 36. haftada ve 

gebelik yaşı 32 hafta veya üstü olan prematüreler için postnatal 28. günde veya bunlardan 

daha erken gerçekleşirse taburculuk döneminde Tablo 2.1’de belirtildiği gibi klinik 

evreleme ile tanımlanır: (6) 

Tablo 2.1: BPD klinik evrelemesi  

Değerlendirme zamanı Gebelik Yaşı <32 hafta Gebelik Yaşı ≥32 hafta 

Postmenstrüel 36. haftada 

veya taburculuk sırasında 

(hangisi erkense) 

>28. gün-<56. gün veya 

taburculuk sırasında 

(hangisi erkense) 

Hafif BPD En az 28 gün ≥%21 oksijen  

gereksinimi + PM 36. 

haftada veya taburculuk 

sırasında  

(hangisi erkense) 

Ek oksijen gereksiniminin 

olmaması 

En az 28 gün ≥%21 oksijen 

gereksinimi 

+ Postnatal 56. gün veya 

taburculuk sırasında 

 (hangisi erkense) 

ekoksijen gereksiniminin 

olmaması 

Orta BPD PM 36. hafta veya taburculuk 

sırasında 

(hangisi daha erkense) 

<%30 ek oksijen 

gereksiniminin olması 

Postnatal 56. gün veya 

taburculuk sırasında 

(hangisi daha erkense) 

<%30 ek oksijen   

gereksiniminin olması 

Ağır BPD PM 36. hafta veya taburculuk 

sırasında(hangisi erkense) 

≥%30 oksijen gereksinimi 

ve/veya pozitif basınç   (PBV 

veya nCPAP) gereksinimi 

Postnatal 56. gün veya 

taburculuk sırasında(hangisi 

erkense) 

≥%30 oksijen gereksinimi 

veya pozitif basınç (PBV 

veya nCPAP) gereksinimi  
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Literatürde farklı tanımların kullanılması, BPD insidansının rapor edilmesinde 

geniş değişikliklere neden olmuştur (31). Son yıllarda bilimsel ve teknolojik gelişmeler, 

gestasyon yaşı küçük olan prematürelerin hayatta kalma oranını arttırmıştır. Ne yazık ki 

hayatta kalma oranı artmasına rağmen 25 hafta altı doğanlarda morbiditede azalma 

sağlanamamıştır (32). 

BPD görülme sıklığının gestasyonel hafta ile ters orantılı bilinmektedir (Şekil 2.1). 

Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişimi Enstitüsü (NICHD) Yenidoğan Araştırma Ağı'ndan 

hazırlanan raporda; BPD insidansı, 1993 ile 2012 yılları arasında 20 yıl boyunca değişmez 

iken, istisnai olarak 2009 ve 2012 yılları arasında 26 ile 27 hafta arasında doğan  

bebeklerde artma eğilimde olduğu gözlemlenmiştir (32). Buna karşılık, Amerika Birleşik 

Devletleri'nin ulusal veri tabanını (Ulusal Çapta Yatan Hasta Örneği) kullanan bir çalışma, 

1993-2006 yılları arasındaki çalışma dönemi için yıllık BPD oranında yüzde 4,3 oranında 

bir azalma olduğunu bildirmiştir (33). Özellikle 2009'dan 2012'ye kadar, BPD, tüm gebelik 

yaşları içinde 22 ila 28 hafta arasında en sık görülen erken doğum komplikasyonuydu ve 

genel olarak ⩽28 hafta doğan bebeklerin yaklaşık %40'ını etkiledi. Amerika Birleşik 

Devletleri'nde her yıl en az 10.000 yeni BPD vakası olduğu tahmin edilmektedir (34,35). 

Ülkemizde yapılan tek merkezli bir çalışmada ise 10 yıllık veriler sonucunda çok düşük 

doğum ağrırlıklı bebeklerde BPD sıklığı % 21.1 olarak bulunmuştur (36). Ocak 2005-Ocak 

2006 tarihleri arasında ülkemizde yapılan başka bir çalışmada ise 276 erken doğan 84 

bebekte (%30) oranında BPD saptanmıştır (37). 

 

Şekil 2.1: BPD sıklığı ile gestasyonel haftası arasındaki ilişki 
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2.3.2. Bronkopulmoner Displazi Patogenez ve Patofizyolojik Özellikleri 

Bronkopulmoner displazi, gelişmekte olan akciğerde akciğer hasarı ve onarımı arasındaki 

dengesizlikten kaynaklanan, prematüre bebeklerin kronik akciğer hastalığıdır (5). BPD'nin 

patofizyolojisi son yirmi yılda önemli ölçüde değişmiştir (38). Eski BPD akciğerlerde 

meydana gelen patolojik olaylar büyük oranda ventilatör alakalı akciğer hasarlanmasına 

bağlıdır; havayolu obstrüksiyonu, alveoler hasar, inflamasyon, fibrozis, ödem ve atelektazi 

gibi değişiklikler olmakla birlikte yüksek oksijen tedavisi ve enflamatuvar sitokinlerin 

hasarı da söz konusudur (39). Yeni BPD'nin patofizyolojisi, epitelyal metaplazi, daha az 

düz kas hipertrofisi, genişlemiş alveoler, alveoler septal hasar ve azalmış 

mikrovaskülarizasyon ile solunum sistemi mekaniği ve akciğer hacimlerinde kalıcı 

anormalliklerle karakterizedir (38,40). Yeni BPD’de klasik BPD’den farklı olarak 

havayolu hasarlanmasından çok alveol zedelenmesi yer almaktadır (41). “Eski” ve “yeni” 

bronkopulmoner displazi arasındaki farklılıklar Tablo 2.2’de gösterilmiştir (42).     

Alveoler kılcal damarların anormal dağılımı ve pulmoner direncin artmasıyla sonuçlanan 

pulmoner arteriyollerin kas tabakasının kalınlaşması ile pulmoner damar gelişiminin 

düzenlenmesi, pulmoner vasküler hastalığa yol açan vaskülasyonun erken kesilmesi, 

pulmoner hipertansiyona neden olur ve morbidite ve mortaliteye sebep olur (43).  

  Tablo 2.2: “Eski” ve “yeni” bronkopulmoner displazinin patolojik özelliklerinde 

farklılıklar 

 

Eski BPD 

 

Yeni BPD 

1. Hiperinflasyon ve değişken atelektazi 

2. Hava yolu epitel lezyonlar (skuamöz 

metaplazi, hiperplazi gibi) 

3. Hava yolu düz kas hiperplazisi 

4. Aşırı, dağınık fibroproliferasyon 

5. Pulmoner arterlerde hipertansif 

lezyonlar  

6. Azalmış alveol sayısı ve yüzey alanı 

1. Az, geniş ve basit yapıda alveoller 

(alveolar hipoplazi, kompleks asiner 

yapının basitleşmesi) 

2. Nadir hava yolu epitel lezyonları 

3. Hafif hava yolu düz kas kalınlaşması 

4. Nadir fibroproliferatif değişiklikler 

5. Az ve dismorfik kapiller 

6. Daha az, daha büyük ve 

basitleştirilmiş alveoller 
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Şekil 2.2: Akciğer gelişiminin aşamaları, zarar verici faktörler ve akciğer yaralanma tipleri 

(44) 

Bronkopulmoner displazi, yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde karşılaşılan erken 

doğumun en sık görülen komplikasyonlardan biri olmaya devam etmektedir (45). BPD' nin 

patogenezi karmaşık ve çok faktörlüdür. Doğum öncesi enfeksiyonlar, mekanik 

ventilasyon, patent duktus arteriosus, doğum sonrası enfeksiyon, preeklampsi, yetersiz anti-

oksidan savunma ile oksijen toksisitesi gibi nedenler BPD patogenezinde önemli bir yer 

kaplamaktadır (46,47). BPD patogenezindeki son gelişmeler, TGF-β sinyalleşmesine, 

oksidatif strese bağlı genlerin rolüne ve inflamasyonun modülasyonuna odaklanıldığı 

görülmüştür (48).  

2.3.3. Bronkopulmoner Displazi risk faktörleri 

Preeklampsi 

Gözlemsel çalışmalar, preeklampsili annelerden doğan bebeklerde preeklampsi gelişmeyen 

annelerden doğanlarda BPD riskinin iki kat daha fazla olduğunu göstermiştir. Bu bulgular, 

preeklampsiye yol açan maternal endotel disfonksiyonunu (bozulmuş anjiyogenez) 

tetikleyen faktörlerin, BPD'nin patogenezine katkıda bulunabilecek bebeklere aktarıldığını 

göstermektedir (47,49,50). 
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Annede sigara kullanımı 

Gebelik sırasında sigara içen annelerden erken doğmuş bebeklerde BPD gelişme riski 

olduğu gösterilmiştir (51,52). Maternal sigara içiminin bebeklerde akciğer gelişimini 

olumsuz yönde etkilediği ve pasif solunumun azaldığı ve bu da BPD riskini arttırdığı 

gösterilmiştir (53,54). 

Prematurite ve İntrauterin gelişim geriliği 

Prematürite ve düşük doğum ağırlığı, BPD'nin en güçlü prediktörlerini temsil eder, risk her 

ikisi ile doğrudan orantılıdır (45). Prematür bebeklerin akciğerleri, az gelişmiş ve 

olgunlaşmamış hava yolu yapıları, sürfaktan eksikliği, azalmış kompliyans ve az gelişmiş 

antioksidan mekanizmalar nedeniyle hasara karşı hassastır. Bu sebeple BPD görülme 

sıklığı, gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile ters orantılı olarak artar (33,55). 

İntrauterin büyüme geriliği (IUGR) BPD gelişme olasılığını arttırır (56). Plasenta 

disfonksiyonu ve insülin büyüme faktörü, vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF) ve 

IUGR'ye yol açan VEGF reseptörü eksikliği gibi biyolojik mekanizmaların da fetal akciğer 

büyümesinin kısıtlanmasına yol açabileceği tahmin edilmektedir (57,58). 

Oksijen ve antioksidanlar 

Antioksidan bir duruma karşı pro-oksidan lehine anormal bir denge bozukluğu olan 

oksidatif stres, BPD gelişiminde rol oynayan ana risk faktörlerinden biridir. Premature 

bebekler, olgunlaşmamış antioksidan savunmaları, enfeksiyon ve iltihaplanma 

duyarlılıklarının artması ve serbest demire maruz kalmaları nedeniyle oksidatif stres 

gelişme riski altındadır (59). Oksidatif stres, büyüme faktörü sinyalleşmesinin, hücre dışı 

matris düzeneğinin, hücre çoğalmasının, apopitoz ve damarlanmayı gerektiren 

mekanizmalarının bozulması ile akciğer gelişimini durdurur (60). 

Hiperoksi, doku oksijen talebinin aştığını ve bunun da reaktif oksijen türleri(ROS) 

toksik seviyelerinin üretilmesine neden olan doku oksijen seviyelerini yükselmesi 

anlamına gelmektedir. Hiperoksiye maruz kalma sonucu oluşan ROS, hücresel bileşenlere 

doğrudan zarar veren güçlü oksitleyici ajanlardır. ROS’lar çoğunlukla serbest radikallerdir, 

hücre ölümüne ve doku hasarına neden olur. Ayrıca zar lipitlerini, yapısal proteinleri, 

enzimleri ve nükleik asitleri oksitleyebilir (61). 
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Hiperoksi çeşitli mekanizmalarla, nötrofil ve makrofaj gibi enflamatuar hücrelerin  

akciğerlere akımını arttırır. Hiperoksiye maruz kaldıktan sonra, alveoler ve interstisyel 

makrofajlar, cevap olarak erkenden sitokinlerini salgılarlar; bu da, akciğer endotel 

hücrelerini, epitel hücrelerini ve fibroblastları aktive eder (62). Her ne kadar ek oksijen 

sıklıkla hipoksik solunum yetmezliği olan premature bebeklerde hayat kurtarıcı bir tedavi 

olarak kullanılsa da, aşırı veya uzun süreli oksijene maruz kalma ROS üretiminin 

artmasına ve proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonuna neden olur (63). Hiperoksinin 

neden olduğu ROS oluşumu ve iltihaplanma, yaralanmaya neden olur ve sonuçta BPD'nin 

gelişmesine yol açan gelişmekte olan akciğerlerde onarıcı süreçleri bozar (62). Ayrıca, 

antioksidan savunma sistemi gebelikte geç gelişir ve preterm yenidoğanların hiperoksinin 

neden olduğu akciğer hasarına karşı oldukça duyarlı olmasını sağlar (57). Bu nedenle 

hedef oksijen satürasyonuna dikkat edilmelidir. 

Mekanik ventilasyon 

Ventilatöre bağlı akciğer hasarının patogenezi çok karmaşıktır. Bu nedenle, Ventilatöre 

bağlı akciğer hasarı önlemenin en iyi yolu mümkünse mekanik ventilasyondan 

kaçınmaktır. Ventilatöre bağlı akciğer hasarı azaltmak için akciğer büyümesini ve 

onarımını kolaylaştırma stratejileri arasında aşırı tidal volumun önlenmesi, akciğerde 

travmayı önlemek için yeterli PEEP sağlanması, oksijen uygulanmasını minimuma 

indirmek, hastane enfeksiyonunu önlemek ve iyi beslenmeyi sağlamak gerekir (31). 

            Solunum desteği gereken prematüre bebeklere daha çok noninvaziv solunum 

desteği verilmelidir. Ancak noninvaziv solunum desteğinin kullanılmasına rağmen, aşırı 

preterm bebeklerin yüzde 50'sine kadar entübe edilip mekanik ventilatörle havalandırılması 

gerekmektedir. Mekanik ventilasyon gerekliyse, basınç hedefli ventilasyon yerine çok 

küçük hacim kullanılarak hacim hedefli ventilasyonun daha koruyucu bir yaklaşımı 

kullanılır (49,65). 

Sepsis 

İntrauterin enfeksiyonlar BPD gelişmesinde önemli bir yer kaplamaktadır. Birçok 

çalışmada bu enfeksiyonların yeraldığı bebeklerde RDS gelişme oranın düşük fakat BPD 

gelişme oranın yüksek olduğu bulunmuştur (66). Birçok çalışma, postnatal sepsisin 

bağımsız olarak BPD oranını arttırdığını göstermektedir (67). Sepsis akciğer gelişimini 
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sekteye uğratır ve akciğerlerde iltihaplanma, oksidatif stres ve endotel hasarına yol açarak 

çeşitli mekanizmalarla BPD’ye yol açar (68).  

Patent duktus arteriosus 

Duktus arteriosus, fetusta fonksiyel olmayan akciğeri atlayıp kanı pulmoner arterden 

aortaya verir (69). Doğumdan sonra pulmoner ve sistemik kan damarlarında fizyolojik 

olarak meydana gelen biyofiziksel ve biyokimyasal değişimler birkaç gün içinde ductus 

arteriosusun kapanmasına yol açar (70). Patent duktus arteriosus (PDA), duktus 

arteriosus'un doğumdan sonra kapanamaması durumudur. Hemodinamik açıdan anlamlı 

PDA'nın BPD için bir risk faktörü olup olmadığı cevabı belirsizliğini sürdürmektedir. 

Ancak, PDA'nın kapatılmasının, BPD'yi artırma insidansını mutlaka azaltmadığı, PDA ile 

BPD arasındaki ilişkinin nedensellikten ziyade bir ilişki olduğu şüphesi olduğu 

açıktır(71,72). Aslında, bazı çalışmalar tıbbi ya da cerrahi tedavilerle PDA'nın 

kapanmasının kötüleşen BPD ile ilişkili olduğunu göstermektedir (73,74,75). 

Genetik 

BPD ile ilgili birden çok genetik çalışma yapılmakta ve çeşitli sonuçlar elde edilmektedir. 

Çalışmalarda BPD ile ilişkili biyolojik yolakları etkileyen birkaç aday gen tanımlanmıştır 

(76). Öte yandan, popülasyona dayalı bir çalışmada ise, herhangi bir genomik bölgeyi orta 

ve ağır BPD ile ilişkilendirilmemiştir (77). 
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Şekil 2.3: BPD risk faktörleri 

2.3.3. Bronkopulmoner Displaziden Korunma ve Tedavi 

2.3.3.1. Doğum öncesi dönem 

Koriyoamniyonit, gebelikte hipertansiyon ve IUGR gibi klinik durumların kadın doğum 

hekimleri tarafından tespit edilip uygun takip ve tedavi edilmesiyle erken doğumun 

önlemlenmesi gerekmektedir (6). 

Antenatal glukokortikoidler: Antenatal glukokortikoid tedavisi, yedi gün içinde preterm 

doğum riski olan 23-34. gebelik haftaları arasındaki gebelere önerilmektedir. Antenatal 

glukokortikoidler, intraventriküler kanama, RDS ve mortalite riskini azaltır. Erken gebelik 

haftalarında doğum sonrası gelişen RDS ve RDS’ye yönelik tedavi yaklaşımları, BPD ile 

sonuçlanabilen sürece yol açmaktadır. Yapılan çalışmalarda, antenatal glukokortikoid 

tedavisi yapılan yenidoğanlarda RDS oranında anlamlı bir azalma görülmüş ve bu da BPD 

için risk faktörü olan oksijen desteğine ve mekanik ventilasyona daha az ihtiyaç 

duyulmasına neden olmuştur. Bununla birlikte, antenatal glukokortikoid tedavisi, BPD 

insidansını azaltmamıştır, çünkü kullanımı ile ilişkili sağkalım oranı, BPD riski olan daha 

fazla sayıda bebeğin hayatta kalmasına neden olur (6,78,79). 
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2.3.3.2. Doğum odasında yaklaşım 

Gebelik haftası küçük veya aşırı düşük doğum ağırlığındaki prematüre bebeklerin 

akciğerleri yapı ve işlev bakımından çok immatürdür. Akciğerleri sıvı ile dolu olup, 

surfaktandan yoksun olmakla beraber sağlam bir göğüs duvarları olmadığı için hasara 

açıktır. Prematüre doğan hastaların doğum salonunda spontan solunum varsa, düşük oranda 

O2 konsantrasyonu (%21-30) ile başlanan ve hastaya uygun ölçülebilen PEEP (5-8 

cmH2O) ile erken nasal-CPAP uygulanması önerilmektedir. Böylelikle fizyolojik bir 

fonksiyonel rezidüel kapasite ve oksijenasyon sağlanmaya çalışılırken, atelektotravma, 

volütravma, barotravma ve surfaktan inaktivasyonunun en aza indirilmesi mümkün olabilir 

(80,81). 

Doğum sırasında kordonun bebeğe doğru sıvazlanması veya geç klemplenmesi ile 

gerçekleştirilen plasental transfüzyonun gestasyon haftası düşük bebeklerin doğum 

salonunda stabilizasyonlarını kolaylaştırmaktadır (82). 

2.3.3.2. Doğum sonrası yaklaşım 

Aşağıdaki müdahaleler genellikle risk altındaki erken doğmuş bebeklerde, özellikle aşırı 

erken doğmuş bebeklerde (gebelik yaşı <28 hafta) BPD gelişimini önlemek ve / veya  

riskini azaltmak için birlikte kullanılır: 

●Solunum desteği gerektiren bebeklerde koruyucu ventilasyon stratejileri 

●Anne sütü 

●Kafein 

●Sıvı kısıtlaması 

●Gerekirse A vitamini desteği  

Doğumdan 1 hafta sonra mekanik ventilasyon almaya devam eden erken doğmuş 

bebeklerde BPD, özellikle ciddi BPD gelişme riski yüksektir. Sonuç olarak, bu hastaların 

yönetimi ve önleyici tedbirleri almak çok önemlidir (6,62). 

 

 

 

 

 

https://www.uptodate.com/contents/vitamin-a-pediatric-drug-information?search=bronchopulmonary+dysplasia&topicRef=4992&source=see_link
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Beslenme 

Premature bebeklerin metabolizması ve gelişim süreci çok hızlı olduğu için beslenme 

ihtiyaçları daha fazladır, yeterli beslenme olmazsa katabolik süreç devreye girer ve akciğer 

gelişimi bozulur. Bu nedenle BPD gelişimi kolaylaşır. Bu yüzden anne sütünün 

güçlendirilmesi ve yenidoğan mamalarının beslenmede kullanılmasıyla, ağızdan 

beslenmede gerekli kalori desteği sağlanmış olur. Protein, yağ ve karbonhidrat desteği için 

yaşamın erken döneminde damariçi beslenme başlanmalıdır. Eser elementler ve vitamin 

desteği verilmelidir (6,83). 

            BPD'li bebeklerin enerji ihtiyacı çok olmakla birlikte bunu karşılamak ve uygun 

akciğer büyümesini ve onarımını sağlamak için beslenme desteği özellikle çok önemlidir. 

BPD gelişen hastaların beslenmesi yüksek kalori, glukoz polimerleri, protein, orta zincirli 

yağ asitleri ve uygun sıvı miktarını kapsamalıdır (83). Bazı bebeklerde toplam enerji 

ihtiyacı günde 150 kcal / kg'a kadar yükselebilir ve günde 3.5 ila 4 g / kg protein alımı 

gerekmektedir. BPD tanılı bebeklerde solunum fonksiyonunu iyileştirmek, hava-gaz 

değişimini artırılması nedeniyle akciğerlerde sıvı birikmesini önlemek için sıvı 

kısıtlanması yapılması önerilmektedir. Hastaların çoğu, günde 140-150 cc / kg olacak 

şekilde sıvı kısıtlaması ile yönetilebilir. Bununla birlikte, ciddi şekilde etkilenen 

bebeklerde günde 110 ila 120 cc / kg alacak şekilde sıvı kısıtlaması yapılabilir. Yapılan 

klinik çalışmalar sınırlı olsa da, BPD riskini azaltmada ve mortaliteyi azaltmada daha 

kısıtlayıcı bir sıvı yönetimi ile daha iyi sonuçlara doğru bir eğilim olduğu görülmüştür 

(62,84). 

Solunum Desteği 

Prematüre vakalarda BPD’nin gelişmemesi için temel solunum destek stratejisi, hastanın 

olabildiği kadar entübe edilmemesi ve mekanik ventilatöre alınmamasıdır. Prematüre 

doğan hastalarda akciğer hasarını minimalize etmek ve BPD olasılığını en aza indirmek 

için nCPAP’ın rutinde kullanımı önerilmektedir. Tek başına nCPAP uygulananlar ile 

entübasyon uygulanan ve mekanik ventilatör desteği alanlarla karşılaştırıldığında, BPD’nin 

gelişmesinde önemli azalma saptanmıştır. Bunun yanında mekanik ventilatör ve sürfaktan 

gereksinimini de azaltmaktadır (85,86). BPD’nin azaltılmasına yönelik yapılan kontrollü 

randomize çalışmalarda “Bubble” CPAP(bCPAP) tüm nCPAP yöntemleri içinde en efektif 

nCPAP yöntemi olarak görülmüştür (87). Mekanik ventilasyonda kalma zamanı ile BPD 

arasındaki ilişki iyi bilinmektedir. Prematüre bebeklerde entübasyon sonrası mümkün olan 
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en kısa zamanda ekstübasyon denenmeli, mekanik ventilasyonden ayırma protokolleri 

uygulanmalı ve mekanik ventilasyon süresinin azaltılması hedef edilmelidir. Yapılan tüm 

noninvazif solunum desteği yöntemleri ekstübasyon başarı oranını arttırmaktadır (88). 

Bununla birlikte som yıllarda nazal maske ile CPAP uygulamaları artmaktadır. Ek 

olarak senkronize nCPAP ve nazal HFO uygulamaları ilgi çekmektedir (88). Yapılan 

çalışmalarda tidal hacim hedefli modların, basınç kontrollü ventilasyon modlarına göre 

BPD, pnömotoraks, hipokarbi, IVK sıklığı, mekanik ventilasyon süresini ve mortalite 

oranını azalttığı bildirilmiştir (6,61,86). Uzun süreli mekanik ventilatör kullanılan BPD’li 

hastalarda, akciğere heterojen gaz dağılımını sağlamak için çoğunlukla yüksek tidal hacim 

ve düşük solunum hızı önerilmektedir. BPD’li hastalarda hedeflenen kan gazı değerleri 

pH:7,25- 7,40 pCO2:45-55 mmHg,  pO2:55-70 mmHg arasında olmalıdır. 

Ayrıca ciddi BPD'si olan bebekler etkili ventilasyonu sürdürmek için zamanla daha 

yüksek tidal hacimlere ihtiyaç duyabilmektedir (89). BPD gelişen bebeklerde mekanik 

ventilasyon tedavisi oksijen toksisitesi ile basınç ve hacim travmasını azaltmayı 

hedeflemelidir (6). Yapılan bir çalışmada hastalara primer solunum desteği sağlanması için 

seçilen HFO ventilasyonun konvansiyonel ventilasyon ile karşılaştırılmasında BPD oranını 

çok az da olsa azalttığı gösterilmiştir (90).  

Sürfaktan Tedavisi 

Ekzojen verilen sürfaktan tedavisinin RDS tanılı prematüre bebeklerde mortalite ve 

morbiditeyi azalttığı bilinmektedir. Erkenden verilen sürfaktan tedavisinin mekanik 

ventilasyon ihtiyacını azaltığı görülmüştür. Bu yüzden RDS bulguları gelişen ve sürfaktan 

ihtiyacı meydana gelen hastalarda tedavinin en kısa zamanda (doğum sonrası en geç 1-2 

saat içinde) verilmesi akciğerlerinin korunmasına yönelik önemli bir stratejidir (91). 

         Sürfaktan her ne kadar mekanik ventilasyon ihtiyacını azaltsada BPD’nin tedavisi ile 

ilgili tartışmalar devam etmektedir. Yapılan çalışmalarda gebelik yaşı ≤28 hafta olan ve 7-

14. günleri arasında, hala invazif mekanik ventilasyon desteği ile birlikte, inhale nitrik 

oksit (iNO) tedavisi almaya devam eden prematüre bebeklerde, 1-3 gün aralarla toplam 5 

doza kadar birden çok sürfaktan tedavisi verilmesinin, prematürelerde 36-40. haftalarda 

BPD oranını azaltmadığı gösterilmiştir (92). 
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Oksijen 

Hiperoksemi BPD gelişimini ve prematüre doğanlar için retinopati riskini artırmaktadır.  

Bu nedenle oksijen tedavisi dikkatli sağlanmalı hiperoksive hipoksiden kaçınılmalıdır (93). 

Oksijen izlemi için en uygun yol, girişim gerektirmeyen oksijen satürasyon 

ölçümüdür. Oksijen saturasyonlarının hangi düzeyde tutulması gerektiğine yönelik kanıt 

düzeyi yüksek çok sayıda kontrollü çalışmalar bulunmaktadır. Oksijen ihtiyacı olan 

prematüre bebeklerde hedeflenen oksijen satürasyon aralığının %90-95 olması 

gerekmektedir (93-96). Taburculuk sonrası BPD hastaları, ortalama yüzde 95 veya daha 

yüksek nabız oksimetre ölçümleriyle ve sıklıkla desatürasyon dönemleri olmadan stabil bir 

oksijen gereksimi vardır (97). 

Kortikosteroidler 

 Erken (ilk 7 gün içinde) sistemik deksametazon kullanılması mekanik ventilasyonda kalış 

süresini düşürmekte, ekstübasyon sürecini kısaltmakta ve BPD’yi azaltmaktadır. Ancak 

başlıca kısa dönemde gastrointestinal perforasyon yapması uzun dönemde de serebral palsi 

(SP) gibi olumsuz yan etkileri olması nedeniyle kullanımı pek önerilmemektedir (98,99). 

Geç (>7 gün) sistemik deksametazon kullanımı sonrası postmenstrüel 36. haftada 

BPD oranını, mortalite sıklığını ve PDA tedavi ihtiyacını azaltırken, hipertansiyon, 

hipertrofik kardiyomiyopati ve hiperglisemi sebep olmaktadır (100). Nörogelişimsel yan 

etkileri erken dönem tedavideki gibi olumsuz değildir (98). Yedi günden sonra uygulanan 

sistemik deksametazon tedavisi, en az 2 haftadır FiO2 ihtiyacı %40’dan daha fazla 

ventilatöre bağlı, PDA, İVK, geç neonatal sepsis,  gibi durumların ekarte edilmiş olduğu, 

ekstübasyon ihtimalinin çok düşük ve “ciddi” BPD adayı olan prematüre bebeklerde, 

ekstübe etmek için en düşük kümülatif dozda ve sürede verilebilir (6). 

İnhaler steroid 

Yapılan bir çalışmada gebelik yaşı 23-27 hafta arasında olan 863 prematüre bebekte, 

hayatının ilk 14 günü 2x400 mcg, 14. günden postmenstrüel 32. haftaya kadar 2x200mcg 

dozdan erken inhale yolla verilen “Budesonid”, BPD ve mortalite oranını önemli bir 

şekilde azaltmıştır. BPD tanılı prematüre bebeklerde deksametazon tedavisi enflamatuvar 

sürecini önleyerek akciğer işlevinde düzelmeler sağlamaktadır. Ancak geç inhaler steroid 

uygulamasının BPD sıklığı üzerine herhangi bir etkisi tespit edilmemiştir (101). 
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A Vitamin 

Güçlü bir antioksidan olan A vitamini, akciğerlerin gelişmesinde ve solunum sisteminin 

epitelinde iyileşme sağlanmasında görevlidir. Erken doğan bebeklerde vitamin A taşıyıcı 

proteini olan “retinol binding protein’’ ve vitamin miktarı düşüktür. Bu durum BPD’ nin 

gelişimi ile ilişkili bulunmuştur. Erken veya geç yan etki oluşturmaksızın vitamin A, BPD 

gelişini biraz da olsa azaltabileciği gösterilmiştir (6,102). 

Kafein  

Kafein, prematürelerde apne tedavisinde kanıta dayalı olarak kullanılmaktadır. Premature 

bebeklerde doğum kilosu <1250 g, gebelik haftası  <28 hafta ve BPD riski taşımakta 

olanlara yaşamın ilk günü profilaktik kafeini verilmektedir. BPD’nin önlenmesinde kafein 

etkili olduğu görünse de etki mekanizması tam olarak bilinmemektir (6,103,104). 

Diğer Tedaviler  

Solunum sistemi yolunda “üreaplazma” olduğunun gösterilmesi BPD gelişimiyle alakalı 

görüldüğü için, BPD’den korunmasında makrolid grubu antibiyotiklerin kullanılması 

gerektiği düşünülmüştür (105). Bir başka çalışmada azitromisin tedavisi BPD insidasını 

azaltmada etkili bulunmuştur (106).  

Diüretik tedavisinin kısa süreli pulmoner mekaniği iyileştirdiği gösterilmiş 

olmasına rağmen, uzun süreli diüretik kullanımının BPD'li bebeklerin klinik sonuçlarını 

iyileştirdiğine dair çok az kanıt vardır (107). 

BPD’nin tedavisinde umut var eden birden çok çalışma halen devam etmektedir: 

− İnositolun, sürfaktanın sentez ve sekresyonunu artırarak olgunlaşmasını arttırdığı 

görülmüştür (108). 

− BPD riskini azaltmak için olası bir müdahale olan intratrakeal mezenkimal kök 

hücre transplantasyonu araştırılmaktadır (109-111). 

− “Clara Hücre Proteini” hava yolunun kirpiksiz epiteli tarafından salgılanan 

antienflamatuvar ve immünomodülatuvar özellikleri olan bir proteindir. Yapılan 

çalışmalarda olumlu etkisi gösterilmiştir (112). 

− Budesonidin sürfaktana adsorbe ettirilerek intratrakeal uygulanması ile yapılan 

çalışmalarda BPD üzerinde olumlu sonuçlar ortaya konulduğu görülmüştür (113). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Kahramanmaraş Sağlık ve Uygulama Araştırma Hastanesi Yenidoğan yoğun bakım 

ünitemizde Ocak 2014 ile Ocak 2018 yılları arasında takip edilen 25-32 hafta arası doğmuş 

prematürelerde pulmoner kanama öyküsü olan bebekler ile bunlara uygun, hastalar 

arasından basit rastgele örneklemeyle 1:2 olacak şekilde kontrol grubu belirlendi. 

Çalışmaya toplam 84 hasta dahil edildi. Her iki gruba, sendromik olgular, konjenital kalp 

hastaları, metabolik hastalık tanısı olanlar ve ilk 28 günde kaybedilen olgular alınmadı. 

Hastaların, annelerinde preeklampsi varlığı, erken membran rüptürü (EMR), 

koryoamniyonit, çoğul gebelik, doğum şekli, gestasyon haftası, doğum ağırlığı, cinsiyet, 

baş çevresi, birinci ve beşinci dakika APGAR skoru, respiratuvar distres sendromu olup 

olmadığı, sürfaktan tedavisi, mekanik ventilasyon uygulama süresi, ncpap süresi, oksijen 

süresi, birinci ay vücut ağırlıkları, birinci ay kalsiyum düzeyi, birinci ay fosfor değeri, 

birinci ay alkalen fosfataz değeri, patent duktus arteriozus varlığı, klinik sepsis, kültür 

pozitif sepsis, full enteral beslenme günü, total parentaral nutrisyon,  tedavi edilen ROP,  

intraventriküler kanama (İVK), nekrotizan enterokolit varlığı, izlemde BPD gelişimi 

taburculuk ağırlığı ve hastanede yatış süresi şeklindeki demografik ve klinik verileri 

kaydedildi. 

Çalışmaya alınma kriterleri: Yenidoğan Yoğun Bakım Bölümünde izlenen 25-32 hafta 

arası doğan bebekler genel olarak değerlendirildi. Çalışmaya, bebeklerin izlemleri 

süresince 28 tane pulmoner kanama gelişene karşılık basit rastgele örneklemeyle 1:2 

olacak şekilde 56 tane pulmoner kanama gelişmeyen benzer demografik özelliklerde 

kontrol grubu olacak şekilde toplamda 84 olgu dahil edildi. 

Çalışmadan dışlanma kriterleri: Pulmoner kanama ve kontrol grubuna, sendromik 

olgular, konjenital kalp hastaları, metabolik hastalık tanısı olanlar, ilk 28 günde kaybedilen 

olgular dahil edilmedi. 

3.1. Tanımlamalar 

Respiratuvar Distres Sendromu: İmmatür akciğerlere eşlik eden alveolar surfaktan 

eksikliğinden kaynaklanır. Hastanın kliniğinde takipne, retraksiyon, inleme ve siyanoz gibi 

klinik bulgular ile ortaya çıkar. Hastanın ilk gününde gitgide artan oksijen ihtiyacı ve 

akciğer havalanmasının azalması, hava bronkogramı ve retikülogranüler görünümler gibi 

spesifik radyolojik bulguların ortaya çıkması durumudur (114). 
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APGAR: Apgar skoru yenidoğanın doğumdan hemen sonraki durumunun ve 

canlandırmaya yanıtının değerlendirilmesinde kabul edilmiş ve kullanılabilir bir 

yöntemdir. Hastaların 1.ve 5. dakikadaki Tablo 3.1 teki APGAR skorları skalasına göre 

değerlendirildi (115).  

Tablo 3.1: APGAR skorlaması 

Klinik Değerlendirme 0 puan   1 puan 2 puan 

Kalp Hızı 0 <100 >100 

Solunum Sayısı Apne Düzensizağlama Aktif ağlama 

Renk Soluk, mavi Ekstremiteler 

siyanotik 

Tüm vücut pembe 

görünümlü 

Kas Tonusu Yok  Zayıf, azalmış Aktif, hareketli 

Refleksler(moro, emme,yakalama 

gibi) 

Yok Zayıf, azalmış Aktif, canlı  

 

Pulmoner kanama: Hastanın kliniğinde aniden bozulma ve ciddi seyreden klinik bir 

tablodur. Pulmoner kanama ile ilgili tanımla Tablo 3.2’de gösterilmiştir.  

 Tablo 3.2: Pulmoner kanama tanımı (1,32,116) 

Pulmoner kanama: 

✔. Endotrakeal tüpte veya trakeadan taze kanın görülmesi, 

✔. Endotrekeal tüpte veya trekadan görülen hemorajik sıvının hematokriti venöz 

hematokritte yakınsa gerçek kanamadır. Eğer hematokrit değeri venöz hemoktritin 

ortalama % 15- 20 düşük ise, kanamanın sebebi hemorajik ödem sıvısıdır. 

 *Eritrosit süspansiyon(ES) transfüzyon ihtiyacının oluşması, 

✔. Oksijen ihtiyacının artması( FİO2  de %10 dan fazla artış) 

✔. Ventilasyon basınç ihtiyacın artması( MAP ≥2 birim artması veya pozitif 

ekspirasyon sonu ekspiratuar basıncı (PEEP) 6 ila 8 cm H2O'ya yükseltmek) 

✔. Anormal radyolojik bulgular( yama tarzı infiltrasyonlardan yaygın 

konsolidasyonlara kadar değişiklik gösterebilir) 

*:Pulmoner kanama sonrası bakılan hemoglobin değerindeki düşmeye göre 
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Klinik sepsis; hastanın kliniğinde kötüleşmesi birlikte laboratuvar bulgularıyla tanı dışı 

bırakılamadığı ve etkenin gösterilemediği veya EMA sepsis skorlamasına göre tanı 

konulduğu klinik tablodur (Tablo 3.3) (117,118). 

Tablo 3.3: EMA sepsis skorlaması 

Klinik Bulgular; 

• Vücut ısısı: >38,5ºC veya <36°C’den az olması veya ısı düzensizliği 

• Kardiyovasküler Sistemi: Bradikardi, taşikardi veya ritim düzensizliği, idrar <1 

ml/kg/saat, hipotansiyon, bozulmuş periferik perfüzyon 

• Solunum Sistemi: Apne, takipne, artmış oksijen ve ventilasyon ihtiyacı 

• Gastrointestinal Sistemi: Beslenme intoleransı, emmede azalma, abdominal 

distansiyon 

• Cilt ve ciltaltı lezyonlar: Peteşi, sklerem 

• Non-spesifik: İrritabilite, letarji, hipotonisite 

 

Laboratuvar Bulguları: 

• Lökosit sayısı: <4000/ mm³  veya >20.000/mm³ , imatür/total nötrofil oranı: ≥0,2

  

• Trombosit sayısı: <100.000/ mm³  

• CRP: >15mg/L (1,5 mg/dL) veya prokalsitonin ≥2 ng/mL  

• Kan şekeri izlemi (en az 2 kez): Hiperglisemi (>180 mg/dL veya 10 mMol/L) 

veya Hipoglisemi (<45 mg/dL veya 2,5 mMol/L) 

• Metabolik asidoz: Baz açığı >10 mEq/L veya serum laktat >2 mMol/L 

 

*6 klinik kategoriden en az ikisinde ve 6 laboratuvar kategorisinden en az ikisinde 

pozitiflik klinik sepsis olarak değerlendirilir. Postnatal 44 haftaya kadar 

kullanılabilir. 

 

 

Kültür pozitif sepsis: Etkenin kültür ile ortaya çıkarıldığı sepsisdir (117). 
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Nekrotizan enterokolit(NEK): Kliegman ve Walsh ’ın modifiye ettiği kriterleri içeren 

Bell evrelemesi kullanılarak tanı konuldu (119,120). 

Tablo 3.4: Bell evrelemesi 

 EVRE   Sistemik    İntestinal bulgular     Radyolojik bulgular    Tedavi    

    bulgular                   
                     

 Evre IA   Isı dengesizliği   Belirgin gastrik residü, hafif    Normal veya hafif   Nazogastrik    

 (NEK   Apne    distansiyon, gaitada   gizli    dilatasyon     dekompresyon   

 şüphesi)   Bradikardi    kan           Antibiyotik    

    Letarji                   
                     

 Evre IB  Isı dengesizliği  Rektumdan açık kırmızı   Normal veya hafif  Nazogastrik    

 (NEK  Apne    kanama      dilatasyon     dekompresyon  

 şüphesi)  Bradikardi               Antibiyotik    

    Letarji                   
                

 Evre IIA   Evre I’e benzer   Belirgin abdominal    İntestinal dilatasyon,   Nazogastrik    

 (Kesin        distansiyon±hassaiyet,    ileus,   fokal  pnömatozis   dekompresyon   

 NEK)        gaitada  gros kan, barsak    intestinalis     Antibiyotik 7-10   

         seslerinin kaybolması          gün    
                  

 Evre IIB  Hafif  metabolik  Abdominal duvar ödemi,   Pnömatozis intestinalis,  Evre    

 (Kesin  asidoz,    hassasiyet± sağ alt kadranda   portal vende gaz, asit    IIA+Antibiyotik  

 NEK)  trombositopeni  kitle           14  gün,  asidoz  

                    için bikarbonat  
                

 Evre IIIA   Hipotansiyon,    Abdominal  sellülit,    Pnömatozis intestinalis,   Evre   IIB+, 200   

 (İleri NEK)   oligüri,    endurasyon      portal vende gaz, belirgin   cc/kg/gün sıvı,   

    Metabolik ve   Generalize peritonit     asit     inotropik ajanlar   

    solunumsal                   

    asidoz, DIK                   
                

 Evre IIIB  Hipotansiyon,    Perforasyon bulguları   Pnömoperitoneum    Evre IIIA+Cerrahi  

 (İleri NEK)  şok                tedavi    

                       

 

Patent Duktus Arteriozus : Doppler ekokardiyografik ile duktus arteriosus açıklığının 1,5 

mm’den fazla olması, sol atrium: aort kökü oranı (La:Ao) > 1.5, soldan sağa diyastolik 

şantın görülmesi ve soldan sağa kan akımının artması ile tanı konulur (75,121). 

Prematüre Retinopatisi: ROP, retina vaskülarizasyonu tam olmayan preterm bebeklerin 

retinasında ortaya çıkan gelişimsel bir vasküler proliferatif hastalıktır (122). Uluslararası 

ROP evrelemesi Tablo 3.5 verilmiştir (122). 
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Tablo 3.5: Uluslararası ROP evrelemesi 

ROP Evre Klinik(vasküler proliferasyon derecesi) 

Evre I  Retina dış kenarı kanla beslenmesisağlanamamaktadır. 

Vasküler ve avasküler retina, demarkasyon hattı ile 

birbirinden ayrılır. 

Evre II  Vitreus içine doğru demarkasyon hattı yüzeyden hafif 

bir kabarıklık göstermektedir. 

Evre III Kabartı ile birlikte ekstraretinal fibrovasküler 

proliferasyon görülür. 

Evre IV A Parsiyel retina dekolmanı gelişir, makula tutulumu yok 

Evre IV B Parsiyel retina dekolmanı gelişir, makula tutulumu var 

Evre V  Total retina dekolmanı görülür. Artı hastalıkta ise 

kabartının arkasındaki damarlarda genişleme ve 

kıvrılma görülür. 

 

İntraventriküler kanama: Transfontanel ultrasonografi ile Volpe kriterlerine göre 

sınıflandırılması Tablo 3.6’te belirtildiği gibi yapılmaktadır (124). 

Tablo 3.6: Volpe kriterlerine göre İVK evrelemesi 

Evre  Klinik  

Evre 1  Germinal matrikste kanama mevcut  (ventrikül içine kanama minimal 

veya yok) 

Evre 2 İntraventriküler kanama , parasagittal kesitte ventrikülün içini %10-

50'sini dolduracak kadar kanama olmasıdır. 

Evre 3 Ventrikül genişlemesi olur ve ventrikül içine  %50 den fazla kanama 

vardır. 

Evre 4 Periventriküler ekodansite 
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Etik Kurul Onayı: Bu çalışma Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Etik Komitesi tarafından 05.07.2017 tarihinde 18 

numaralı kararı ile tıbbi etik açıdan uygun bulunmuştur. 

3.2. İstatistiksel Değerlendirme  

Verilerin değerlendirilmesinde değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk 

testi ile incelendi. Normal dağılan değişkenlerde hasta ve kontrol grubu arasında ölçüm ile 

elde edilmiş verilerin karşılaştırılmasında independent samples t test kullanıldı. Normal 

dağılım göstermeyen değişkenlerde hasta ve kontrol grubunun karşılaştırılmasında Mann-

Whitney u testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin gruplara göre frekans dağılımının 

incelenmesinde Chi-Square test, Fisher exact test kullanıldı. Bağımsız değişkenlerin 

bağımlı değişken BPD üzerine etkisini incelemek üzere lojistik regresyon analizi yapıldı.  

Sonuçlar  %95 güven aralığında, İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. Veriler 

IBM Statistical Package for Social Science (SPSS) versiyon 22 paket programında 

değerlendirildi.
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza, Ocak 2014-Ocak 2018 tarihleri arasında Kahramanmaraş Sütçü İmam 

Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı Ve Hastalıkları Ana 

Bilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Bölümünde takip ve tedavi edilen hastalar arasında 

25-32 gebelik haftası arası doğan hastaların dosyaları geriye dönük olarak incelendi. 

Dosyalardan elde edilen verilerde pulmoner kanama tanısı almış 28 vaka hasta grubunu 

oluştururken, benzer demografik özelliklerde basit rastgele örnekleme yöntemi ile 

belirlenen 56 tane pulmoner kanamayan vakada kontrol grubunu oluşturacak şekilde 

toplamda 84 olgu çalışmaya dahil edildi. 

          Her iki grupta yer alan olguların maternal demografik özellikleriyle ilgili veriler 

Tablo 4.1 de gösterilmiştir. Pulmoner kanama gelişen  grup ile kontrol grubu preeklampsi, 

çoğul gebelik, koryoamniyonit, EMR gibi maternal demografik özellikler açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1: Maternal demografik özellikler 

 
Kontrol Pulmoner kanama 

p 
sayı (n)     Yüzde(%) sayı (n)     Yüzde(%) 

Çoğul gebelik 
Yok 51 91,1 26 92,9 

1,00 
Var 5 8,9 2 7,1 

Koryoamnionit 
Yok 54 96,4 26 92,9 

0,598 
Var 2 3,6 2 7,1 

EMR 
Yok 52 92,9 22 78,5 

0,140 
Var 4 7,1 6 21,5 

Preeklampsi 
Yok 37 66,1 16 57,1 

0,424 
Var 19 33,9 12 42,9 

 

Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubunu oluşturan infantların gestasyon 

haftası, doğum ağırlığı, baş çevresi, doğum şekli, cinsiyet gibi demografik özellikleri Tablo 

4.2 de gösterilmiştir.  

Pulmoner kanama gelişen hastaların gestasyon haftası ortalama olarak 28,6±2,09 

hafta iken, kontrol grubundakilerin ortalama olarak  28,6±2,08 hafta idi. Pulmoner kanama 

gelişen hastaların ortalama ağırlığı 1113,3±314 iken kontrol grubundaki olguların ortalama 

doğum  ağırlıkları 1122±281 gramdı. Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubunun 

ortalama doğum ağırlıkları birbirine yakın bulunmuştur. Pulmoner kanama gelişen gruptaki 

olguların baş çevresi ortalaması 27,5±2,9 cm iken kontrol grubundakilerin baş çevresi 
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ortalama olarak 27,2±2,2 cm olarak ölçüldüğü görülmüştür. Pulmoner kanama gelişen grup 

ile kontrol grubu arasında yapılan karşılaştırmada gestasyon haftası, doğum ağırlığı ve baş 

çevresi  açısından istatistiksel anlamlı farklılık görülmemiştir (Tablo 4.2). 

Pulmoner kanama gelişen gruptaki hastaların 2 (%7,1) tanesi normal spontan 

vajinal yolla doğarken 26 (%92,9) tanesi sezaryan ile doğmuştur. Kontrol grubunda 

bakılan hastaların 9 (%16,1) tanesi normal spontan vajinal yolla doğarken 47(%83,9) 

tanesi sezaryan ile doğmuştur (Şekil 4.1). Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu 

arasında yapılan karşılaştırmada doğum şekli  bakımdan  istatistiksel anlamlı farklılık 

görülmemiştir (Tablo 4.2). 

 

Şekil 4.1: Doğum şekline göre pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki 

ilişki 

Pulmoner kanama gelişen  grupta 12 (%42,8) tane erkek ve 16 (%57,2) tanede kız 

yer alırken, kontrol grubunu ise 33 (%58,9) erkek ve 23 (%41,1) tanede kız yer aldığı 

görülmüştür (Şekil 4.2). Cinsiyetlere göre gruplar kıyaslandığında pulmoner kanama 

gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki dağılım istatistiksel olarak anlamlı farklı 

bulunmamıştır (Tablo 4.2). 
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Şekil 4.2: Cinsiyetlere göre pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu ilişkisi 

Tablo 4.2: İnfantların demografik özellikleri 

 Kontrol Pulmoner kanama p 

Gestasyon haftası Mean ±SD 28,6 ±2,08 28,6 ±2,09 0,999 

Doğum ağırlığı  Mean±SD 1122 ±281 1113,3 ±314 0,899 

Baş çevresi Mean±SD 27,2 ±2,2 27,5 ±2,9 0,579 

Doğum 

şekli 

NSVD    n(%) 9 16,1 2 7,1 0,253 

CS     n(%) 47 83,9 26 92,9 

Cinsiyet Erkek    n(%) 33 58,9 12 42,8 0,164 

Kız    n(%) 23 41,1 16 57,2 

Mean ±SD:Ortalama±Standart sapma, n:vaka sayısı 

Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubunun birinci ve beşinci Dakika 

APGAR skorları Tablo 4.3’de verilmiştir. Pulmoner kanama gelişen grupta 15 hastanın 

birinci dakika APGAR skoru 7’nin altında 13 hastanın birinci dakika APGAR skoru 7 ve 

üzerindedir. Kontrol grubunda 31 hastanın birinci dakika APGAR skoru 7’nin altında 25 

hastanın birinci dakika APGAR skoru 7 ve üzerindedir (Şekil 4.3a). Pulmoner kanama 

gelişen grupta 10 hastanın beşinci dakika APGAR skoru 7’nin altında 18 hastanın beşinci 

dakika APGAR skoru 7 ve üzerindedir. Kontrol grubunda 11 hastanın beşinci dakika 

APGAR skoru 7’nin altında 45 hastanın beşinci dakika APGAR skoru 7 ve üzerindedir 

(Şekil 4.3b). Birincive beşinci dakika APGAR skorlaması açısından değerlendirildiğinde 

pulmoner kanama gelişen grup ile  kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (Tablo 4.3). 



 

32 
 

Tablo 4.3: Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubun birinci ve beşinci dakika 

APGAR skorları 

 

Kontrol Pulmoner kanama 

p sayı(n) sayı (n) 

1.dk.Apgar <7  31 15 
0,877 

≥7 25 13 

5.dk.Apgar <7 11 10 
0,109 

≥7 45 18 
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Şekil 4.3a: Birinci dakika APGAR skoru     Şekil 4.3b: Beşinci dakika APGAR skoru                

Her iki grup kıyaslandığında, pulmoner kanama gelişen grupta %75 (21) oranında  

kontrol grubunda %57,1 (32) oranında RDS öyküsü mevcuttu (Şekil 4.4). Her iki grup 

kıyaslandığında, pulmoner kanama gelişen grupta %75 (21) kontrol grubunda %57,1 (32) 

oranında sürfaktan desteği verildiği görülmüştür (Tablo 4.4). Pulmoner kanama gelişen 

hastaların kanama sırasında %75 (21) oranında mekanik ventilasyon desteği alması 

görülmesi istatiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4: Her grupta yer alan vakalar arasındaki mekanik ventilasyon varlığı, RDS 

gelişmi ve sürfaktan verilme ilişkisi  

 
Kontrol Pulmoner kanama 

p 
sayı (n)     Yüzde (%) sayı (n)     Yüzde (%) 

RDS  
Yok 24 42,9 7 25,0 

0,110 
Var 32 57,1 21 75,0 

Sürfaktan  
Yok 24 42,9 7 25,0 

0,110 
Var 32 57,1 21 75,0 

Mekanik 

ventilasyon varlığı 

Yok 16 28,6 7 25,0 
0,729 

Var 40 71,4 21 75,0 
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Şekil 4.4: RDS varlığı açısından grupların kıyaslanması  

Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasında İVK açısından yapılan 

kranial USG evreleme skorları Tablo 4.5’de verilmiştir. Pulmoner kanama gelişen grupta 

25 (%89,3) hastanın evre 2 ve/veya altında, 3 (%10,7) hastanın 2’nin üzerindedir 

(p=0,395). Kontrol grubunda 53 (%94,6) hastanın evre 2 ve/veya altında, 3 (%5,4) hastanın 

2 uzeri üzerindedir. İVK açaısından yapılan kranial usg ile evreleme skorlarına göre 

pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasında yapılan incelemede istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

Tablo 4.5: Gruplar arası İVK evrelemesi 

Kranial USG evreleme 

Kontrol Pulmoner kanama p 

Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%) 

2 ve alti 53 94,6 25 89,3 0,395 

2 üstü 3 5,4 3 10,7 

Toplam 56 100 28 100  

 

Gruplar mekanik ventilasyon süreleri açısından kıyaslandığında pulmoner kanama 

gelişen grupta 26 (8-103) gün iken kontrol grupta 2 (0-75) gündü. Pulmoner kanama 

gelişen grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur (p=0,001). NCPAP süreleri 

bakımından hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak farklılık saptanmamıştır. 

Pulmoner kanama gelişen grubundaki vakalar 59 (18-180)  gün oksijen alırken kontrol 

grubundakiler 36 (5-108) gün oksijen desteği aldığı görülmüştür. Pulmoner kanama gelişen 

gruptakilerin daha uzun süre oksijen desteği alması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,011)  ( Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6: Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki ortalama oksijen 

alım şekilleri ve günleri  

 
Kontrol Pulmoner kanama 

p 

Süre(gün) 
Median 

(Mn-Mx) 
Süre(gün) 

Median 

(Mn-Mx) 

MekanikVentilasyon  

2 0-75 26 8-103 0,001 

NCPAP 

11 0-72 9 0-30 0,922 

Serbest Oksijen 
36 5-108 59 18-180 0,011 

Median(mn-mx): Median(Minimum-Maksimum) 

Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki full enteral beslenmeye 

başlama günü ile ortalama total parenteral nutrisyon (TPN) süresi arasındaki ilişki Tablo 

4.7’da verilmiştir. Full enteral beslenmeye başlama günü açısından kontrol grubunda 

ortalama 27 (6-66) güne denk gelirken pulmoner kanama gelişen grupta 37 (0-121) güne 

denk gelmektedir. Pulmoner kanama gelişen grup daha uzun sürede full enteral 

beslenmeye başlanması istastistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,012). Ortalama TPN 

süresi  açısından kontrol grubunda ortalama 15 (0-59) güne denk gelirken hasta grubunda 

31 (5-70) güne denk gelmektedir. Pulmoner kanama gelişen grup kontrol gruba göre daha 

uzun sürede TPN ile beslenmesi istastistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,006) (Tablo 

4.7). 

Tablo 4.7: Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki full enteral 

beslenmeye başlama günü ile ortalama TPN süresi arasındaki ilişki  

 
Kontrol Pulmoner kanama 

p 

Süre(gün) 
Median 

(Mn-Mx) 
Süre(gün) 

Median 

(Mn-Mx) 

Full 

EnteralBeslenmeye 

Başlama Günü 
27 6-66 37 0-121 

0,012 

TPN süresi 

15 0-59 31 5-70 
0,006 
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Şekil 4.5: Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki full enteral beslenme 

başlama günü ile ortalama TPN süresi arasındaki ilişki 

Gruplar, birinci ayda bakılan kalsiyum düzeyi, fosfor düzeyi, alkalen fosfataz 

düzeyi, vücut ağırlığı ve taburculuktaki ağırlıkları açısından karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir veri elde edilmemiştir. Ancak Pulmoner kanama gelişen grup kontrol 

grubuna göre daha uzun hastanede kalmıştır (78±42). Pulmoner kanama gelişen grup ile 

kontrol grubu arasındaki karşılaştırmada taburculuk günü istatistiksel olarak anlamlı farklı 

bulunmuştur (p=0,025) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8: Pulmoner kanama  gelişen grup ile kontrol grubu arasında birinci aydaki 

kalsiyum, alkalen fosfataz, fosfor, vücut ağırlığı  ve taburcu gün ile 

taburculuktaki ağırlığı arasındaki ilişki 

 
Kontrol Pulmoner kanama 

p 
Ortalama 

değer 
Mean±SD 

Ortalama 

değer 
Mean±SD 

Birinci Ay Ca 

düzeyi 9,2 ±0,5 9,1 ±0,8 
0,642 

Birinci Ay P düzeyi 

5,5 ±0,9 5,5 ±0,8 
0,987 

Birinci Ay ALP 

düzeyi 404 ±214 340 ±161 
0,177 

Birinci Ay Vücut 

Ağırlığı 1431 ±319 1375 ±358 
0,473 

Taburculuk günü 

62 ±25 78 ±42 
0,025 

Taburculukta vücut 

ağırlığı 2028 ±328 2178 ±483 
0,096 

Median(mn-mx): Median(Minimum-Maksimum), Ca:kalsiyum,P:Fosfor, ALP:Alkalen fosfataz 
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Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu kıyaslandığında aralarındaki NEK, 

kültür pozitif sepsis ve klinik sepsis sayıları ve yüzdelikleri Tablo 4.9’de verilmiştir. 

Pulmoner kanama gelişen grupta hastaların 14 (%50) tanesinde kültür pozitif sepsis 

görülmüştür. Kontrol grubunda bakılan hastalar kültür pozitif sepsis açısından 

gözlemlendiğinde 13 (%23,2) tanesinde kültür pozitif sepsis bulunmuştur. Kültür pozitif 

sepsis açısından gruplar kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlemlenmiştir (p=0,013). 

Pulmoner kanama gelişen hastaların 2 (%7,1) tanesinde NEK var olup 26 (%92,9) 

tanesinde NEK saptanmamıştır. Kontrol grubunda bakılan hastalarda ise NEK açısından 

değerlendirildiğinde 47 (%83,9) tanesinde NEK yok, 9 (%16,1) tanesinde NEK  

görülmüştür. NEK açısından pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,322). 

Pulmoner kanama gelişen hastaların 10 (%35,7) tanesinde klinik sepsis var olup 18 

(%64,3) tanesinde  klinik sepsis saptanmamıştır. Kontrol grubunda bakılan hastalarda ise 

klinik sepsis açısından değerlendirildiğinde 30 (%53,6) tanesinde klinik sepsis yok, 26 

(%46,4) tanesinde klinik sepsis görülmüştür. Klinik sepsis açısından pulmoner kanama 

gelişen grup ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p=0,122). 

Tablo 4.9: Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki NEK, kültür pozitif 

sepsis ve klinik sepsis ilişkisi 

 
Kontrol Pulmoner kanama 

p 
Sayı (n) Yüzde(%) Sayı (n) Yüzde(%) 

KültürPozitif Sepsis 
Yok 43 76,8 14 50,0 

0,013 
Var 13 23,2 14 50,0 

Klinik Sepsis 
Yok 30 53,6 10 35,7 

0,122 
Var 26 46,4 18 64,3 

NEK 
Yok 47 83,9 26 92,9 

0,322 
Var 9 16,1 2 7,1 

 

Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasında tedavi gerektiren ROP ve 

takip edilen ROP hastaların oranları ve yüzdelikleri Tablo 4.10’de verilmiştir. Pulmoner 

kanama gelişen grupta bakılan hastaların 21 (%75) tanesi takip edilmiş, 7 (%25) taneside 

tedavi (laser ve/veya antiVEGF) edilmiştir. Pulmoner kanama gelişen grupta ROP tedavi 

ihtiyacı olan vaka sayısı daha fazla görülmektedir. Kontrol grubunda bakılan hastaların 51 

(%91,1) tanesi takip edilmiş, 5 (%8,9) taneside tedavi (laser ve/veya antiVEGF) edilmiştir 
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(Şekil 4.6). Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,047) (Tablo 4.10). 

Tablo 4.10: Tedavi gerektiren ROP ile takip edilen ROP hastaların sayı ve yüzdeleri 

Tedavi sekli 

Kontrol Pulmoner kanama p 

sayı(n) Yüzde(%) sayı(n) Yüzde(%) 

Takip edilen 51 91,1 21 75,0 0,047 

Tedavi Alanlar(Laser, AntiVEGF) 5 8,9 7 25,0 

 

 

Şekil 4.6: Tedavi gerektiren ROP ile takip edilen ROP hastaların yüzdeleri 

Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubunda yer alan vakalarda klinik 

olarak anlamlı PDA gelişimi, PDA’nın geliştiği gün, PDA’nın hangi yöntemle tedavi 

edildiği ve tedavi sonrası PDA’nın kapanıp kapanmadığını belirtildiği sayı ve yüzdelikler 

Tablo 4.11’de verilmiştir. Pulmoner kanama gelişen grupta ise bakılan hastaların 17 

(%60,8) tanesinde anlamlı PDA yok, 11 (%39,2) tanesindeklinik olarak anlamlı PDA 

saptanmıştır. Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu karşılatırıldığında 

aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(p=0,005). Kontrol grubunda 

bakılan hastaların 49 (%87,5) tanesindeanlamlı PDA yok, 7 (%12,5) tanesinde klinik 

olarak anlamlı PDA tespit edilmiştir. PDA tanısı almış olan vakalar günlere göre 

gruplandığında;1-7 günler arasında 4 vaka, 8-14 günler arasında 4 vaka, 15 gün ve sonrası 

3 vakada anlamlı PDA tespit edilmiştir. Aynı şekilde kontrol grubunda, 1-7 günler arasında 
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5 vakada, 8-14 günler arasında 1 vakada, 15 gün ve sonrası 1 vakada anlamlı PDA 

saptanmıştır (Tablo 4.11).  

Anlamlı PDA tanısı konulan olgulara kapatmaya yönelik; sadece ıbuprofen ile hasta 

grubunda 2 vakaya kontrol grubunda 1  vakaya, sadece parasetamol ile hasta grubunda 5 

vakaya kontrol grubunda 3 vakaya, ikili kombine tedaviyle(ıbuprofen+parasetamol) hasta 

grubunda 4 vakaya kontrol grubunda 2 vakaya ve son olarak medikal tedaviye rağmen 

kapanmayan kontrol grubunda 1 vakaya belirtildiği şekillerde tedavi uygulanmıştır. Bu 

tedaviler sonucunda hasta grubunda 8 olguda PDA kapanmış olup 3 olguda ise ince PDA 

saptanmıştır. Kontrol grubunda ise anlamlı PDA tanısı konulan 7 olguya yönelik yapılan 

tedavi şekilleri sonucunda PDA’larının kapandığı gözlemlenmiştir. PDA tanı günleri, 

tedavi şekilleri ve sonuçları hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11: Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasında PDA ilişkisi 

 Kontrol Pulmoner kanama p 

sayı (n) Yüzde(%) sayı (n) Yüzde(%) 

PDA Yok 49 87,5 17 60,7  

0,005 Var 7 12,5 11 39,3 

PDA Gün 

1-7 gun 5 71,4 4 36,4 

0,403 8-14 gun 1 14,3 4 36,4 

15 gun ve sonrası 1 14,3 3 27,2 

PDA Tedavi İbuprofen 1 14,3 2 18,2 0,795 

Parasetamol 3 42,9 5 45,5 

İbuprofen 

+Parasetamol 
2 28,6 4 36,4 

Ligasyon 1 14,3 0 0,0 

PDA Sonuç 

İnce PDA 0 0,0 3 27,3 0,245 

Kapandı 7 100,0 8 72,7 

Açık 0 0,0 0 0,0 

 

Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubunda orta ve ağır BPD gelişimi 

açısından hastaların sayıları ve yüzdelikleri Tablo 4.12’da verilmiştir. Pulmoner kanama 

gelişen grupta bakılan hastaların 13 (%46,4) tanesinde BPD yok, 15 (%53,6 ) tanesinde 

orta ve ağır BPD gözlenmiştir (Şekil 4,7).  Kontrol grubunda bakılan  hastaların 46 

(%82,8) tanesinde BPD yok, 10 (%17,2) tanesinde orta ve ağır BPD gözlemlenmiştir 

(Tablo 4.12). Pulmoner kanama gelişen grupta orta ve ağır BPD gelişen olgu sayısı daha 

fazla görülmektedir. Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001) (Tablo 4.12).  
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Tablo 4.12 : Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki BPD ilişkisi 

BPD(orta ve ağır) 

Kontrol Pulmoner kanama p 

Sayı (n) Yüzde(%) Sayı (n) Yüzde(%) 

Yok 46 82,8 13 46,4 0,001 

Var 10 17,2 15 53,6 

Toplam 56 100,0 28 100,0  

  

 

Şekil 4.7: Pulmoner kanama gelişen grup ile kontrol grubu arasındaki orta ve ağır BPD 

varlığını ve yokluğunu gösteren oranları 

Pulmoner kanama gelişen  vakaların pulmoner kanamanın geliştiği günlere göre 

sayı ve yüzdelikler tablo 4.13 te verilmiştir. Pulmoner kanama gelişen hastaların yarısından 

fazlası ilk yedi günde kanadığı görülmüştür. Hastaların 16 (%57,1) tanesi 1-7. gün, 3 

(%10,8) tanesi 8-14. gün, 3 (%10,8) tanesi 15-21. gün, 2 (%7,1) tanesi 22-28. gün, 4 

(%14,2) tanesi 29.gün veya sonra ki günlerde pulmoner kanamıştır(Şekil 4.9). 

Tablo 4.13: Pulmoner kanama gelişen grupta yer alan hastaların pulmoner kanamaya 

başladığı günler ve yüzdeleri 

Pulmoner Kanama Günü Sayı(n) Yüzde(%) 

1-7 gun 16 57,1 

8-14 gun 3 10,8 

15-21 gun 3 10,8 

22-28 gun 2 7,1 

29 gun ve üzeri 4 14,2 
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Şekil 4.8: Pulmoner kanama grubundaki  hastaların günlere göre pulmoner kanama 

dağılımı 

Çalışmamızla ilgili olarak bağımsız değişkenlerin bağımlı değişken BPD üzerine 

etkisini incelemek üzere lojistik regresyon analizi yapıldı. Gestasyon haftası ve mekanik 

ventilasyon süresi BPD’nin üzerine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Gestasyon haftası yüksek olan bireylerde gestasyon haftası düşük olan bireylere göre 

yaklaşık yüzde 50 daha az BPD gözlenme olasılığına sahip olduğu görülmektedir. Mekanik 

ventilasyon süresi yüksek olan bireylerde düşük olan bireylere göre 1,1 kat daha fazla BPD 

gözlenmektedir. Klinik sepsis ve PDA tanısı alanlarda BPD 1,4 kat daha fazla 

görülmektedir (Tablo 4.14). 

Tablo 4.14: Gestasyon  haftası, mekanik ventilasyon süresi, klinik sepsis, PDA ve BPD 

ilişkisi 

   P değeri 
 

OR %95 GA 

Alt sınır Üst sınır 

Gestasyon Haftası   0,035* 
 

0, 519 0,282  0,955 

Mekanik ventilasyon 

süresi 

  0,001*  1,157 1,074 1,247 

PDA   0, 783 
 

   1,419  0,118 17,080 

Klinik sepsis     0,749  1,440      0,155     13,421 

OR: Odds ratio, GA:Güven aralığı Lojistik regresyon analizi; Nagelkerke R2:0,826; bağımlı değişken: BPD; 

Bağımsız değişkenler: gestasyon haftası, mekanik ventilasyon süresi, klinik sepsis varlığı, PDA;* Bağımsız 

değişkenin etkisi istatistiksel olarak anlamlı; OR: Odds ratio, GA:Güven aralığı 
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              Pulmoner kanama BPD üzerine etkisi istatistiksel olarak anlamlıdır. Pulmoner 

kanama arttıkça BPD gözlenme olasılığı artacaktır. Pulmoner kanaması olan bireylerde 

pulmoner kanaması olmayan bireylere göre BPD gözlenme olasılığı 5,3 kat daha fazladır 

(Tablo 4.15). 

Tablo 4.15: Pulmoner kanama ve BPD ilişkisi 

 
   P değeri 

 

OR %95 GA 

 
       Alt sınır  Üst sınır 

Pulmoner Kanama    0,001* 

 

5,31 0,069 0,517 

Lojistik regresyon analizi; Nagelkerke R2:0,175; bağımlı değişken: BPD; Bağımsız değişkenler: Pulmoner 

kanama; ;* Bağımsız değişkenin etkisi istatistiksel olarak anlamlı; OR:Odds ratio, GA: Güven aralığı 

 

                  Pulmoner kanama ile Mekanik ventilasyon süresi ilişkileri prediktör değişken 

olmaları nedeniyle lojistik regresyon modeline birlikte alınmamıştır (Tablo 4.16). 

Tablo 4.16: Pulmoner kanama ile Mekanik ventilasyon süresi arasındaki korelasyon 

ilişkisi 

 Mekanik ventülasyon süresi 

 r P 

Pulmoner Kanama 0,472 <0,001* 

Point biserial Correlation Coefficient;* Korelasyon istatistiksel olarak anlamlı 
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5. TARTIŞMA 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde yeni ventilatör tedavi modaliteleri ile son 

zamanlardaki gelişmelerle birlikte mortalite ve morbiditede önemli oranda azalma 

sağlanmıştır. Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerin yaşatılmasıyla birlikte respiratuar 

morbiditeler ve uzun dönem sekeller halen önemli bir sorun olmaya devam etmektedir 

(32). Pulmoner kanama akut dönem problemi olarak karşımıza çıkan katastrofik bir klinik 

tablodur.   

Pulmoner kanama en sık doğumdan sonraki ilk birkaç günde görülür (1). 

Çalışmamızda 1-7 günde 16 (%57,1) tane, 8-14 günde 3 (%10,8) tane, 15-21 günde 3 

(%10,8) tane, 22-28 günde 2 (%7,1) tane, 29. gün ve sonrası 4 (%14,2) tane hasta 

pulmoner kanadı. Çalışmamızda pulmoner kanama görülen prematüre hastaların yarısından 

fazlasında ilk haftada pulmoner kanama geliştiği gözlemlenmiştir. 

Yapılan çalışmalarda sürfaktanın çok erken doğmuş bebeklerde, pulmoner kanama 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Raju ve arkadaşlarının yaptıkları bir meta analiz çalışmada 

çok erken doğmuş bebeklerde sürfaktanın kullanılması ile pulmoner kanama ilişkisi ortaya 

konulmuştur. Sürfaktanın akciğer kompliyansını düzeltiğini, duktus arteriorusdan soldan 

sağa şantı arttırarak, pulmoner kanama riskini % 47 oranında artırdığı ileri sürülmüştür 

(23). Scholl ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise RDS’nin iyileşmesi ile azalan 

pulmoner rezistans ve erken ekstubasyon ile orta geniş PDA’dan sol sağ şantın artarak 

pulmoner kanamanın arttığı gösterilmiştir (21). Yapılan başka bir çalışmada ise in vitro 

sürfaktanın alveol kapillerine sitotoksik etkili olduğu gösterilmiştir (125). Strauss ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise in vitro sürfaktanın trombosit agregasyon ve 

adezyonunu azaltarak, pıhtılaşma zamanını uzatarak pulmoner kanamaya neden olabileceği 

görülmüştür (126). Özalkaya ve ark. pulmoner kanaması olan prematürelerde pulmoner 

kanaması olmayan prematülere göre RDS ve sürfaktan verilme oranın daha yüksek 

olduğunu göstermişler. Elde ettikleri sonuçlarla RDS’nin mi sürfaktanın mı pulmoner 

kanamayı artırdığını gösterememişlerdir (127).Yaptığımız çalışmamızda pulmoner kanama 

gelişen grupta 21’inde RDS tanısı konulup sürfaktan tedavisi verildiği gözlemlenmiştir. 

Pulmoner kanama gelişmeyen kontrol grubu ise 32’sinde RDS tanısı konulup sürfaktan 

tedavisi verildiği görülmüştür. Bizim çalışmamızda pulmoner kanaması olan 

prematürelerin kontrol grubundaki prematürelere göre RDS ve sürfaktan verilme sıklığının 

daha yüksek olduğu gösterilsede, istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. 
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Prematüre bebeklerde PDA, soldan sağa şant oluşturmasıyla pulmoner vasküler 

yatakta yüksek kan akışına ve yüksek basınca yol açarak pulmoner kanamaya neden olur 

(128,129). Yapılan bir çalışmada soldan sağa şantın neden olduğu büyük PDA'ların sol 

ventrikül hacminin aşırı yüklenmesine bağlı olarak sol ventrikül disfonksiyonuna ve 

pulmoner kanamaya neden olduğu gösterilmiştir (130). Kluckow M. ve ark. yaptıkları 

çalışmada prematürlerde hemodinamik olarak anlamlı PDA varlığının pulmoner kanama 

ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu göstermişlerdir. 30 haftadan küçük doğmuş 126 

bebekte; pulmoner kanama vakalarda PDA ortalama çapının daha büyük (2 vs 0,5 mm) ve 

pulmoner kan akımının daha fazla (326 vs 237 mL/kg/dk) olduğu göstermişlerdir. 

Pulmoner kanaması olan 12 hastanın PDA çapı daha geniş ve pulmoner kan akımını daha 

yüksek bulunmuş (131).  Marshall DD ve ark. postnatal 36.haftada hayatta kalan 865 çok 

düşük doğum ağırlıklı bebekten oluşan bir seride yaptıkları çalışmada, doğumdan sonraki 

ilk haftada PDA tanısı alanlarının BPD oluşma riskini 4,5 kat artırdığını göstermişler 

(132). Erken PDA taraması, erken PDA tedavisi çok erken doğmuş bebeklerde pulmoner 

kanama insidansını azalttığı ileri sürülmüştür (133,134). Çalışmamızda, Pulmoner kanama 

gelişen grupta bakılan hastaların 11’inde klinik olarak anlamlı PDA saptanmıştır. Kontrol 

grubunun ise 7’sinde klinik olarak anlamlı PDA tespit edilmiştir. Çalışmamızda 

hemodinamik olarak anlamlı PDA pulmoner kanama görülen grupta yaklaşık 3 kat daha 

fazla görüldüğü gözlemlenmiştir (p=0,005). 

Bakteriyel enfeksiyonların, endotoksemi ve uzun süreli oksijen desteği, pulmoner 

mikrovasküler endotele zarar verir (135). Günümüzde oksidatif stres ile inflamasyon 

arasında ciddi bir ilişki olduğu bellidir (136). Enflamasyon sırasında, makrofajlar NO 

salınan Toll benzeri reseptörler veya dokuya saldırabilen oksijensiz radikallerle aktive 

edilir. Serbest radikaller ayrıca pro-enflamatuar sitokinleri uyarır (137,138), reaktif oksijen 

türleri, inflamasyon; PDA, BPD, NEK, ROP, periventrikuler lökomalaziye yol açan farklı 

organların yaralanmasına neden olmaktadır (139). Sepsiste artan mikrovasküler geçirgenlik 

söz konusu olduğu belirtilmiştir (140). Yapılan çalışmalarda, intrauterin nötrofil 

aktivasyonunun, solunum sıkıntısı olan preterm yenidoğanlarda pulmoner kanama 

gelişimine etkisinin olabileceği gösterilmiştir (141). Yapılan başka bir çalışmada, 

yenidoğan bebekte enfeksiyon ile pulmoner kanama ilişkisi gösterilmiştir. Enfeksiyon 

muhtemelen DIK'e ya doğrudan kan damarlarına zarar vererek ya da enfektif organizmanın 

endotoksiniyle endotele zarar vererek neden olduğu speküle edilmiştir. Bu şekilde gelişen 

DIK hemorajik diateze yol açabilir. Akciğer son derece vasküler bir organ olduğu için, 
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dokusunun solunum hareketleriyle gerilmesi ve parçalanması, enfekte bebeklerde akciğer 

kanamasının sık görülmesini açıklayabilir. Çalışmanın sonuçları ayrıca ağır sepsisli 

bebeklerin hematolojik değişikliklerin ve pıhtılaşma durumunun  izlenmesinin önemini 

vurgulamıştır (142). Bizim çalışmamızda ise pulmoner kanama gelişen grupta kültür 

pozitif sepsis oranı anlamlı olarak fazla gözlenmiştir (p=0,013). 

Pulmoner hemoraji genellikle mekanik ventilasyon tedavisine başlanan bebeklerde 

yaşamın ikinci ve dördüncü günleri arasında oluşur ve yüksek konsantrasyonda oksijenle 

mekanik ventilasyona bağlı akciğer doku hasarı gelişebilmektedir (143). 2016 yılında 

yapılan bir çalışmada mekanik ventilasyon ile takip edilen hastalarda % 2,5 oranında 

pulmoner kanama geliştiği gözlemlenmiştir (144). Başka bir çalışmada ise mekanik 

ventilasyon komplikasyonları sonucu mortalite gelişen olgularda pulmoner kanamanın yer 

aldığı görülmüştür (145). Yaptığımız bu çalışmada pulmoner kanama gelişen hastaların 

%75’i kanama sırasında mekanik ventilasyon desteği almaktaydı. Pulmoner kanama 

gelişen gruptaki mekanik ventilasyon desteği alan hastaların oranının daha fazla olduğu 

görülsede, istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

Pulmoner kanamanın prematürlerde meydana gelmesi çok zararlıdır, bu da 

pulmoner kanama gelişen hastalarda oksijen kullanımının ve hastaneye yatış süresinin 

artmasıyla ortaya konmuştur (146). Oksijen desteği sıklıkla hipoksik solunum yetmezliği 

olan premature bebeklerde hayat kurtarıcı bir tedavi olarak kullanılsa da, aşırı veya uzun 

süreli oksijene maruz kalma ROS üretiminin artmasına ve proinflamatuar sitokinlerin 

ekspresyonuna neden olur (63). Pulmoner kanayan olgularda artmış oksijen ihtiyacı ve 

basınç desteği söz konusudur.  Bu çalışmada pulmoner kanama gelişen grupta mekanik 

ventilasyon ile tedavi süresi, oksijen desteği süresi, hastanede yatış süresi, daha uzundu. 

Türkiye'de yapılan, 69 yenidoğan yoğun bakım  ünitesinde,  ≤32 hafta altı 6115 

hastanın dahil edildiği bir çalışmada, hastaların %27’si ROP %6,7’si ciddi ROP tanısı 

aldığı görülmüştür (147). Süren ve ark. ortalama doğum haftası 31 ve ortalama doğum 

ağırlığı 1440 gr olan 848 bebekten %46.9’unda ROP, %23.3’ünde de tedavi gerektiren 

ROP olduğu görülmüştür (148). Hungi ve ark. Hindistan’da yaptıkları çalışmada ROP 

insidansını %41.5, tedavi gerektiren ROP oranını ise %26.4 olarak bulmuşlar. ROP 

saptanan olguların ortalama doğum ağırlığı 1555.9 gr iken ortalama doğum haftası 32.2 

hafta olarak bulunmuştur (149). Çalışmamızda pulmoner kanama gelişen hasta grubunda 

pulmoner kanama gelişmeyen kontrol grubuna göre ROP tedavi ihtiyacı olan vaka oranı 

daha fazla görülmektedir. Pulmoner kanama gelişen grupta bakılan hastaların 7 (%28) 
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tanesi tedavi (laser ve/veya antiVEGF) edilmiştir. Kontrol grubunda bakılan hastaların  5 

(%8,9) tanesi tedavi (laser ve/veya antiVEGF) edilmiştir. Pulmoner kanama gelişen grupta 

tedavi gerektiren ROP tanılı olgu sayısı ve oranı kontrol gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek farklı bulunmuştur (p=0,047). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda prematüre bebeklerde pulmoner kanama sonrası 

sağkalım oranının arttığı, ancak BPD ve IVH insidansının da arttığı gösterilmiştir. 

Pulmoner kanama sonrası BPD gelişme oranlarının %50-70 arasında seyrettiği ileri 

sürülmüştür. Ancak pulmoner kanama ile BPD gelişim arasında doğrudan bir ilişki olduğu 

gösterilememiştir (150,151). Ahmad ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada ise 

pulmoner kanama ile BPD arasında herhangi bir ilişki ortaya konulamamıştır(152). 

Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri’nin yaptığı bir çalıştayda 1997-2002 yıllarında BPD 

görülme sıklığının doğum ağırlığı 1.001-1.250 gram olanlarda %14 olarak bulunmuştur 

(153). Literatürde doğum ağırlığı 1500 gr altında olan ÇDDA bebeklerde BPD sıklığı %3 

ile %43 arasında bildirilmiştir (154). Başka bir çalışmada ise  <30 gestasyon haftası ve 

1500 gramın altında doğan 60.000 bebekte BPD gelişim oranı % 20 olarak tahmin 

edilmiştir(155). Bir başka çalışmada ise sağkalan ÇDDA bebeklerde BPD sıklığı % 17.4 

olarak bulunmuştur (156). Yaptığımız bu çalışmada, hem pulmoner kanama gelişen grupta 

hem de kontrol grubunda yeralan olguların ortalama ağırlığı yaklaşık olarak ortalama 1112 

gram ve gestasyon haftası 28,6 haftalıktı. Çalışmamızda, pulmoner kanama gelişen grupta 

15 (%53,6) tanesinde kontrol grubunda 10 (%17,9) tanesinde orta ve ağır BPD olduğu 

görülmüştür. Elde ettiğimiz verilerde her iki grubu birlikte değerlendirdiğimizde orta ve 

ağır BPD oranı  %29 olduğu görülmüştür. Literatürde yer alan benzer ağırlık ve gestasyon 

haftasına sahip hastalarının oranıyla uyumlu olduğu görülmüştür. Çalışmamıza 

bakıldığında pulmoner kanama gelişen hasta grubunda yaklaşık her iki olgudan birinde 

orta ve ağır BPD geliştiği gözlemlenmiştir. Elde edilen bu verilerlerle, pulmoner kanama 

sonrası hastaların %53,6’sında orta ve ağır BPD gelişmesi istatistiksel olarak anlamlı farklı 

bulunmuştur. Pulmoner kanama arttıkça BPD görülme olasılığı arttığını düşünmekteyiz. 

Nitekim yaptığımız bu çalışmada pulmoner kanama gelişen prematürlerde pulmoner 

kanama gelişmeyen olgulara göre BPD görülme olasılığı 5,3 kat daha fazla olduğu 

görülmüştür. 

Son zamanlarda pulmoner kanama sonrası hayatta kalma oranlarında artışla birlikte 

BPD gibi respiratuar problemlerin önlenmesi ve tedavisi daha da önemli hale gelmiştir. Bu 

yüzden BPD’nin patogenezi ve risk faktörlerin bilinmesi önemlidir. BPD’nin 
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patogenezinde son dönemde özellikle akciğer inflamasyonun üzerine odaklanılmıştır   (48). 

Akciğerlerin inflamasyonuyla birlikte alveola-kapiller geçirgenliğinde artışa neden 

olmakta ve çok sayıda proinflamatuar sitokinlerin, makrofaj ve lökositlerle birlikte 

eritrositlerin alveol içinde görülmeye başladığı bilinmektedir. Biriken bu kan hücreleri ve 

inflamatuar mediatörlerin sonucu gelişebilecek fibrotik dokularla birlikte akciğerlerde BPD 

gibi respiratuar problemler ortaya çıkabilmektedir. Yaptığımızda bu çalışmada da BPD 

gelişimindeki diğer risk faktörleri ile pulmoner kanamanın BPD gelişimi üzerine etkisini 

speküle ettik. Bu çalışma pulmoner kanama ile BPD gelişimi ilişkisini ortaya koyan ilk 

çalışmadır. 

Sonuç olarak anlamlı pulmoner kanama gelişen prematüreler, daha ciddi komplike 

respiratuar problemler yaşamaktadır. Uzun süre oksijen tedavisi ve mekanik ventilasyon 

süresi BPD gelişme riskini artırdığından pulmoner kanama gelişen gruptaki olgularda daha 

yüksek oranda BPD gelişebileceğini öngörmekteyiz. Bunun yanında pulmoner kanama 

görülen preterm akciğerlerin, intraalveoler hasarlanma ve kontrolsüz inflamatuar aktiviteye 

maruz kalarak, akciğer gelişiminin tamamlanma sürecini akamete uğratmış olabileceğini 

düşünüyoruz. Bu yol ile pulmoner kanamanın primer akciğer hasarlanmasının önünü 

açtığınıda düşünmekteyiz. BPD’ye gelişmesine yönelik tedavi sürecini ve/veya profilaksi 

imkanlarının bu olgularda erken planlanabileceğini öngörmekteyiz. Literatürde yeterli 

çalışma olmamasından dolayı benzer çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

• Pulmoner kanama gelişen prematüreler, daha ciddi komplike respiratuar problemler 

yaşamaktadır. 

• Pulmoner kanama gelişmesinde PDA önemli bir klinik durumdur. Kronik 

respiratuar problemlerin gelişmemesi için profilaktik önlemlerin alınmasının 

gerektiğini düşünüyoruz. 

 

• Hastalarda gelişen respiratuar problemlerde mümkün olduğunca invazif olmayan 

solunum staratejilerin uygulanması ve mekanik ventilasyondan kaçınılması önerilir. 

Çünkü mekanik ventilasyonla birlikte akciğerlerde barotravma ve volumtravmaya 

bağlı ciddi hasarlanmalar ortaya çıkabilmektedir. 

 

• Hem pulmoner kanama gelişen hem de pulmoner kanama gelişmeyen hastalarda 

tedavi gerektirin ROP oranlarına bakıldığında bu hastalarda göz muayenesi önemli 

yer tutmaktadır. 

 

• Pulmoner kanama gelişen hastalar daha uzun süre TPN ile beslenmektedir. Oral 

beslenmeye daha geç sürede geçilebilmektedir. 

 

• Pulmoner kanama gelişenlerde klinik tabloya sepsisinde eklenmesiyle akciğerlerde 

ciddi hasar meydana gelmekte, bu durum hastaların daha uzun süre oksijen 

ihtiyacının oluşmasına ve daha uzun süre hastanede yatmasına zemin 

hazırlamaktadır. 

 

• Yaptığımız bu çalışmada toplam oksijen tedavi süresi, ortalama mekanik 

ventilasyon tedavi süresi ve hastanede yatış süresi pulmoner kanama gelişen grupta 

pulmoner kanama gelişmeyen vakalara göre daha uzun olduğu görüldü.  

 

• BPD gelişimindeki birçok risk faktörleri ile pulmoner kanamanın BPD gelişimi 

üzerine etkisini ortaya koymaya çalıştık. Pulmoner kanama gelişen hastalarda 

BPD’nin önlenmesi için profilaktik imkânların erkenden alınması önerilebilir. 
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