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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, 1 Ocak 2013 ile 31 Aralik 2017 tarihleri
arasinda hastanemizde dogan diisiik dogum agirlikli bebeklerin yillara gore sikligini,
morbidite ve mortalitelerini saptamak ve normal dogum agirlikli infantlarla

morbidite ve mortalitelerini kiyaslamaktir.

Yéntem: Calisma, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde 1 Ocak 2013
ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda dogmus olan bebeklerin dosya taramasi seklinde
retrospektif olarak dizayn edildi. Bu bebeklerden dogum tartis1 1000 ile 2500 gram
arasi olan diisik dogum agirlikli yenidoganlar vaka grubumuzu olusturdu. Her yil
icin vaka grubunu olusturan yenidogan sayisi kadar dogum tartis1 2500 gram iizeri
olan kontrol grubu hastasi randomize olarak secildi. Calismadaki vaka ve kontrol
grubu hastalarinin bebek dosyalar1 taranarak demografik ve Kklinik veriler ile
yenidogan yogun bakim iinitesi yatis durumu, tani, morbiditeler, asfiksi varligi ve

mortalite kaydedilerek NCSS 11 programinda analiz edildi.

Bulgular: Bes yillik siiregte gerceklesen 24300 canli dogumdan 1000 ile
2500 gram arasinda dogan bebeklerin sayisi 2120 idi. DDA’l1 bebek goriilme sikligi
%8.72 olarak saptandi. DDAl bebeklerin annelerinin yaslar1 incelendiginde,
%75.28’nin 20-35 yas arasinda, %10.28’nin 20 yas altinda, %14.43’niin ise 35 yas ve
istiinde oldugu tespit edildi. Kontrol grubuyla kiyaslandiginda, 20 yas altindaki ve
35 yas lizerindeki annnelerin DDA’l1 bebek sahibi olma orani istatistiksel olarak

anlaml1 yiiksek bulundu (p=0.041 ve p=0.028).

DDAl yenidoganlarin %54.29'u kiz, %45.71'1 erkek idi. Normal dogum
agirhigina sahip yenidoganlarin ise %47.78'si kiz, %52.22'si erkek olarak saptandi.
DDA’l1 bebekler arasinda kiz cinsiyet istatistiksel olarak daha fazla goriilmekteydi
(p<0.001). Vaka grubu hastalarimizda normal spontan vajinal yol ile dogum oran

%31.18, sezaryen ile dogum orani %68.82 olarak saptandi.

1. dakika ve 5. dakika APGAR skorlari1 vaka grubunda ortalama, 7-8; kontrol
grubunda ise sirasiyla 8-9 olarak bulundu. Birinci ve 5’dakika Apgar degerleri

kiyaslandiginda kontrol ve vaka grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir



farklilik tespit edildi (p<0,001). Kontrol grubunun 1.ve 5. dk Apgar medyan degeri,
vaka grubuna gore daha yiiksek idi.

DDA' na sahip yenidoganlarin AGA, SGA oranlar sirasiyla %76.75 ve
%23.25 olarak saptandi. DDA ile dogan infantlarda mortalite oran1 1000 canh
dogumda 20 olarak saptandi. Olii dogum hizi DDAl bebekler icin %4.2 idi. Asfiksi
goriilme sikligi, DDA'll yenidoganlarda %0.6, normal dogum tartisina sahip
yenidoganlarda ise %0.28 olarak saptandi. DDA' na sahip yenidoganlarin postnatal
donemde %66 oraninda yenidogan yogun bakim {initesine yatis gerektiren durumlari
oldugunu saptadik. Bu oran normal dogum tartisina sahip bebeklerde %16 idi.
DDA'll bebekler arasinda 634(%29.9) olguda RDS saptanirken, 489(%23)’unda
TTN, 99’unda(%4.67) konjenital pnomoni, 738’inde(%34.81)  sepsis,
349’unda(%16.46) hiperbilirubinemi, 73’tinde(%3.44) dehidratasyon, 100(%4.72)
olguda hipoglisemi, 114’{inde(%5.38) polisitemi, 187’sinde(%8.82) beslenme
bozuklugu ve 7 olguda(%0.33) pnomotoraks tanilari ile yenidogan yogun bakim
linitesine yatis yapildigi saptandi. DDA’ bebek grubunda RDS, TTN, konjenital
pnomoni, sepsis, sarilik, hipoglisemi, polisitemi, beslenme bozuklugu ve diger
tanilarla yatis oraninin istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu tespit edildi
(p<0.05). Yenidogan yogun bakim iinitesine yatan DDA' 1 bebekler morbiditeler
acisindan incelendiginde 177’sinde(%8.35) ROP, 49’unda (%2.31) BPD, 16’sinda
(%0.75) NEK, 111’inde (%5.24) anemi, 32(%]1.51) olguda IVK, 12(%0.57) olguda
diger morbiditeleri saptadik.

Sonu¢: DDA sikligr yillara gore degiskenlik gostermektedir. Kontrol
grubuyla kiyaslandiginda, 20 yas altindaki ve 35 yas iizerindeki anneler arasinda
DDA’11 bebek sahibi olma orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. DDA’ 11
bebekler arasinda kiz cinsiyet istatistiksel olarak daha fazla goriilmekteydi. DDA'na
sahip yenidoganlarda sezaryen ile dogum daha sik gozlenmektedir. DDA'l1
bebeklerde APGAR skorlarinin diisiik oldugu gozlenirken, asfiksi, yogun bakima
yatis siklig1, morbidite ve mortalitenin daha yiiksek oldugu saptandi.



ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to determine the frequency, morbidity, and
mortality of low birth weight infants born in our hospital between January 1, 2013
and December 31, 2017; and to compare these parameters with normal birth weight

infants.

Methods: The study was designed retrospectively and the medical records of
the infants who were born between January 1, 2013, and December 31, 2017 in
Istanbul Education and Research Hospital were evaluated. Newborns with birth
weight between 1000 and 2500 grams were included in the study group. For each
year, patients with birth weight higher than 2500 grams were selected randomly as a
control group. The demographic and clinical characteristics, neonatal intensive care
unit hospitalization status, etiologies, morbidity, presence of asphyxia, and mortality
were recorded and analyzed in NCSS 11 program.

Results: In five-year period during which 24300 live births occurred, the
number of infants with a birth weight between 1000 and 2500 grams was 2120. The
frequency of LBW was 8.72%. Regarding maternal age of the LBW infants’
mothers, 75.28% were in 20-35 year age group, 10.28% under the age of 20 and
14.43% were over 35 years of age. When compared with the control group, mothers
less than 20 years and more than 35 years of age were found to have statistically
significantly increased number of babies with LBW (p=0.041 and p=0.028).

Among LBW babies, 54.29% were female and 45.71% male. In normal birth
weight group 47.78% were females and 52.22% males. Females were found to be
statistically increased in number among LBW infants (p<0.001). In LBW group, the
rate of birth by normal spontaneous vaginal route was found to be 31.18%, and the
rate of cesarean delivery was 68.82%. The 1st and 5th minute APGAR scores were
found to be 7-8 and 8-9 in the LBW group and control group, respectively. When 1st
and 5th minute APGAR scores were compared, a statistically significant difference
was found between the LBW and the control group (p<0.001). The Apgar scores of
the control group was found to be higher than LBW group. Among LBW newborns
76.75% were found to be AGA whereas 23.25% were SGA. The mortality rate in

Xi



LBW infants was found to be 20 in 1000 live births. Stillbirth rate was 4.2% among
LBW infants. Asphyxia was found to be observed in 0.6% among LBW infants;
among newborns with normal birth weight the rate was found to be 0.28%. We
found that 66% of newborns with LBW required hospitalization in neonatal
intensive care unit. This rate was 16% in babies with normal birth weight. The
leading etiologies for NICU admission among LBW infants were; RDS (29.9%),
TTN (23.99%), congenital pneumonia (4.67%), sepsis (34.81%), hyperbilirubinemia
(16.46%), dehydration (3.44%), hypoglycemia (4.72%), polycythemia (5.38%),
feeding intolerance (8.82%) and pneumothorax (0.33%). When compared with the
control group, RDS, TTN, congenital pneumonia, sepsis, hyperbilirubinemia,
hypoglycemia, polycythemia and feeding intolerence were found to be encountered
more frequently among LBW group (p<0.005). The leading morbidities among
LBW infants were; ROP (8.35%), BPD (2.38%), NEC (0.75%), anemia (5.24%),
IVH (1.51%) and other morbidities (0.57%).

Conclusion: LBW frequency varies according to years. Among LBW infants
number of females were found to be statistically higher than males; also mothers
under 20 and over 35 years of age are more likely to deliver a LBW baby than the
control group. Cesarean section is more common in newborns with LBW. While
APGAR scores were found to be lower, asphyxia, hospitalization rate, morbidity
and mortality rates are all increased among LBW babies when compared with

normal birth weight infants.

Xii



1. GIRIS VE AMAC

Diisiik dogum agirlikl1 bebekler, Diinya Saglik Orgiitii(DSO) tarafindan 2500
gram altindaki yenidoganlar olarak tanimlanmaktadir. Sosyoekonomik diizeyin
artmasi, modern tiptaki gelismeler, yiiksek riskli gebelerin takibindeki yenilikler ve
prematiir-diisiik dogum agirlikli infantlarin tedavi stratejilerindeki giincel yaklasimlar
sayesinde diisiik dogum agirliklt ve prematiir infantlarin sayis1 giderek artmaktadir.
Diisiik dogum agirligi(DDA) ile diinyaya gelen bebek sayisindaki bu artis nedeniyle

DDA na bagli uzun donem morbiditelerde de artis olmas1 beklenmektedir.

Maternal metabolik sendrom ve diabetes mellitus gibi endokrinolojik
hastaliklar, artrit, Kkronik kalp hastaliklari, inme, hipertansiyon, malignite, demans,
yas, sosyoekonomik diizey, egitim durumu, prenatal tam1 ve tedavi merkezlerinin

eksikligi gibi faktorlerin DDA ile iliskili oldugu saptanmustir (1).

DDA prevalans: gelismekte olan {ilkelerde daha yiiksek seyretmektedir.
Gelismis {iilkelerde DDA prevalansit %5-7 iken, gelismekte olan iilkelerde %19'a
kadar yiikselmektedir. Ornegin Etiyopya' da yapilan bir ¢alismada DDA prevalansi
%17.1, Hindistan'da yapilan bir ¢alismada DDA prevalanst %19.3 olarak
bulunmustur (2, 3). Amerika'da New York eyaletinde 1996 yilinda yapilan baska bir
calismada DDA prevalansinin %7.7 iken 2009 yilinda bu oranin %8.2'ye yiikseldigi
saptanmigtir (4). 1999 ile 2017 yillar arasinda Iran' da yaymlanmis 44 calismay:
igeren bir metaanalizde Iran'daki diisiik dogum agirlikli bebeklerin prevalanst %8
olarak saptanmistir (5). Tirkiye' de 2004 ile 2008 yillar1 arasinda yapilan 19533
dogumun dahil edildigi bir ¢alismada ise DDA prevalanst %10.61 olarak tespit
edilmistir (6).

Diisik dogum agirliginin; cocukluk c¢agi kronik hastaliklarindan
hipertansiyon, diabetes mellitus ve diger metabolik hastaliklarla iligkili oldugu
kanitlanmstir (7). Diisiik dogum agirliginin perinatal mortalite ve morbiditenin en
onemli sebeplerinden biri oldugu bilinmektedir. Yapilan ¢ok merkezli ¢alismalarda
1500 ile 2500 gram arasinda dogan yenidoganlarin normal dogum agirligina sahip

yenidoganlardan 20 kat daha fazla neonatal 6liim riski tasidig1 gosterilmistir (8, 9).



Diistik dogum agirlikli bebeklerin diger bebeklere gore daha yiiksek mortalite
ve morbidite riski tasiyor olmalar1 toplumsal saglik agisindan bu yenidogan grubunu
daha da onemli kilmaktadir. Diisiik dogum agirlikli yenidoganlarin sikligi, iilkemiz
ve diger iilkeler ag¢isindan anne ve ¢ocuk sagligi takibi yoniinden de degerli bir
parametre oldugundan, bu alandaki giincel degerlendirmeler onem tasimaktadir.
Calismamizda 1 Ocak 2013 ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda hastanemizde dogan
disik dogum agirlikli bebeklerin yillara gore goriilme sikligini, morbidite ve

mortalitelerini saptamay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Fetal Gelisim

Gebelik  siiresi, ortalama 40 haftadir ve 37-42 hafta arasinda
tanimlanmaktadir. Konsepsiyon sonrasi ilk 8 hafta embriyogenez, organogenez
evrelerinden gegen fetiis dokular farklilagarak biiyiime ve olgunlagsmasini tamamlar.
Ik 16 haftada hiicresel hiperplazi, 16 ve 32. haftalar arasinda hiicresel hiperplazi ve
hiicresel hipertrofi, 32. hafta sonrast hiicresel hipertrofi goriiliir. Fetiisiin
bliylimesinde genetik yapi, oksijen ve besin saglanabilmesi, maternal beslenme,
maternal hastaliklar, biiylime faktorleri, maternal, plasental ve fetal hormonlarin
dengesi Onemlidir. En oOnemli fetal biiylime faktorii beslenmedir. Yeterli
beslenemeyen fetusta glukoz yikimi azalir, aminoasit ve laktat oksidasyonu artar; bu
durumda da fetus biiylimesi durur (10). Enerji ve biiylime igin gerekli besin
maddelerinin fetusa gecisi plasenta ile saglanir. Beslenmeye ek olarak biiyiime
hormonundan bagimsiz bicimde fetiisiin biiylimesinde rol alan bazi parakrin ve
endokrin biiyiime faktorleri mevcuttur. Bunlar 1GF-1, IGF-2, IGFBP-1, IGFBP-2,
IGFBP-3, TGF, EGF, FGF, insiilin ve leptin olarak siralanabilir. ilk trimesterde ana
faktor IGF-2 iken, ikinci trimesterden itibaren IGF-1 baskin olur. IGF ve IGFBP
arasindaki dengeye bagli olarak hiicresel biiylime gerceklesir. Gebelik haftas
ilerledikce IGF ve IGFBP diizeyleri artar (11). TGF; hiicre proliferasyonu,
farklilagsmasi, motilitesi, adezyonu ve oOlimi gibi siire¢leri kontrol eder. EGF;
mitozu, endodermal ve ektodermal yapilarin gelisimini diizenler. FGF; embriyonik
gelisim, anjiyogenez, ndrogenez ve akson gelisimini diizenler (12). Insiilin; protein
sentezini, yag doku gelisimini ve fetal dokulardan biiyiime faktorleri salinmasini
kontrol eder. Leptin ise besin alimimi ve enerji harcanmasini santral sinir sistemi

tizerinde etki gostererek diizenlemektedir.
2.2. Dogum Agirhgini Etkileyen Faktorler

Konsepsiyon Oncesi maternal faktorler: Boy, agirlik, genotip, 1rk, dogum

say1s1, sosyoekonomik durum (meslek, egitim, gelir diizeyi)



Konsepsiyon donemindeki faktorler: Fetal genotip, cogul gebelik, fetal

cinsiyet, genetik anomali varlig1

Gebelik donemindeki faktorler: Fetal ya da maternal enfeksiyon, sigara

kullanimu, diyet, alkol, ila¢ kullanimi, plasental disfonksiyon (13).
2.2.1. Annenin Sosyoekonomik Durumu

Annenin egitim durumu ve gelir diizeyi dogum agirligini etkilemektedir. 2016
yilinda Amerika Birlesik Devletleri, Ingiltere, Kanada ve Avustralya' da yapilmis bir
calismada anne egitim diizeyinin lisenin altinda olmast ve gelir diizeyinin diisiik

olmasinin DDA'l1 bebek diinyaya getirme riskini artirdigi belirtilmistir (14).
2.2.2. Irk

2016 yilinda Martinson ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada siyah 1tk ve Asya
irklariin DDA agisindan risk faktorii oldugu saptanmustir (14).

2.2.3. Boy ve Agirhk

1997 yilinda Albertsson ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada gebelik Oncesi
zayif ve kisa boylu olan annelerde DDA'll bebek diinyaya getirme riskinin arttigi

gosterilmistir (15).
2.2.4. Dogum Sayisi

2016 yilinda Martinson ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ilk dogumu
gerceklesen annelerde DDAl bebek dogurma riskinin artmis oldugu saptanmustir.
Ayni ¢aligmada daha Onceki gebeliginde DDA gozlenen annelerde bir sonraki

gebelikte DDA' na sahip bebek dogurma olasiliginin arttig1 gosterilmistir (14).
2.2.5. Anne Yasi

18 yas alt1 ve 35 yas iistii gebeliklerde DDA'l1 bebek dogurma riski artmistir
(14) .



2.2.6. Fetal Cinsiyet

Fetal donemde disi cinsiyetin DDA igin risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir
(16).

2.2.7. Cogul Gebelik

Cogul gebelikler ¢cogunlukla preterm dogumla sonuglanarak DDA agisindan
risk olusturmaktadir. Ayrica ikizden ikize transfiizyon sendromunda da verici olan

ikizde DDA riski daha yiiksektir (17-19).
2.2.8. Kromozom Anomalileri ve Sendromlar:

Otozomal monozomi, trizomi 8, 13, 16, 21, anensefali, Turner sendromu,
Russel-Silver sendromu, Seckel sendromu, Dubowitz sendromu, Prader Willi
Sendromu, Cornelia de Lange sendromu, Bloom sendromu, Ellis van Creveld
sendromu, Meckel Gruber sendromu, Moebius sendromu, Potter sendromu, Progeria
sendromu, Robert sendromu, Robinow sendromu, Smith Lemli Opitz sendromu,

Williams sendromu gibi durumlarda diisiik dogum agirlig riski artmustir (20).
2.2.9. Fetal veya Maternal Enfeksiyon:

Annede HIV, bakteriyel vajinozis, chlamydia trachomatis enfeksiyonu,
koryoamnionit, pyelonefrit, hepatit C, sitma, sifiliz enfeksiyonlarinin; fetal donemde
konjenital rubella, toksoplazma, sitomegaloviriis enfeksiyonlarmin diisiik dogum

agirligina neden oldugu bilinmektedir (19, 21-28).
2.2.10. Annede Alkol, Sigara, Madde ve ila¢ Kullanimu:

Gebelikte sigara kullanan anne bebeklerinde diisiik, erken dogum, SGA,
dogumsal anomaliler gibi DDA ile birliktelik gosteren durumlarin gozlenme siklig
artar. Maternal sigara icimi sonucu etkilenen fetiisiin tartisi, hedeflenen tarti
degerinden diisiik saptanmaktadir. Gebelikte alkol kullanimi hiicre ¢ogalmasi ve
biiylimesini azaltir, fetal anomali riskini artirirken; diisik dogum agirhig ile
sonuclanabilir. Maternal madde kullanimi da IUGR' a neden olarak DDA ile
sonuglanan bir bagka durumdur (19, 29-32). Toksik maddeler, anti metabolitler,

warfarin, fenitoin, amfetamin, propranolol, steroidler, hidantoin, prednizon, folik asit



antagonistleri, antineoplastik ajanlarin kullanimi fetal biiyiime ve gelismeyi olumsuz

etkileyerek DDA' na neden olabilirler (33-35).
2.2.11. Plasental Faktorler:

Plasental abrupsiyon, plasenta previa, dekolman plasenta, plasental
hemanjiom, tek umblikal arter, umblikal vende tromboz, kronik villitis, uterus

malformasyonlari, leiomyom gibi kitleler DDA ile sonuglanabilmektedir (19, 36-41).
2.2.12. Maternal Hastaliklar:

Hipertansiyon, diyabetes mellitus, gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi,
gestasyonel diyabet, siyanotik kalp hastaliklari, kronik akciger hastaligi, renal
hastaliklar, kollajen doku hastaliklari, antifosfolipid antikor sendromu, anemi ve
hemoglobinopati gibi durumlarda DDA'1 bebek goriilme riski artmaktadir (19, 42-
49).

2.3. Yenidoganlarin Simiflandirilmasi ve Tanimlamalar:

Yenidogan bebekler dogum agirliklari, gestasyon haftalar1 veya gestasyon

haftas1 6l¢iim degerleri kiyaslanarak gruplandirilirlar. (Tablo 1)
Dogum agirliklarina gore;
Diisiik dogum agirligi(DDA): 2500 gram altindaki tiim yenidoganlar;
Cok diisiik dogum agirligi(CDDA): 1500 gram altindaki tiim yenidoganlar;

Asirt diisiik dogum agirligi(ADDA): 1000 gram altindaki yenidoganlar

olarak gruplandirilabilir.

Gestasyon haftasina goére ; 37 hafta altinda dogan bebekler preterm, 37-42
gestasyon haftasi arasinda doganlar term, 42 hafta sonrasinda doganlar postterm

yenidoganlar olarak adlandirilir.

Gestasyon haftast 6lgiimlerine gore ise ; agirligi 10p ile 90p arasinda ise
gestasyon yasina uygun(Appropriate for gestational age, AGA), 10p'den kiiciik ise
gestasyon yasina gore kiigiik(Small for gestational age, SGA), 90p'den biiyiik ise



gestasyon yasina gore biiyiik(Large for gestational age, LGA) yenidogan olarak

smiflandirilmaktadir.

SGA yenidoganlar ise yapisal olarak geriligin bulundugu SGA (konstitiisyonel

gerilik), bliylime geriliginden dolayr mevcut olan SGA(Intrauterin gelisme geriligi-

IUGR) olarak ikiye ayrilir.

Tablo 1: Yenidogan bebeklerin dogum agirliklarina, gestasyon haftalarina veya

gestasyon haftasi olciimlerine gore simiflandirilmasi

Gestasyon haftasi

<37 hafta Preterm
37-42 hafta arasi Term
>42 hafta Postterm
Gestasyon haftasi olciileri(Agirhk)
<10 persantil SGA
10-90 persantil aras1 AGA
>90 persantil LGA
Dogum agirhgina gore
<2500 gram DDA
<1500 gram CDDA
<1000 gram ADDA
2.4. Sikhk

Yapilan calismalarda DDA insidanst %8, CDDA insidanst %1.3, ADDA
insidans1 %0.75, preterm bebek insidansi %8.4, postterm bebek insidans1 %0.6, AGA
insidans1 %80, SGA ve LGA insidansi ise %10 olarak saptanmistir (13, 50).




DDA'na sahip yenidoganlar; prematiire, SGA ya da her ikisi de olabilirler. Bu
nedenle hem prematiirite hem de SGA bebekler i¢in mevcut olan risk faktorleri ve
komplikasyonlar g6z oniinde bulundurularak bu bebeklerin takip ve tedavileri

yapilmalidir.
2.5. Preterm Dogum Risk Faktorleri:

2013 yilinda yapilan bir ¢alismada siyah rkin (19,51), adolesan yaslarda ve
ileri yaslardaki gebeliklerin (19,52-54), 6nceki gebelikte preterm dogum Oykiisii
bulunmasimin (19,43), erkek cinsiyetin (19,43), annede servikal yetmezlik
bulunmasinin (19,55,56), in vitro fertilizasyon ve ikiz gebelik durumlarinin (17-19),
hamilelikte sigara ve madde kullaniminin (19,29-32) preterm dogum riskini artirdigi
saptanmigtir. Ayrica annede HIV, bakteriyel vajinozis, chlamydia trachomatis
enfeksiyonu, koryoamnionit, pyelonefrit, hepatit C, sitma ve sifiliz enfeksiyonlarinin
(19,21-28), pre-eklampsi, gebelik dncesi ve gestasyonel diyabet, periodontal hastalik,
maternal anemi, obezite, kisa boy ve diisiik maternal D vitamininin (19,42-49),
sistemik lupus eritematozus, polikistik over sendromu, epilepsi, bipolar bozukluk,
hamilelikle iligkili depresyon, stres ve kaygi gibi maternal risk faktorlerinin(19,57-
61) preterm dogumla iliskisi gosterilmistir. Preterm dogum riskini artirdigi tespit
edilen diger faktorlerse annenin aktif servikal intraepitelyal neoplazi tedavisi
almak(19,62-64), plasental abruption, plasenta previa gibi plasenta anomalileri,
uterus malformasyonlari, leiomyom gibi uterin kitleler, polihidramniyos,

oligohidramniyos ve fetal anomalilerdir (19,36-41).
2.6. SGA Nedenleri

Fetal: Kromozom anomalileri, prenatal viral enfeksiyonlar, dismorfik

sendromlar, X-ray maruziyeti

Plasental: Gebelik toksemisi, ¢ogul gebelik, kii¢lik plasenta, implantasyon

konumu, monokoryonik ikiz, plasentaya vaskiiler transfiizyon

Maternal: Maternal hastalik, alkol, sigara, malnutrisyon, yiiksek rakiml

bolgede yasama (13).



Maternal madde kullanimi, teratojen ila¢ kullanimi, radyasyon maruziyeti,
kromozom anomalileri(trizomiler), perinatal enfeksiyonlar(TORCH), akondroplazi,
kondrodistrofik ciicelik gibi boy kisalig1 ile seyreden sendromlarda gebeligin birinci
trimesterdan itibaren biiyiimenin etkilendigi simetrik(tip 1) [IUGR gozlenir. Gelisimin
bozukluguna neden olan intrensek faktorlerle bu bebeklerde kilo, boy ve bas
cevresinin tamami orantili sekilde etkilenir. Geg¢ bagslangichi fetal biiylime
geriliginde(tip 2-asimetrik IUGR) ise siklikla plasental anomali, esansiyel ya da
gestasyonel hipertansiyon, vaskiiler komplikasyon gelismis diabetes mellitus, renal
hastaliklar, kardiak hastaliklar, pulmoner hastaliklar, orak hiicreli anemi, kollajen
doku hastaliklari, sigara, alkol, narkotik kullanimi, yiiksek rakimda yasama gibi
ekstrensek faktorler gozlenir (13).

2.7. Diisiik Dogum Agirhikl Bebeklerde Sagkalim

Avustralya ve Yeni Zellanda' da ortaklaga yapilan bir ¢caligmada gestasyon
haftasina gore sagkalim bildirilmis olup; 24. gestasyon haftasi altindaki bebeklerde
%20, 24 gestasyon haftasi igerisindeki bebeklerde %60, 25. gestasyon haftasi
bebeklerde %75, 26. gestasyon haftasi bebeklerde %85, 27. gestasyon haftasi
bebeklerde %90, 28-32. gestasyon haftasi arasindaki bebeklerde ise sagkalim %97
olarak rapor edilmistir (13, 65). Yine ayni ¢calismada dogum agirligina gore yapilan
sagkalim raporlarinda ise; 400-499 gram arasi bebeklerde sagkalim %25, 500-749
gram arasi bebeklerde %65, 750-999 gram arasi bebeklerde %85, 1000-1249 gram
aras1 bebeklerde %95, 1250-1500 gram arast ve 1500 gram istiindeki yenidoganlar
icin sagkalim %98 olarak bildirilmistir (13, 65).

2.8. Diisiik Dogum Agirhikh Yenidoganlarda Goézlenen Problemler

DDA' ©I1 yenidoganlarda go6zlenen problemler hipoksi, asfiksi, apne,
mekonyum aspirasyon sendromu (MAS), respiratuar distress sendromu (RDS),
bronkopulmoner displazi (BPD), pnomotoraks, pnomoni, pulmoner hemoraji,
intraventrikiiler kanama(IVK), konviilziyon, hidrosefali, periventrikiiler 16komalazi
(PVL), hipotermi, beslenme bozukluklari, nekrotizan enterokolit (NEK), patent
duktus arteriozus (PDA), prematiirite retinopatisi (ROP), myopi, sasilik,

hiperbilirubinemi, metabolik asidoz, hipotansiyon, hipoglisemi, hipokalsemi,



hipomagnezemi, hiponatremi, hipernatremi, hiperkalemi, sepsis, polisitemi,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC), kanamaya egilim, anemi, karaciger ve
bobrek hasari, inmemis testis, inguinal ve umblikal herni olarak sayilabilir (13).
Ayrica uzun dénemde biiylimede gerilik, serebral palsi, gorsel ve isitsel problemler,

ogrenme giicliigii, davranissal, sosyal ve duygusal problemler gelisebilmektedir (19).
2.8.1. Hipotermi

Diisiik dogum agirlikli bebeklerin yilizey alanlarinin viicut agirligina kiyasla
genis olmasi, deri altt yag dokusu ve kahverengi yag dokusunun normal dogum
agirlikli bebeklere kiyasla az olmasi, yeterli 1s1 iiretememeleri nedeniyle 1s1 kaybi ve
hipotermiye yatkinlik s6z konusudur. Hipotermi diisilk dogum agirlikli bebeklerde
mortalite artis1, IVK, pulmoner yetmezlik ve kanamaya egilim ile iliskilendirilmis
olup, hipoglisemi ve asidoz gibi durumlara da katkida bulunmaktadir. Cevre 1sis1
ayarlanarak yenidogan bebegin sicaklign 36.5-37°C arasinda tutulmalidir. Onceden
isitilmis radyant 1sitict kullanimi, polietilen torba kullanimi, solunum destegi alan
bebeklerde 1sitilmis nemlendirilmis hava kullanimi hipotermi riskini azaltmaktadir

(66).
2.8.2. Solunum Problemleri
2.8.2.1. RDS

RDS esas olarak olgunlagsmamis akcigerde stirfaktan eksikligi nedeniyle
olugsmaktadir. Siirfaktan 20. gebelik haftasindan itibaren akcigerde eksprese edilir,
alveoler yiizey gerilimini azaltir, alveoler genislemeyi kolaylastirarak atelektazi
olasiligmi azaltir. Diisiik dogum agirligima sahip bebeklerde, hem siirfaktan
miktarindaki azlik hem de siirfaktan igerigindeki kalitenin yeterli olmamasi
nedeniyle alveollerde yiiksek yiizey gerilimi gozlenir. Bu durum akcigerin
instabilitenin azalmasina, diisiikk akciger hacmine ve akcigerlerin postnatal siiregteki
uyumunun azalmasina neden olur. Akciger fonksiyonundaki bu degisikliklerle
birlikte ventilasyon ve perfiizyon arasindaki uyumsuzluga bagli olarak hipoksemi
olusur. RDS akcigerlerde diffiiz atelektazi, epitel hasari, pulmoner 6dem ve hyalen
membran olusumuna neden olur. Dogumdan sonra dakikalar veya saatler i¢inde

klinik olugsmaya baslar. Tasipne, burun kanadi solunumu, interkostal ve subkostal
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retraksiyonlar, inlemeli solunum, siyanoz gibi bulgular gozlenir. Akciger grafisinde
retikiilograniiler buzlu cam goriiniimii ve hava bronkogrami gozlenir. Tedavisi ise
stirfaktan uygulamasi1 ve hipotermi, hipoksi, asidoz, hiperkarbi durumlarin
onlemektir (67).

2.8.2.2. BPD

Yenidoganlarin kronik akciger hastalig1 olarak da bilinen BPD, diisiik dogum
agirlikli bebeklerde en 6nemli morbidite ve mortalite sebeplerinden biridir. Mekanik
ventilasyon, oksijen toksisitesi, sepsis, PDA gibi ¢oklu risk faktorleri ile iligkilidir.
Ciddi RDS oykiisii bulunan bebeklerde oksijen ve mekanik ventilatdr tedavisine
bagli olarak hava yolu hasari, inflamasyon ve parankimal fibrozis ile karakterize
BPD eski form olarak adlandirilir. Yeni BPD olarak adlandirilan form ise yenidogan
yonetimindeki degisiklikler, siirfaktan kullanimi, antenatal glukokortikoid tedavisi ve
daha az agresif mekanik ventilasyon gibi sebeplerle daha erken dogan bebeklerin
daha uzun siire hayatta kalmasi sonucu olusmustur. Yeni BPD biiyiik alveoller ve
vaskiilarizasyon diizensizligiyle sonuglanan akciger gelisiminin bozulmasi ile
karakterizedir. 2001 yilinda Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Cocuk Sagligi ve
Gelisim Enstitiisi(NICHD) gestasyonel yas ve oksijen ihtiyacina gore yaptigi
siniflamaya gore; 32 gestasyon haftasi altinda dogan bebekler; taburcu olurken ya da
36 haftayr doldurduklarinda; 32 gestasyon haftasi lizerinde doganlar ise taburcu
olurken ya da postnatal 29 ile 55. giinlerinde ek oksijen tedavisi ihtiyaci olanlar BPD
olarak adlandirilir. BPD' nin fizik muayene bulgulari degisken olmakla birlikte;
tasipne, retraksiyonlar, ral, wheezing gozlenebilir. Akciger grafilerinde ise diffiiz
bulaniklik, kaba interstisyel patern, atelektazi alanlari, hiperinflasyon goézlenebilir
(68).

2.8.2.3. Apne

Olgunlasmamis respiratuvar kontroliin dogrudan bir sonucu olarak ortaya
¢ikan daha ¢ok preterm bebeklerde gozlenen gelisimsel bir bozukluktur. Prematiire
bebeklerin yaklasik %25' inde goriiliir. Apne epizodlar1 20 saniyeden daha uzun ve
ya daha kisa epizodlar hipoksemi, bradikardi ile birliktelik gosterirse klinik olarak

anlamli kabul edilir. Semptomlarin sikligt ve siddeti gestasyon haftas1 ile ters
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orantilidir. Hastalar monitorize izlenmeli, apne riskini artiran hipotermi, anemi,
sepsis gibi durumlar 6nlenmelidir. Hastanin nazal ac¢ikligi korunmali, boynun asir1
fleksiyonu ve ekstansiyonu dnlenmelidir. 1000 gram alt1 bebeklere proflaktik kafein
tedavisi baslanmalidir. Gerekli durumlarda taktil uyaran ve nazal siirekli pozitif

havayolu basinci (nCPAP) kullanimi 6nerilmektedir (69).
2.8.2.4. TTN(Yenidoganin gecici tagipnesi)

Gecikmis rezorbsiyon ve gecikmis fetal alveolar sivinin temizlenmesinden
kaynaklanan pulmoner O6dem ile karakterize parankimal akciger hastaligidir.
Genellikle term bebeklerde gozlenmekle birlikte diisiik dogum agirligina sahip SGA
bebeklerde de gozlenebilir. Baglica klinik semptomlari solunum sikintisina bagh
olarak tasipne, siyanoz, burun kanadi solunumu, c¢ekilmeler, g6giis 6n arka ¢apinin
artmast olarak siralanabilir. Genellikle bulgular 24 saat iginde geriler. Ciddi
vakalarda 72 saate kadar uzayabilir. Tan1 klinik olarak konur. Klinik olarak kendini
siirlayan bir hastalik oldugundan tedavide destekleyici bakim uygulanir. Oksijen
saturasyonunu yiizde 90 ve iizerinde tutmak icin baslik veya kaniil ile oksijen
tedavisi uygulanabilir. Yiizde 40 oksijenden daha yiiksek oksijen tedavisi
gerekiyorsa ve solunum sikintist bulgulari artmis ise nCPAP uygulanabilir.
Hipotermiden kaginilmali, orogastrik tiip ile beslenme denenmelidir. Orogastrik tiip

ile beslenemeyen hastalarda intraven6z TPN tedavisi baglanmalidir (70).
2.8.2.5. Konjenital Pnomoni

Erken baslangicli neonatal pnémoni olarak da adlandirilabilir. Dogumdan
sonraki ilk ii¢ glin icinde ortaya ¢ikar. Anneden transplasental olarak
mikroorganizmalarin gecisi, enfekte amniotik sivinin intrauterin ya da dogum
sirasinda aspirasyonu ile olusabilir. insidans preterm bebeklerde yaklasik %10' dur.
Konjenital pndmoni, ADDA olan yenidoganlarda oliimlerin yaklasik %30' unu
olusturan mortalitenin ana nedenlerinden biridir. Uzamis membran riiptiirii (> 18
saat), maternal amnionit, preterm dogum, fetal tagikardi ve maternal intrapartum ates
baglica risk faktorleridir. B grubu streptokok, escherichia coli, klebsiella
pneumoniae, staphylococcus aureus, streptococcus pneumoniae, listeria

monocytogenes, mycobacterium tuberculosis, ureaplasma urealyticum baglica
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bakteriyel etyolojik ajanlardir. Herpes simpleks viriisii, adenoviriis, enteroviriisler,
kabakulak wviriisti, kizamik¢ik virlisii, sitomegaloviriis baslica viral ajanlardir.
Candida ve diger fungal etkenler de konjenital pnomoniye neden olmaktadir.
Konjenital toksoplazmozis ve sifilizli olgularda da konjenital pnomoni
gozlenebilmektedir. Virlisler genelde interstisyel pnomoniye neden olurken;
bakteriler interstisyel alan, brong, bronsiol ve alveolleri etkileyebilir. Klinik
genellikle dogumdan sonra baglayarak solunum sikintisi ile kendini gosterir.
Bebeklerde uyku hali, apne, tasikardi ve dolasim bozuklugu olabilir. Baz1 bebeklerde
pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Diger belirtiler arasinda sicaklik instabilitesi,
metabolik asidoz ve abdominal distansiyon bulunur. Bu belirtilerin higbiri
pnomoniye Ozgii degildir. Tani i¢in kan Kkiiltiirii, trakeal aspirat kiiltiiri, gram
boyama, viral kiiltiirler ve polimeraz zincir reaksiyonu tetkikleri gonderilir. Akciger
grafisinde bilateral alveoler dansiteler, diizensiz infiltrasyonlar go6zlenebilir.
Tedavide kiiltiir sonuglar1 ¢ikana kadar ampirik antibioterapi baglanmalidir. En sik
tercih edilen kombinasyon ampisilin gentamisin kombinasyonudur. Viral patojenler
icin tedavi genelde destekleyici bakim olup sadece herpes simpleks viriis siiphesi

olan yenidoganlarda asiklovir tedavisi baslanabilir (71).
2.8.3. Patent Duktus Arteriosus

Fetusta duktus arteriyozus (DA), ana pulmoner arter ve aort arasinda,
pulmoner arterden kan1 aortaya yonlendiren ve boylece akcigeri baypas eden dnemli
bir vaskiiler baglantidir. Dogumdan sonra, DA aktif daralma ve nihai obliterasyon
gecirir. Duktus, dogumdan sonra tamamen kapanmadiginda bir patent duktus
arteriyozus (PDA) olusur. PDA 6zellikle solunum sikintis1 olan preterm bebeklerde
gortliir. CDDA olan yenidoganlarin yaklasik %30' unda goriiliir. Klinik 6zellikleri
PDA' nin biyiikliigiine baglidir. Hemodinamik olarak anlamli biiyiikliikte PDA
bulunan hastalarda pulmoner dolasimin artar ve sol ventrikiilde yliklenme bulgulari
ortaya ¢ikar. Bu hastalarda klinik tipik olarak dogumdan sonraki ilk iki ile ii¢ giin
arasinda bulgu verir. Fizik muayenede sol klaviikula altinda, sternum sinirinda
devaml ifiirim duyulabilir. Ayrica tasipne, apne gibi solunum sikintis1 bulgulari,
sigrayict nabiz saptanabilir. Akciger grafisinde pulmoner vaskiiler isaretler, 6dem,

sol ventrikiil genisligi, genislemis kalp go6zlenebilir. Nabiz basinc1 25 mmHg'den
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biiyiik olup artmig saptanir. Tani klinik siiphe olmas1 durumunda ekokardiyografi ile
dogrulanir. Transdiiksiyon ¢apt 1.4 mm' yi asan PDA'lar hemodinamik olarak
anlaml kabul edilir. Tiim diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda; PDA agilmamasi
icin hipotermi ve aneminin Onlenmesi, 110-130 ml/kg/glin olacak sekilde orta
derecede sivi kisitlamasi, gerekli ise yeterli oksijenizasyonun saglanmasi i¢in(hedef
nabiz oksimetre yogunlugu 90-95 arasinda olacak sekilde) minimal solunum destegi
planlanir. Postnatal bir haftalik siirecte mekanik ventilator destegi ihtiyact devam
eden PDA' I1 bebeklerde indometasin, ibuprofen ve asetaminofen gibi siklooksijenaz
inhibitdrleri ile farmakolojik kapatma tedavisi baslanir. Hastanin ekokardiyografi
kontrolinde PDA' nin devam etmesi ya da mekanik ventilatorden ayrilamama
durumunda farmakolojik kapatma tedavisi tekrar edilebilir. Maksimum ayarlarda
mekanik ventilatdr destegi devam eden ve farmakolojik tedaviye cevap vermeyen

hastalarda cerrahi ligasyon tedavisi uygulanir (72).
2.8.4. intraventrikiiler Kanama(iVK)

Diisiik dogum agirliklt bebeklerde beyin hasarinin en 6nemli nedenidir.
Intraventrikiiler kanama CDDA olan yenidoganlarin yaklasik %30' unda goriiliir.
Disiik dogum agirhikli  bebeklerde; hipotermi, hipertansiyon, hipotansiyon,
hipoglisemi, hipoksi, asfiksi, polisitemi varligi intraventrikiiler kanama igin risk
faktoriidlir. Anatomik olarak en sik germinal matrikste gozlenmektedir.
Ultrasonografik olarak dort evreye ayrilir: Evre | ve II hafif, evre III ve IV agir IVK
olarak adlandirilir. Klinik olarak genellikle asemptomatik seyretmekle beraber
kanamanin siddeti arttik¢a klinik agirlasir. Apne, siyanoz, emme bozuklugu, tiz sesli
aglama, hipotonisite, anormal g6z hareketleri, ndbet gibi bulgular gozlenebilir.
Intraventrikiiler kanamanin maalesef etkin tedavisi bulunmamaktadir. IVK' dan
korunmak i¢in diisiik dogum agirlikli bebeklerde prenatal donemde anne ve bebegin
transportuna dikkat edilmeli, koryoamnionit varsa tedavi edilmeli ve antenatal
steroid tedavisi uygulanmalidir. Postnatal donemde ise yeterli oksijenizasyon ve
solunum destegi saglanmali, varsa metabolik anormallikler(hipotansiyon,
hipertansiyon, hipoglisemi, hiperglisemi, asidoz, alkaloz, hipokarbi, hiperkarbi) ve
koagiilasyon bozuklugu diizeltilmelidir. Semptomatik PDA varsa tedavi edilmeli,

resiisitasyon ihtiyact olan diisiik dogum agirlikli bebeklerde bikarbonat tedavisinden
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uzak durulmalidir. Intraventrikiiler hemorajinin komplikasyonlar1 posthemorajik
ventrikiiler dilatasyon(hidrosefali) ve periventrikiiler 1l6komalazi(PVL)' dir.
Hidrosefali, IVK gozlenen bebeklerin yaklasik %25' inde gériiliir. Tedavi edilmezse,
ilerleyici ventrikiiler dilatasyona ve artmis intraserebral basinca yol agabilir,
mortaliteyi ve uzun siireli ndrogelisimsel bozukluk riskini artirir. Bu yilizden 6zellikle
agir IVK mevcut olan yenidoganlar haftada iki kez hidrosefali gelisimi ydniinden
ultrasonografi ile degerlendirilmelidir. Hidrosefali tedavisinde gerekirse seri lomber
ponksiyonlar, rezervuar ve sant takilmasi uygulanabilir. PVL ise agir IVK mevcut
olan bebeklerde beyaz cevherde Once iskemik alanlar daha sonra ise kistik
formasyonun gelistigi periventrikiiler fokal nekroz ile karakterizedir. Ultrasonografi
ile saptanmasi1 yaklasik {i¢ haftalik siire¢ gerektirmektedir. PVL gelisen bebeklerde
norolojik sekel riski ¢ok yiiksektir (73).

2.8.5. Hipoglisemi

Hipoglisemi, temel olarak glukoz kullanimindan daha diisiik bir glikoz tiretim
hizindan kaynaklanmaktadir. intrauterin dénemde yenidoganlarin glukoz tedariki
plasenta ile saglanmaktadir. Ekstrauterin hayata ge¢is sirasinda yenidoganda kan
glukoz konsantrasyonu diiser ve dogumdan sonraki ilk iki saat i¢cinde genellikle 40
mg/dL' den diisiik olmayan giivenli bir diizeye ulagir. Dogumdan hemen sonra,
plazma glukoz konsantrasyonu, artan plazma epinefrin ve glukagon
konsantrasyonlarina ve diisen insiilin seviyelerine karsilik olarak hepatik glikojen
yikimi(glikojenoliz) ile korunur. Glikojen depolart ilk 8 ila 12 saat arasinda tiikenir.
Daha sonra, plazma glukoz konsantrasyonu, laktat, gliserol ve amino asitlerden
glukoz sentezi(glukoneogenez) ile korunur. Yeterli karbonhidrat igeren besinler
alindiginda, plazma glukoz konsantrasyonunun korunmasi artik  sadece
glukoneogeneze bagli degildir. Bununla birlikte, eger ilk beslenme dogumdan sonra
tic ila alt1 saat siireyle ertelenirse, normal donemdeki yenidoganin yaklasik yilizde
10'u, plazma glikoz konsantrasyonunu 30 mg/dL' nin {izerinde tutamaz. Glukoz
kullaniminin ¢ogu yenidogan doneminde beyin tarafindan gergeklestigi icin
semptomatik veya riskli yenidoganlarda kan sekeri izlemi 6nemlidir (74). Patolojik
olarak belirlenen glukoz degeri ya da morbiditeyi Onlemek icin miidahalenin

baslatilmasi gereken bir kan sekeri esik seviyesini dogru bir sekilde tanimlayan kesin
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bir veri bulunmamaktadir. Amerikan Pediatri Akademisi 2011 klinik raporu ve
Pediatrik Endokrin Dernegi'nin rehberliginde, tibbi miidahale gerektiren neonatal
hipoglisemi tanisin1 koymak i¢in yapilan ¢alismaya gore; semptomatik olup postnatal
48. saatten kiiciik olan bebekler i¢in kan sekeri diizeyi <50 mg/dl, semptomatik olup
postnatal 48. saatten biiyiikk olan bebekler ig¢in kan sekeri diizeyi <60 mg/dl
hipoglisemi olarak degerlendirildi. Ayn1 ¢alismada hipoglisemi riski tasiyan ancak
asemptomatik bebekler igin ise; postnatal ilk 4 saat i¢inde bulunanlar i¢in kan sekeri
<25 mg/dl, 4-24 saat arasinda bulunanlar kan sekeri<35 mg/dl, 24-48 saat arasinda
bulunanlar kan sekeri <50 mg/dl, 48 saatten biiyiik olan bebekler i¢in ise kan sekeri
<60 mg/dl hipoglisemi sinirlar1 olarak degerlendirildi (75,76). Semptomatik veya
hipoglisemi riski tasiyan yenidoganlarda kan sekeri izlemi Onerilmekte,
komplikasyonsuz gebelik ve dogum Oykiisii bulunan saglikli asemptomatik
bebeklerde hipoglisemi taranmasi oOnerilmemektedir. Tarama glukoz Olger ile

yapilmali ve laboratuvar tetkiki ile desteklenmelidir.

Diisiik dogum agirlikli  bebeklerde glikojen, yag depolarinin ve
glukoneogenez enzimlerinin yetersiz olmasi, beynin viicuda oranla biiyiik olmasi
nedeniyle glukoz kullaniminin fazla olmasi, hipotermi durumunda enerji depolarinin
hizli tiiketimi gibi sebeplerle hipoglisemi sik gozlenir. TPN(Total Parenteral
Nutrition) ile beslenen diisiik dogum agirlikli bebeklerde yetersiz glukoz perfiizyon
hiz1 da hipoglisemiye neden olabilir. Hipoglisemi goriilen ¢ogu bebek asemptomatik
olmakla beraber huzursuzluk,zayif ya da yiliksek sesli aglama, uyuklama hali,
hipotonisite, titreme, terleme, apne, tasipne, siyanoz, bradikardi, ndbet gozlenebilir.
Klinik bulgular nonspesifik oldugundan sepsis, metabolik hastalik, perinatal asfiksi
ve hiponatremiden ayirt edilmelidir (74). Diisik dogum agirhikli bebeklerde
hipoglisemi i¢in miidahale sinir1 50 mg/dl olarak kabul edilmekte olup tedavide
semptomatik hastalar i¢in 2 ml/kg %10 dextroz 5 dakikada bolus olarak intravendz
verilir, ardindan glukoz perfiizyon hizi 4-6 mg/kg/dk olacak sekilde parenteral
dextroz baglanir, 12 mg/kg/dk'ya kadar ¢ikilabilir. Periferik yoldan verilen dextroz
konsantrasyonu %12.5'u gecmemelidir. Postnatal 48. saatini doldurmamis
yenidoganlarda kan sekeri hedefi 50 mg/dl, 48 saatten biiyiik olanlarda hedef 60
mg/dl olarak belirlenmelidir. Direngli seyreden vakalarda 20-30 mcg/kg glukagon
uygulanabilir (77).
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2.8.6. Hiperglisemi

Yenidogan doneminde plazma glukoz konsantrasyonunun 200 mg/dl' i
gectigi durumlara hiperglisemi adi verilir. Genelde diisiik dogum agirlikli bebekler
parenteral glukoz infilizyonuna, endojen glikoz iiretimini azaltarak veya periferik
glukoz kullanimini artirarak adapte olamadig1 zaman ortaya ¢ikar. Ek olarak insiilin
salgisina yetersiz yanit, glikojenolizin yetersiz baskilanmasi, negatif nitrojen
dengesine bagli proteoliz, stres durumunda salgilanan epinefrin ve kortizol gibi
hormonlarin hiperglisemiye katkida bulunmasi da hiperglisemiye yatkinlig1 artirir.
Glukokortikoid, metilksantin ve fenitoin uygulananan bebeklerde, sepsis varliginda
da hiperglisemi gozlenebilir. Hipergliseminin Klinik olarak hiperosmolalite ve
osmotik ditireze neden olabilmesi onemlidir. Plazma glukoz diizeyindeki her 18
mg/dl artis, osmolaliteyi 1 mosmol/l artirir. Hiperglisemiyi dnlemek icin parenteral
tedavide yiiksek glukoz infiizyon hizindan kaginilmali, hiperglisemi varliginda
glukoz infiizyon hizi 4-6 mg/kg/dk'ya diigiilmelidir. Glukoz infiizyon hizinin
azaltilmasia ragmen direngli hastalarda 0.05-0.1 i/kg insiilin intravendz yoldan 15
dakikada bolus olarak uygulanabilir. Kan glukoz diizeyi her 30-60 dakikada bir
olgtilmeli, hiperglisemi devam ediyorsa 4-6 saat ara ile 3 kez olacak sekilde 15
dakikalik bolus tedavi tekrarlanmalidir. Hipergliseminin devam etmesi durumunda
0.01-0.05 ii/kg baslangi¢ dozu olacak sekilde maksimum 0.1 ii/kg'a ¢ikilarak siirekli
insiilin inflizyon tedavisi baslanabilir. Kan glukoz diizeyr 150 mg/dl oldugunda

insiilin tedavisi kesilmelidir (78).
2.8.7. Nekrotizan enterokolit

Nekrotizan enterokolit(NEK); siddetli inflamasyon, enterik gaz olusturan
organizmalarin invazyonu, gazin bagirsak duvarina ve portal vendz sisteme
diseksiyonu ile iligkili olan, intestinal mukozanin iskemik nekrozu ile karakterize bir
hastaliktir. Hipotermi, asfiksi, umblikal kateter, PDA, agresif beslenme artist NEK
gelisim riskini artirmaktadir. Bu bozuklugun erken tanisi ve agresif tedavisi, klinik
sonugclari iyilestirmis olmasina ragmen, 6zellikle ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA)
bebeklerde uzun siireli morbiditeyi 6nemli 6l¢iide artirmaktadir. Etkilenen bebeklerin
%20 ile %30'unda mortalite gozlenmektedir. Hastaligin ciddiyetini ortaya koymada

modifiye Bell evreleme kriterleri kullanilir. Bir bebekte NEK siiphesi varliginda
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destekleyici bakim ve ampirik antibiyotik tedavisine hemen baslanmalidir.
Laboratuvar ve radyolojik incelemeler derhal uygulanmalidir. Enteral beslenme
kesilmeli, gastrik dekompresyon uygulanmalidir. Intravendz TPN destegi,
gerekiyorsa mekanik ventilator ile solunum destegi ve inotropik tedavi baglanmalidir.
Metabolik ve hematolojik anormallikler diizeltilmelidir.(Koagiilasyon bozuklugu,
metabolik asidoz) NEK mevcut olan yenidoganlarin %20-30'u es zamanl
bakteriyemiye sahip oldugundan gec¢ baslangigli bakteriyemiye neden olan
patojenleri kapsayacak sekilde antibioterapi baslanmalidir. Eger perforasyondan
stipheleniliyorsa antibioterapi tedavisi anaerob mikroorganizmalari da kapsayacak
sekilde genigletilmelidir. Cerrahi miidahale i¢in tek mutlak endikasyon ise siddetli
nekroza bagli intestinal perforasyonu gosteren pndmoperitoneumun radyolojik olarak
gosterilmesidir. Medikal tedaviye ragmen klinik kotiilesen yani geri doniisiimsiiz
nekroz oldugu diisliniilen hastalarda da cerrahi girisim planlanabilir. Cerrahi
prosediirler; primer peritoneal drenaj ya da laparotomi ile etkilenen barsak
bolgelerinin rezeksiyonu ve proksimal enterostomi acilmasi gibi iki farkli yontemi
icerir. NEK' in kisa donem komplikasyonlar1 olarak sepsis, menenjit, peritonit, apse,
DIC, hipotansiyon, hipoglisemi, asidoz, sok ve solunum yetmezligi gelismesi
sayilabilir. Ge¢ donem komplikasyonlari ise striktiir olusumu ve kisa barsak

sendromu gelismesidir (79).
2.8.8. Sepsis

Neonatal sepsis, diisiik dogum agirlikli bebeklerde neonatal mortalite ve
morbiditenin ana nedenidir. Sepsis; klinik olarak semptomatik olan bir bebekte kan
kiiltiirlinden patojenik bir bakterinin izolasyonu olarak tanimlanmaktadir. Erken
sepsis, ilk 72 saatte ortaya c¢ikan; gec sepsis ise 72 saatten sonra ortaya ¢ikan sepsis
olarak tanimlanir. Erken baslangicli sepsisler kontamine amniotik sivi ya da anneden
vajinal yolla dikey gecisten kaynaklanir. Geg baslangigli sepsisler ise yine maternal
gecis, saglik bakimi ile iliskili gevresel faktorler, dogrudan temas ya da invaziv
girigimlere bagli olarak gelisebilir. CDDA olan bebeklerde erken sepsis yaklasik %2-
10, gec sepsis ise %10-40 oraninda goriiliir. Erken sepsis nedeni olan etyolojik
ajanlardan baslicalar1 grup B streptokok ve escherichia colidir. Geg sepsis etyolojik

ajanlarinin ise yarisina yakini koagiilaz negatif stafilokok olup bunu diger gram
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pozitif bakteriler (%22; Staphylococcus aureus, Enterococcus, grup B streptokok),
gram-negatif bakteriler (%18, E. coli, Klebsiella, Pseudomonas, Enterobacter,
Serratia) ve mantarlar (%12; Candida albicans ve parapsilosis) takip etmektedir.
Diisiik dogum agirlikli bebekler, anneden yeterli immiinoglobulin G (IgG) gegisinin
olmamasi, opsonizasyon ve kompleman fonksiyonlarmin az olmasi, epitelyal
mukozal bariyerlerinin yetersiz olmasi, endotrakeal tiip, beslenme sondalari, arterial
ve vendz kateterizasyon kateterizasyon uygulamalarinin gerekliligi, TPN ve lipid
inflizyonu uygulamalar1 gibi nedenlerle bakteriyel ve fungal sepsislere yatkindirlar.
Diisiik dogum agirlikli bebeklerde sepsisin klinik bulgulari; nonspesifik bulgulardan
septik sok bulgularna kadar genisleyen yaygin bulgular icerir. Takipneden ciddi
solunum yetmezligine kadar degisebilen solunum bulgulari, ventilatdre bagl
bebeklerde parametrelerde artis, hipotoni, letarji, apne sikliginda artis, beslenme
intoleransi, hipotermi, hipertermi, hipotansiyon, kapiller dolum zamaninda uzama,
tagikardi, bradikardi sepsis bulgusu olabilir. Septik sok bulgular1 ise soguk
ekstremiteler, akrosiyanoz, solukluk, tasikardi, bradikardi, hipotansiyon, oligiiri,
letarji, irritasyon olarak siralanabilir. Sepsis oldugundan siiphe edilen bebeklerden
tam kan sayimi, c-reaktif protein ve kan kiiltiirti alinir. Kesin tan1 kan kiiltiiriinden
patojenik bakterinin izolasyonu ile konur. Ancak yiizde 10 oraninda yalanci
negatiflik ve bazi yenidoganlarda steril kan kiiltiirii gézlenebildiginden klinik sepsis
ile uyumlu hastalara ampirik antibioterapi basglanmalidir. Sepsis i¢in kan kiiltiirii
degerlendirmesi yapilan tiim yeni doganlarda lomber ponksiyon diisiiniilmelidir,
ciinkii yenidogan doneminde menenjiti diisiindiiren klinik bulgular yoktur. Idrar
kiltirii, 6 glnden biiylik yenidoganlar i¢in sepsis degerlendirmesine dahil
edilmelidir. Idrar kiiltiiriiniin, 6 giinden kiiiik bir yenidoganin degerlendirilmesinde
rutin olarak yapilmasi gerekmez, ¢iinkii bu ortamda pozitif bir idrar kiiltiirii, izole bir
idrar yolu enfeksiyonu yerine yiiksek dereceli bakteriyeminin bir yansimasidir. Geg
baslangi¢li enfeksiyonu olan hastalarda, kiiltiirler varsa diger potansiyel enfeksiyon
odaklarindan elde edilmelidir (goz, cilt, kemik, eklem, trakeal aspirat) (80). Sepsis
tedavisinin ilk adimi yeterli oksijenizasyon ve periferik perfiizyonun saglandigi,
hipoterminin 6nlendigi destekleyici bakimdir. Bakteriyel enfeksiyon odagi olabilecek
kateterler cikarilmalidir. Antibiyotik tedavisi iki adimdan olusmaktadir. Once

ampirik antibiyoterapi baslanir, sonra kan kiiltiirtinde izole edilen mikroorganizmaya
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gore degisiklik yapilabilir. Erken baslangicli sepsiste B grubu streptokok ve
escherichia coli mikroorganizmalarma etkili olan ampisilin  gentamisin
kombinasyonu tercih edilir. Geg¢ baslangi¢h sepsisi olan diisiik dogum agirlikli
bebeklerde ise vankomisin gentamisin kombinasyonu ile koagiilaz negatif stafilokok
bakterilere kars1 etkinlik elde edilebilir. Kan kiiltiiriiniin sonucuna gore ise hem erken
sepsiste hem de gec sepsiste etkene yonelik antibiyotik tedavisine daha sonra gegilir.
Kan kiiltiiri 48 saat sonra negatif, bebegin klinigi iyi ise antibiyotik kesilir.

Komplike olmayan enfeksiyonlarda antibiyotik tedavisi siiresi 10-14 giin olmalidir
(81).

2.8.9. ROP

Siklikla ~ preterm  bebeklerde  gozlenen, retinal  vaskiilarizasyonu
tamamlanmayan bebeklerde anormal vaskiiler proliferasyon ile karakterize
hastaliktir. ROP insidansi 32 hafta altinda dogan bebeklerde yaklasik %21' dir (82).
Fetiiste 16 hafta 6ncesinde retinada hi¢ vaskiiler yap1 bulunmaz. 16. haftadan itibaren
retinal vaskiilarizasyon baglar. 36. haftada nazal retinada, 40. haftada temporal
retinada vaskiilarizasyon tamamlanir. Prematiire bebeklerde hipotansiyon, hipoksi,
hiperoksi gibi durumlarda normal anjiogenez bozulur. Salgilanan sitokinler, vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii ve serbest oksijen radikalleri olusumu gibi sebeplerle
normal damarlanmadan farkli olarak, neovaskiilarizasyon olarak isimlendirilen
gecirgen yapilart fazla olan anormal damarlar olusmaya baslar. Anormal damarlar
retinadan vitreus i¢ine anormal sekilde biiyliyerek retinal 6dem, kanama, retina
dekolmani hatta korliige kadar ilerleyen sonuglara sebep olabilir. Diisiik dogum
agirhgl, disiik gestasyon haftasi, bir haftadan uzun siiren ve yiiksek oksijen
uygulanan mekanik ventilator destegi, siirfaktan tedavisi, kan transfiizyonu, sepsis,
diisiik kalori alimi, hiperglisemi ve insiilin tedavisi baslica risk faktorleridir (83).
Hastaligin siddetini belirlemede uluslararast ROP  smiflamasi kullanilir. Bu
siniflamaya gore zon, evre, eksen, art1 hastalik, art1 dncesi hastalik, agresif posterior
ROP, esik ROP, esik oncesi ROP, tip 1 ROP( yiiksek riskli esik dncesi ROP) gibi
terimler kullanilir (84).

Evre 1 ve 2 ¢ogunlukla kendiliginden geriler. Evre 3 esik evre olup, evre 3 ve

tizerindeki ROP hastalar1 tedavi edilmelidir. Tedavide sirasiyla lazer
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fotokoagiilasyon, kriyoterapi, anti-vaskiiler endotelyal bliytime faktorii(bevacizumab)

ve vitrektomi cerrahi uygulamasi yapilmaktadir.

ROP genellikle 34. postmenstriiel haftada baglar. Nadiren 30-32.
postmenstriiel haftalarinda olustugu da gozlenebilir. CDDA'ln bebeklerde ve
gestasyon haftas1 32 haftanin altinda olan bebeklerde ROP taramasi yapilmalidir. ilk
muayene 27 GH altinda olan bebeklerde postmenstriiel 31. haftada, {istiinde olan

bebeklerde ise 28. giinde yapilmalidir (83).
2.8.10. Hiperbilirubinemi

Kirmizi kan hiicrelerinin fazla ve 0miirlerinin kisa olmasi, bilirubin klirensi
ve konjugasyonunun heniiz karacigerin tam olarak olgunlasmamis olmasi nedeniyle
yetersiz olmasi, bilirubinin artan enterohepatik dolasimi gibi sebeplerle
hiperbilirubinemi preterm bebeklerde daha sik, daha siddetli ve daha uzun siireli
gdzlenmektedir. Bilirubin potansiyel bir norotoksindir. Indirekt bilirubin, beyin
dokusuna gegebilmektedir ve yiiksek diizeylerde apoptozis ve nekroz ile beyin
hiicrelerinde 6liime sebep olabilmektedir. Akut bilirubin ensefalopatisi; bilirubin
toksisitesinin akut ve reverzibl formu iken, kernikterus ise kalici1 ndrolojik sekellere
sebep olabilen kronik formudur. Hiperbilirubineminin en yaygin klinik bulgulari
indirekt bilirubin diizeyine gore cilt,cilt alti ve konjonktivada olusan sar1 renktir.
Akut bilirubin ensefalopatisinde hipertoni, hipotoni, apne, irritabilite, opistotonus,
konviilziyon gibi bulgular gézlenebilir. Kernikterusta ise bazal ganglionlarin hasarina
bagl koreatetoz ile karakterize serebral palsi, isitme kaybi, bakis anormallikleri gibi
uzun donem komplikasyonlart gozlenir. Hiperbilirubineminin tanis1 transkiitan
bilirubin Sl¢iimii ya da laboratuvar Olgiimleri ile total, direkt, indirekt bilirubin
diizeylerinin 6l¢iimii ile ortaya konur. Diisiik dogum agirlikli bebeklerde transkiitan
bilirubin 6l¢limii saglikli tan1 koymamaktadir. Tedavide 151k iireten diot lambalar,
fiberoptik fototerapi cihazlari, mavi 1s1k fototerapi cihazlar1 kullanilir. Yiiksek
bilirubin diizeylerinde ve direncli olgularda kan degisimi tedavisi degerlendirilebilir.
Tedavi baglanmasi i¢in ge¢ preterm bebeklerde Bhutani egrisi kullanilabilir. Ancak
diisiik dogum agirlikli bebeklerin tedavisinde heniiz kabul edilmis net fototerapi

sinirlart belirlenmemistir. Yiiksek bilirubin diizeylerinden ¢ekinilmesi sebebiyle bazi
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klinik merkezlerde CDDA VE ADDA bebeklerde profilaktik fototerapi
uygulanabilmektedir (85).

2.8.11. Anemi

Eritropoez,  solunumun  baslangicindan ve  duktus  arteriyozusun
kapanmasindan kaynaklanan artmis doku oksijenasyonunun ve diisiik eritropoietin
liretiminin bir sonucu olarak dogumdan sonra azalir. Term bebeklerde hemoglobin
seviyesi fizyolojik olarak dogumdan 8-12 hafta sonra diiser. Preterm bebeklerde ise
bu diislis daha erken gozlenmektedir. Ayrica diisiik dogum agirlikli bebeklerde
kirmizi kan hiicrelerinin 6mriiniin kisa olmasi, sik¢a yapilan kan tetkikleri ile kan
kaybi, hizli biiylime oranlarindan o6tiiri demir depolarinin kullanimi ve erken
tikenmesi risk faktorleridir. Tanisi tam kan sayimi, periferik yayma(normokrom
normositer eritrositler), retikiilosit sayisindaki azalma ile konabilir. Klinik
semptomlar olarak tasikardi, kilo almada azalma, oksijen ihtiyacinin artmasi, apne
veya bradikardi sayilabilir. Tedavide semptomatik hastalarda gilinlik 2-4 mg/kg
demir destegi, eritrosit transflizyonu planlanabilir. Solunum destegi alan
yenidoganlarda 1. haftada transfiizyon i¢in hemoglobin smir1 11.5 mg/dl, 2. haftada
10 mg/dl, 3. haftada 8.5 mg/dl olarak kabul edilir. Solunum destegi almayanlarda 1.
haftada 10 mg/dl, 2. haftada 8.5 mg/dl, 3. haftada 7.5 mg/dl olarak kabul edilir.
Asemptomatik bebeklerde ise eritrosit transflizyonu i¢in mutlak endikasyonlar
retikiilosit sayisinin 100,000 / microL (<%2) altinda olmasi, hematokrit degerinin 20
altinda olmasi, hemoglobin diizeyinin 7' nin altinda olmasi olarak sayilabilir. DDA'T1

bebeklerde eritropoetin tedavisi rutin olarak onerilmemektedir (86).
2.8.12. Polisitemi

Normal degerin 2 standart deviasyon skoru {iizerinde hematokrit ya da
hemoglobin konsantrasyonu olarak tanimlanmaktadir. Buna gore, bir periferik venoz
numuneden alinan hematokritin %65 veya hemoglobinin 22 g/dL iizerinde olmasi
polisitemidir. Saglikli yenidoganlarda insidans1 yaklasik %1-2 iken diisilk dogum
agirlikli bebeklerde insidansi daha yiiksektir. Umblikal kordun ge¢ klemplenmesi,
kronik intrauterin hipoksi, plasental yetmezlik, preeklamptik veya diabetik anne

bebegi olma gibi durumlarda daha sik gdzlenmektedir. Hastalarin ¢ogunlugu
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asemptomatiktir. En sik gozlenen klinik bulgular ise pletorik cilt rengi, kusma,
emmede azalma, hipoglisemi, siyanoz, apne olarak siralanabilir. Polisitemisi bulunan
hastalarin bliyiilk bir ¢ogunlugunda hiperbilirubinemi de ortaya c¢ikmaktadir.
Tedavide hematokrit degeri %65-70 arasinda olan asemptomatik bebeklerin kan
sekeri, beslenme durumu, idrar ¢ikist ve viicut agirligr takip edilmelidir. %70
tizerinde olan hematokrit degerleri i¢in bebekler asemptomatik bile olsalar parsiyel
kan degisimi Onerilmektedir. Semptomatik bebeklerde hematokrit %65-70
arasindaysa Once intravendz hidrasyon uygulanir. Hematokrit degerinde diisiis
gozlenmeyen ve semptomlart devam eden hastalara parsiyel kan degisimi

planlanmalidir (87).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde 1 Ocak 2013 ile 31
Aralik 2017 tarihleri arasinda dogmus olan bebek ve annelerin dosya taramasi
seklinde retrospektif olarak dizayn edildi. Bu bebeklerden dogum tartis1 1000 ile
2500 gram arasi olan diisik dogum agirlikli yenidoganlar calisma grubumuzu
olusturdu. Her yil i¢in ¢alisma grubunu olusturan vaka sayisi kadar dogum tartisi
2500 gram tizeri olan kontrol grubu hastasi randomize olarak se¢ildi. Yillik toplam

dogum sayilar1 kaydedildi.

Calismaya once T.C Saghik Bilimleri Universitesi'nden tez konusu onayi,
daha sonra Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Arastirma Etik Kurulu'ndan

etik kurul onay1 alindiktan sonra baslandi.

Calismadaki vaka ve kontrol grubu hastalarinin anne ve bebek dosyalar
taranarak anne yasi, dogum sekli, gestasyon haftasi, cinsiyeti, dogum tartisi, boy, bas
cevresi, 0li dogum varligi, 1 ve 5. dakika Apgar skoru, yenidogan yogun bakim
initesi yatis durumu, yatig varsa tanilari, morbidite durumu, asfiksi ve mortalite
durumlan kaydedildi. Anne yas1 18 yasindan kiigilik, 18-35 yas aras1 ve 35 yasindan
bliylik olmak iizere ii¢ gruba ayrildi.

APGAR SKORU

Apgar skoru, yeni dogmus bebegin klinik durumunu hemen degerlendirmek
lizere planlanmig bir skorlama sistemidir. Fetal hayattan extrauterin ¢evreye gegis
hakkinda bilgi verir. 1. ve 5. dakikalarda olmak iizere iki kere degerlendirilir. 5.
dakika Apgar skoru 7'den diisiikse 20. dakikaya kadar her 5 dakikada bir ek skorlar

alinmalidir.
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Tablo 2: Apgar Skorlamasi

SKOR 0 1 2
KALP HIZI YOK <100/DK >100/DK
SOLUNUM YOK ZAYIF AGLAMA | IYI
KAS TONUSU GEVSEK HAFIF AKTIF HAREKET
FLEKSIYON
REFLEKS YANIT YOK |YUZ OKSURME/AGLAMA
IRRITABILITE BURUSTURMA
RENK MOR YA DA | AKROSIYANOZ |PEMBE
SOLUK

Cahismada dislanma Kkriterleri
- Dogum tartis1 1000 gram altindaki bebekler
- Yasamla bagdasmayan konjenital malformasyonlu bebekler
- Yetersiz dosya verisi olan bebekler
- D1s merkezden gelen bebekler olarak belirlendi.

Dislanma kriterleri de baz alinarak yapilan dosya taramalarinda calismaya
dahil edilebilecek 2120 vaka, 2120 kontrol grubu hasta tespit edildi. Istatistiksel
yontem olarak Kategorik degiskenler i¢in frekans, ylizde degerleri hesaplandi. Siirekli
degiskenler icin ortalama, standart sapma ve medyan degerleri verildi. Siirekli
degiskenlerin normal dagilim sinamasi Kolmogorov Smirnov testi ile yapildi.
Kategorik degiskenler arasi iligkiler i¢in Ki-kare analiz testi yapildi. Uygun olan

durumlarda kategorik degiskenler Fisher exact testi ile degerlendirildi.

Normal dagilim varsayimini gerceklestirmeyen degiskenlerde, bagimsiz iki

gurup karsilastirmasinda Mann Whitney U  testi, ikiden fazla grup
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karsilastirmalarinda ise Kruskall Wallis H testi kullanildi. Kruskall Wallis H testi
sonucu anlamli bulunan karsilastirmalarda anlamli farkliligin kaynagini bulabilmek
amaciyla Benforroni Diizeltmeli Dunn Coklu karsilastirma testi yapildi. P<0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Analizler NCSS 11(NumberCruncher
Statistical System, 2017 Statistical Software) programu ile yapildi.
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4. BULGULAR

Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi' nde 1
Ocak 2013 ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda yillara gore sirasiyla 4649, 5223,
5302, 4518 ve 4608 dogum gerceklesmistir. Bes yillik siirede toplamda 24300
dogum olmustur. Bu dogumlar arasinda canli, 1000 ile 2500 gram arasinda dogan
bebek sayist ise 2120 olarak saptandi. Yillara gore sirasiyla 457, 464, 454, 365 ve
380 canli diisiik dogum agirlikli bebek saptandi.

Tablo 3: DDA’ bebeklerin demografik verileri

n %

Anne yasi <20 yas 218 10,28

(n,%) 20-34 yas 1596 75,28

>34 yas 306 14,43

Dogum sekli NSD 661 31,18

C/S 1459 68,82

Cinsiyet Kiz 1151 54,29

Erkek 969 45,71

AGA/SGA AGA 1627 76,75

SGA 493 23,25

Asfiksi 14 0,66

Mortalite 41 1,93

Yogun bakim yatisi 1403 66,18

Morbidite 219 10,33
Apgar 1. Dakika 7,00
(medyan) (1-9)

(Min-max)
Apgar 5. Dakika 8,00
(medyan) (4-10)
(Min-max)

DDA It bebeklerin annelerinin yaslari incelendiginde, %75.28’nin 20-35 yas
arasinda, %10.28’nin 20 yas altinda, %14.43’niin ise 35 yas ve tstiinde oldugu tespit
edildi. Normal dogum tartili bebeklerin annelerinin ise %80.24’niin 20-35 yas
arasinda, %8.44’niin 20 yas altinda, %11.32’nin ise 35 yas ve {lstiinde oldugu

gozlendi. Kontrol grubuyla kiyaslandiginda, 20 yas altindaki anneler arasinda
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DDA’li bebek sahibi olma orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p=0.041). Ayn1 sekilde 35 yas istii anneler arasinda DDA’11 bebek sahibi olma orani
istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi (p=0.028).

DDA' na sahip yenidoganlarin %54.29'u kiz, %45.71'i erkek idi. Normal
dogum agirligina sahip yenidoganlarin ise %47.78'si kiz, %52.22'si erkek olarak
saptandi. DDA’l1 bebekler arasinda kiz cinsiyet istatistiksel olarak daha fazla
goriilmekteydi (p<0.001).

Tablo 4: Cinsiyete gore vaka ve kontrol grubunun karsilastiriimasi

Kontrol Vaka
N % N % P
Cinsiyet
Kadm 1013 47,78 1151 54,29
p<0,001
Erkek 1107 52,22 969 45,71

Cinsiyete gore kontrol ve vaka gruplarinin istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gosterdigi tespit edildi (p<0,001).

Tablo 5: 1’Apgar ve 5’Apgar degerlerine gore vaka ve kontrol grubunun

karsilastirilmasi
Vaka Kontrol
(Medyan) (Medyan) P
1.dk Apgar skoru 7,00 8,00 p<0,001
5.dk Apgar skoru 8,00 9,00 p<0,001

Birinci dakika Apgar degerleri kiyaslandiginda kontrol ve vaka grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edildi (p<0,001). Kontrol grubunun 1.dk
Apgar medyan degeri, vaka grubuna gore daha yiiksek idi. Besinci dakika Apgar

degerleri incelendiginde kontrol ve vaka gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
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bir farklilik tespit edildi (p<0,001). Kontrol grubunun 5.dk Apgar medyan degeri,
vaka grubuna gore daha yiiksek idi.

Tablo 6'da yillara gore DDA’ 11 bebek goriilme sikligi, Sekil 1' de ise DDA’ Ih
bebeklerin goriilme sikliginin yillara gore degisimi belirtilmistir. Yillara gére DDA’
I1 bebeklerin toplam dogum sayisina orani 2013-2016 yillar1 arasinda azalma

egiliminde iken 2017 yilinda bir dnceki yila gore artis saptanmistir.

Tablo 6: 2013-2017 yillar:1 arasinda dogan DDA'l bebeklerin dagilimi

Vaka Toplam dogum sayis
u 181
Sayisi P g y

2013 457 4649 9,83%

2014 464 5223 8,88%

Yil 2015 454 5302 8,56%

2016 365 4518 8,08%

2017 380 4608 8,25%
12

9,83
10
\m 8,56 8,08 8,25
8 —— S
S
>
4
2
0
2013 2014 2015 2016 2017
YILLAR

Sekil 1: DDAl bebek goriilme sikhiginin yillara gore degisimi
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Tanilar:

DDA' 11 bebekler arasinda 634(%29.9) olguda RDS saptanirken, 489(%
23)’unda TTN, 99’unda(%4.67) konjenital pnomoni, 738’inde(%34.81) sepsis,
349’unda(%16.46) hiperbilirubinemi, 73’iinde(%3.44) dehidratasyon, 100(%4.72)
olguda hipoglisemi, 114’linde(%5.38) polisitemi, 187’sinde(%8.82) beslenme
bozuklugu ve 7 olguda(%0.33) pnomotoraks tanilar1 ile yenidogan yogun bakim

tinitesine yatis yapildig: saptandi.

Tablo 7: DDAl olgularda yatis tanilarina gore dagilim

TANI n %
RDS 634 29,91
TTN 489 23,07
Konjenital Pnémoni 99 4.67
Sepsis 738 34,81
Hiperbilirubinemi 349 16,46
Dehidratasyon 73 3,44
Hipoglisemi 100 4,72
Polisitemi 114 5,38
Beslenme Bozuklugu 187 8,82
Pnémotoraks 7 0,33
Diger 79 3,73
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BESLENME
inToLerans: Tanular

7% DIGER
. ) 3%
POLISTEMI

4%

HiPOGLISEMI
3%

DEHIDRATASYON
3%

iND.
HIPERBILIRUBINEMI
12%

KONJ. PNOMONI
3%

Sekil 2: DDA’ bebeklerde yatis tanilarimin dagilim

Diisik dogum agirlikli ve normal dogum agirligina sahip bebeklerden
yenidogan yogun bakim iinitesine yatmig olanlar kiyaslandiginda DDA’ 11 bebek
grubunda RDS, TTN, konjenital pnémoni, sepsis, sarilik, hipoglisemi, polisitemi,
beslenme bozuklugu ve diger tanilarla yatis oraninin istatistiksel olarak anlamli
yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05). Dehidratasyon tanisinda ise iki grup arasinda

anlamli bir farklilik saptanmadi.
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Tablo 8: DDA’ bebekler ile kontrol grubunun yatis tanilar1 acisindan

kiyaslanmasi
Tanilar DDA(n, %) Kontrol(n, %) p
RDS 634(29,91) 11(0,52) p<0,001*
TTN 489( 23, 07) 103( 4, 86) p<0,001*
Konjenital Pnémoni 99( 4, 67) 36( 1, 70) p<0,001
Sepsis 738( 34, 81) 118( 5, 57) p<0,001
Hiperbilirubinemi 349( 16, 46) 86( 4, 06) p<0,001
Dehidratasyon 73(3,44) 57( 2, 69) 0,154
Hipoglisemi 100( 4, 72) 16( 0, 75) p<0,001
Polisitemi 114( 5, 38) 25(1, 18) p<0,001
Beslenme 187( 8, 82) 12( 0, 57) p<0,001
Bozuklugu
Pnomotoraks 7(0, 33) 1( 0, 05) 0,039*
Diger 79(3,73) 6( 0, 28) p<0,001

ChiSquare Test
*Fisher’ s Exact Test

Mortalite

Bes yillik siirecte DDA' I1 bebeklerde mortalite dagilim yiizdesi Tablo 9’da

belirtilmistir.
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Tablo 9: DDA’ bebeklerde mortalite

Mortalite
N % p
Yil 2013 7 1,53
2014 7 1,51
2015 8 1,76 0,181
2016 13 3,56
2017 6 1,58

DDA’ 11 bebekler ve kontrol grubu mortalite agisindan kiyaslandiginda
DDA’l1 bebeklerde mortalitenin anlamli derecede yiiksek oldugu (p<0,001). Vaka
grubunda, mortalitenin yillara gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermedigi tespit edildi (p=0,181).

Tablo 10: DDA’h ve kontrol grubu bebeklerin mortalite acisindan kiyaslanmasi

Mortalite DDA(n, %) Kontrol p
2013 7(1,53) 1 p<0,001
2014 7(1,51) 0 p<0,001
2015 8(1,76) 0 p<0,001
2016 13(3,56) 0 p<0,001
2017 6(1,58) 0 p<0,001

Toplam 41(1,93) 1( 0, 047) p<0,001
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Yogun bakim yatisi

Vaka ve kontrol grubu hastalarda bes yillik siiregte her y1l i¢in yenidogan

yogun bakim iinitesine yatis ihtiyact Tablo 11 ve 12' de verilmistir.

Tablo 11: DDA’ bebeklerde yillara gore yogun bakim iinitesine yatis

Yogun bakim yatisi

N % p
Yil 2013 309 67,61
2014 298 64,22
2015 310 68,28 0,597
2016 242 66,30
2017 244 64,21

Vaka grubu bebeklerinde yenidogan yogun bakim {initesine yatis ihtiyaci
degerlendirildiginde; yenidogan yogun bakim yatig ihtiyact dagiliminin yillara gore
anlamli farklilik gostermedigi tespit edildi (p=0,597).

Tablo 12: Kontrol grubunda yillara gore yogun bakim iinitesine yatis

Yogun bakim yatisi

%
N p

Yil 2013 69 15,10
2014 78 16,81

2015 86 18,94

0,425

2016 58 15,89

2017 55 14,47

Kontrol grubu bebeklerde yenidogan yogun bakim iinitesine yatis ihtiyact
degerlendirildiginde; yenidogan yogun bakim yatis ihtiyact dagiliminin yillara gore

anlamli farklilik gostermedigi tespit edildi (p=0,425).
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Olii dogum sayilar

Diistik dogum agirlikli bebekler igcinde bes yillik siirecte gerceklesen olii
dogum sayilar1 ve bunlarin toplam dogum sayisina oranlanmasiyla 6lii dogum hizlari

hesaplandi. Tablo 13' de 6lii dogum hiz1 belirtilmistir.

Tablo 13: DDA’ hastalarda yillara gore 6lii dogum hiza

YILLIK
TOPLAM Olii Dogum(N) OLU DOGUM
DOGUM HIZI(Binde)

Yil 2013 4649 10 2,15
2014 5223 28 5,36
2015 5302 14 2,64
2016 4518 15 3,32
2017 4608 23 4,99

Morbiditeler

Yenidogan yogun bakim iinitesine yatan DDA'li bebekler morbiditeler
acisindan incelendiginde 177’sinde(%38,35) ROP, 49’unda (%2,31) BPD, 16’sinda
(%0.75) NEK, 111’inde (%5.24) anemi, 32(%]1.51) olguda IVK, 12(%0.57) olguda

diger morbiditeleri saptadik.

Tablo 14: DDA’ bebeklerde goriilen morbiditelerin dagilim

Morbidite n %
ROP 177 8.35
BPD 49 2.31
NEK 16 0.75

Anemi 111 5.24
IVK 32 151
Diger 12 0.57
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Tablo 15: DDA’h bebek ve kontrol grubunun morbiditeler agisindan

kiyaslanmasi
Morbidite DDA(N, %) Kontrol p
ROP 177(%8.35) 0 p<0,001
BPD 49(%2.31) 0 p<0,001
NEK 16(%0.75) 0 p<0,001
Anemi 111(%5.24) 1(%0.05) p<0,001
IVK 32(%1.51) 1(%0.05) p<0,001
Diger 12(%0.57) 0 p<0,001
SGA oranlan

DDA’ 11 bebekler arasinda bes yillik donemde AGA ve SGA goriilme
yiizdeleri Tablo 16> da, yillara gore AGA ve SGA yiizdeleri Tablo 17° de
belirtilmistir.

Tablo 16: DDA’h bebeklerde AGA, SGA yiizdeleri

Vaka
N %
AGA/SGA AGA 1627 76,75
SGA 493 23,25

Tablo 17: DDA’h bebeklerde yillara gore AGA, SGA yiizdeleri

AGA SGA
N % N %
Yil 2013 335 73,3 122 26,7
2014 383 82,5 81 17,5
2015 348 76,7 106 23,3
2016 277 75,9 88 241
2017 284 74,7 96 25,3
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AGA ve SGA bebekler arasinda mortalite goriilme sikligr dagilimi bes yil

icin ayr1 ayr1 Tablo 18’de belirtilmistir.

Tablo 18: Yillara gore DDA’li, AGA ve SGA bebekler arasinda mortalite

kiyaslamasi
AGA SGA

Mortalite Mortalite

N % N %

2013 6 1,8 1 0,8

2014 7 1,8 0 0

Yil 2015 6 1,7 2 1,9
2016 9 3,2 4 4,5

2017 4 1,4 2 2,1

DDA’li, AGA ve SGA bebekler arasinda mortalite kiyaslandiginda;
mortalitenin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi tespit edildi

(p=0,842).
Vaka Grubunda AGA/ SGA Bebeklerde Tanilar:

AGA bebekler arasinda 541(%33.25) olguda RDS, 408’inde(%25) TTN,
75’inde(%0.05) konjenital pndémoni, 615’inde(%37.7) sepsis, 277’sinde(%17.0)
hiperbilirubinemi, 60’1nda(%3.68) dehidratasyon, 66’sinda(%4.0) hipoglisemi,
71(%4.36)  olguda  polisitemi, 152’sinde(%9.34)  beslenme  bozuklugu,
7’sinde(%0.43) pnomotoraks, 57’sinde(%3.5) diger tanilar ile yenidogan yogun
bakim iinitesine yatis saptandi. SGA bebekler arasinda ise 93(%18.86) olguda RDS,
81°inde(%16.43) TTN, 24’lnde(%4.86) konjenital pndomoni, 123’linde(%24.94)
sepsis, 72’sinde(%14.60) hiperbilirubinemi, 13(%2.63) olguda dehidratasyon,
34’linde(%6.89) hipoglisemi, 43’linde(%8.72) polisitemi, 35’inde(%7.09) beslenme
bozuklugu, 22’sinde (%4.46) diger tanilar ile yenidogan yogun bakim iinitesine yatis

saptandi.
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Tablo 19: DDA, AGA ve SGA bebeklerin yatis tanilar1 agisindan kiyaslanmasi

Tanilar AGA(n, %) SGA( n, %) p
RDS 541 ( 33, 25) 93 (18, 86) 0<0,001
TTN 408 ( 25, 08) 81 (16, 43) p<0,001
Konjenital Pnémoni 75 (0. 05) 24 (4. 86) 0,812
Sepsis 615 (37.7) 123 (24. 94) p<0,001
Hiperbilirubinemi 277 (17.0) 72 ( 14. 60) 0,204
Dehidratasyon 60 ( 3. 68) 13 (2.63) 0,262
Hipoglisemi 66 (4.0) 34 (6.89) 0,009
Polisitemi 71 (4. 36) 43 (8.72) p<0,001
Beslenme 152 (9. 34) 35(7.09) 0,124
Bozuklugu
Pnomotoraks 7(0. 43) 0(0) 0,364*
Diger 57(3,5) 22 (4. 46) 0,325

Chisquare Test, *Fisher’s Exact Test

Vaka Grubunda AGA/ SGA Bebeklerde Morbiditeler:

Yenidogan yogun bakim iinitemize yatan AGA bebekler
ROP, 43’linde(%2.64) BPD,

158’inde(%9.71)

14(%0.86) olguda

arasinda

NEK,

97’sinde(%5.96) anemi, 28’inde (%1.72) IVK, 10’unda(%0,61) diger morbiditeleri
saptadik. Yenidogan yogun bakim iinitemize yatan SGA bebekler arasinda
19°unda(%3.85) ROP, 6’sinda(%1.22) BPD, 2’sinde (%0.41) NEK, 14(%2.84)
olguda anemi, 4’{inde(%0.81) IVK, 2’sinde(%0.41) diger morbiditeleri saptadik.
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Tablo 20: DDA’ i, AGA ve SGA yenidoganlarin morbiditeler acisindan

kiyaslanmasi

Morbidite AGA(N, %) SGA p
ROP 158( % 9, 71) 19( % 3, 85) p<0,001
BPD 43(% 2, 64) 6(% 1, 22) 0,065
NEK 14( % 0, 86) 2(% 0. 41) 0,389*
Anemi 97(% 5, 96) 14( % 2, 84) 0,006
IVK 28(% 1,72) 4(% 0, 81) 0,147
Diger 10( % 0, 61) 2(% 0. 41) 0,744*

ChiSquare Test, *Fisher’sExact Test

AGA ve SGA bebekler arasinda 5 yillik siirede yenidogan yogun bakim
linitesine yatis ihtiyact dagilimi Tablo 21’ de belirtilmistir.

Tablo 21: AGA/SGA bebeklerin yogun bakim iinitesine yatis ihtiyacinin yillara

gore degisimi

AGA SGA

Yogun bakim Yogun bakim
yatisi yatisi

N % N %
Yil 2013 243 72,54 66 54,10
2014 261 68,15 37 45,68
2015 250 71,84 60 56,60
2016 194 70,04 48 54,55
2017 186 65,49 58 60,42
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5. TARTISMA

Konsepsiyon Oncesinde oOzellikle anneye ait faktorler, konsepsiyon
doneminde fetal faktorler veya gebelik donemindeki fetal, maternal ve plasental
faktorler dogum agirhigimi etkileyebilmektedir (13). Degisik déonemlerde ¢ok farkli
etmenlerden etkilenebilen dogum agirligi, neonatal morbidite ve mortalitenin major
belirleyicisidir (88). Diisik dogum agirliginin yenidogan donemdeki olumsuz
etkilerinin yaninda erigkin hayatta da bazi kronik saglik sorunlarmma zemin
hazirlayabilecegi diisiincesi, bu durumun 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugunu
gostermektedir. Diisiik dogum agirlikli bebekler, DSO tarafindan 2500 gram
altindaki yenidoganlar olarak tanimlanmaktadir. DDA bebek goriilme insidansi ve
prevalansi iilke ve bolgelere gore farklilik gostermekle birlikte, DSO verilerine gore
diinya genelinde DDA giincel prevalansi %15.5 olarak belirtilmektedir. Amerika
Birlesik Devletleri Ulusal Yasamsal Istatistikler Raporu' nun 2016 verilerine gore
DDA insidans1 %8.17 olarak saptanmustir (89). Calismamizda elde edilen verilere
gore bes yillik stiregteki DDAl bebek gorilme sikligi %8.72 olarak saptandi.
Ulkemizde 2004 ile 2008 yillar1 arasinda Dr.Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma
Hastanesi'nde yapilan bir caligmada ise DDA siklig1 %10.61 olarak saptanmustir (6).
Yine iilkemizde 2006 yilinda Altuncu ve ark. tarafindan yapilan bir bagka ¢alismada
ise DDA siklig1 %9.14 olarak saptanmistir (90). Bu sonuglarla kiyasladigimizda
calismamizin sonuclari Altuncu ve ark.’min c¢alismasi ile uyumlu olup, Akin ve
ark.’nin yaptigi c¢alisma sonuglarina gore diisik saptanmistir. Bu durumun,
calismamizda arastirilmamis olmasina ragmen cografi konum, beslenme ve
sosyodemografik ozellikler gibi ¢ok cesitli faktorlerin fetal biiylime ve dogum tartisi

tizerindeki muhtemel etkilerinden kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda DDA' libebeklerin annelerinin %75.28 nin 20-35 yas arasinda,
%10.28’nin 20 yas altinda, %14.43’niin ise 35 yas ve istliinde oldugu tespit edildi.
Yirmi yas altindaki ve 35 yas iistiindeki anneler arasinda DDA’l1 bebek sahibi olma
orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi (p=0.041 ve p=0.028). Sonuglar, Akin ve
ark.’nin yaptig1 c¢alismada saptanan DDA’li bebeklerin annelerinin yaslari ile
kiyaslandiginda 20 yas alt1 ve 35 yas istii anne populasyonunun ¢aligmamizda daha

yiiksek oldugu gozlendi. 2013 yilinda yaymmlanmis Carolan ve ark.’nin yaptigi
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calismada, anne yasi arttik¢a diisitk dogum agirligi riskinin arttig1 sonucu ¢alismamiz

ile uyumluydu (52).

Shin ve ark.’min Kore' de 2005 yilinda yaptiklart ¢aligmada DDA’ I
bebeklerin dogum sekli incelenmis ve normal dogum ile sezaryen dogum
kiyaslandiginda, anlamli bir fark saptanmamustir (91). Calismamizda DDA’l1 bebek
grubunda normal spontan vajinal yol ile dogum oran1 %31.18, sezaryen ile dogum
orani %68.82 olarak saptandi. Kontrol grubu ile kiyaslandiginda sezaryen ile dogum
orani anlamli olarak yiiksekti. Bu durumun disiik dogum agirlikli bebeklerde fetal
distress, dogum travmasi gelisimi gibi c¢esitli nedenlerle sezaryene alinma
durumunun daha sik gozlenmesi, dolayisi ile sezaryen oraninin artmasina bagh
olabilecegi diisiiniildii. Kontrol grubuna gore sezaryen ile dogum oranlarinin yiiksek

saptanmasi Akin ile Altuncu ve ark.’nin ¢aligmalari ile uyumluydu (6, 90).

Calismamizda DDA' na sahip yenidoganlardan %54.29'u kiz, % 45.71' i
erkekti. DDA’l1 bebekler arasinda kiz cinsiyet istatistiksel olarak daha fazla
goriilmekteydi  (p<0.001). Bu sonug literatiirdeki ¢alismalardan Akin ve
arkadaslarinin sonuglar1 ile benzer idi. Ancak Altuncu ve ark. DDA’l1 bebekleri
degerlendirdikleri ¢calismalarinda, DDA’l1 bebeklerde kiz ve erkek cinsiyet oranlarini
benzer saptamislar ve bebegin cinsiyetinin dogum agirhigini etkilemedigini

bildirmislerdir.

2015 yilinda Amerika Birlesik Devletleri'nde ve 2017 yilinda Afrika'da
yapilan caligmalar, DDA'na sahip yenidoganlarda APGAR skorlarinin daha diisiik
gozlendigi sonuglarini igermekteydi (92, 93). Calismamizda 1. dakika ve 5. dakika
APGAR skorlart DDA’l1 bebek grubunda ortalama 7-8; kontrol grubunda ise
sirasiyla 8-9 olarak bulunmustur. Bu durum literatiire uygun olarak dogum agirlig
azaldikca ortalama APGAR skorlarmin daha diisiik degerlerde saptandigini gosterir
nitelikteydi.

Calismamizda DDA'na sahip yenidoganlarin AGA, SGA oranlar sirasiyla
%76.75 ve %23.25 olarak saptandi. Sonuglarimiz, Li-Yi Tsai ve arkadaslarinin 2014
yilinda Tayvan' da, Puneet Sharma ve arkadaslarinin 2004 yilinda ABD' de yaptigi
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caligmalarla AGA yiizdelerinin yiiksek saptanmasiyla paralellik gostermekteydi (94,
95).

1993 ve 2001 yillar1 arasinda ingiltere ve Galler merkezli olarak yapilan bir
caligmada 1500 ile 2500 gram arast DDA'll infantlarda mortalite hizi 1000 canli
dogumda 14.5 olarak saptanmustir (96). Calismamizda ise DDA ile dogan bebeklerde
mortalite orani yaklagik 1000 canli dogumda 20 olarak saptandi. Amerika'da 2015
yilinda yaymlanmis bir calismada DDA'na sahip yenidoganlarda infant mortalite hizi
1000 canli dogumda 8, Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Yasamsal Istatistikler
Raporu' nda yer alan verilere gore 2013 yilinda DDA'ma sahip bebeklerde infant
mortalite hizi 1000'de 6 olarak saptanmistir (97). Banglades' te 2000 yilinda
yayimlanmis 28-36 GH aras1 bebeklerde yapilmis baska bir ¢alismada mortalite 1000
canli dogumda 20 olarak bulunmustur (98). Calisma sonuglarimiz bu g¢alismanin

sonuclari ile uyumlu goriinmektedir.

Calismamizda 6lii dogum hizi DDA'lh bebekler i¢in %4.2 olarak saptandi.
Akin ve arkadaglarinin yaptig1 calismada DDA'lh bebeklerde 6lii dogum oram
%16.06 olarak saptanmisti. Calismamiz sonuglarinin literatiirde bildirilen bazi
degerlerden daha yiiksek oldugunu gordik. 2011' de Cin'de yayinlanmis olan
caligmada bulunan %6.4°’lik 6li dogum hiz1 ise calismamizda elde ettigimiz
sonuglarla uyumluydu (62). Akin ve ark.’nin ¢alismasinda saptanan yiiksek Ol
dogum oranlarinin, bu calismada DDA’ bebeklerle birlikte, CDDA’l1 bebeklerin de

dahil edilmesinden kaynaklanabilecegini diisiindiik.

Chen ve ark.’nin g¢alismasinda DDA'na sahip bebekler arasinda neonatal
asfiksi goriilme sikligi %0.83, normal dogum tartisina sahip yenidoganlarda ise
%0.11 olarak saptanmistir (8). Calismamizda ise DDA'na sahip yenidoganlarda
asfiksi goriilme siklig1r %0.6, normal dogum tartisina sahip yenidoganlarda ise %

0.28 olarak saptandi. Sonuglar Chen ve ark.’nin ¢alismasi ile uyumluydu.

Calismamizda DDA' na sahip yenidoganlarin postnatal donemde yaklasik
%66 oraninda yenidogan yogun bakim iinitesine yatis gerektiren durumlari oldugunu
saptadik. Bu oran normal dogum tartisina sahip bebeklerde %16 olmakla birlikte

aralarinda anlamli farklilik bulundu. Bu durum literatiir verilerine uygun olarak
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yenidogan bebeklerde DDA varliginin yenidogan yogun bakim {initesine yatis igin
risk faktorli oldugunu gostermektedir (8,50,66). 1982' de Nigel Paneth ve ark.’nin
yayinladig1 calismada DDA'na sahip bebeklerin yenidogan yogun bakim {initesine
yatis oran1 %82.1 olarak saptanmistir (99). Paneth ve arkadaglarinin sonuglar
calismamiza gore yiiksek olmakla birlikte, DDA’I1 bebeklerde yogun bakim yatis

oranlarinin normal tartili bebeklere gore yiliksek oldugunu destekler nitelikteydi.

DDA'l1 bebeklerin yenidogan yogun bakim iinitesine yatis tanilar1 arasinda
ilk 3 sirada sepsis (%34.81), RDS(%29.9), TTN(%23.99) gelirken bunlar
hiperbilirubinemi (%16.46), beslenme bozuklugu (%8.82), polisitemi (%5.38),
hipoglisemi  (%4.72), konjenital pnomoni (%4.67), dehidratasyon (%3.44),
pnomotoraks (%0.33), diger tanilar (%3.73) takip etmekteydi. Normal dogum
agirh@ina sahip bebeklerde ise yenidogan yogun bakim {initesine yatis tanilari
arasinda ilk 3 sirada sepsis (%5.57), TTN (%4.86), hiperbilirubinemi (%4.06)
gelirken bunlart dehidratasyon (%2.69), konjenital pnémoni (%1.70), polisitemi
(%1.18), hipoglisemi (%0.75), beslenme bozuklugu (%0.57), RDS (%0.52),
pnomotoraks (%0.05), diger tanilar (%0.28) takip etmekteydi. Bu sonuglar DDA’l1
bebeklerde dehidratasyon tanist diginda diger biitiin tanilar ile yogun bakima yatis
oraninin normal tartili gruba goére daha yiiksek oldugunu gostermekteydi. Yenidogan
yogun bakim initesine yatigi yapilan DDA'na sahip yenidoganlarin %29.9' unda
RDS tanist mevcuttu. 2003 ile 2007 yillar1 arasinda yalnizca CDDA bebeklerle
Amerika Birlesik Devletleri' nde yapilmis bir ¢alismada RDS oranlar1 %93' lere
ulagmaktaydi (100). 1995 ile 1996 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri' nde
yine sadece CDDA bebeklerle yapilmig bir baska ¢alismada RDS oran1 %50 olarak
saptanmistir (101). Bu sonuglar ile kiyaslandiginda galisma sonuglarimizin literatiire
gore belirgin olarak diisiik oldugunu gozlemledik. Ancak bu durumun, diger
calismalarda sadece DDA bebeklerin degil, CDDA’l1 bebeklerin de dahil edilmis
olmasi nedeniyle, RDS goriilme sikliginin yiiksek saptanmis olabilecegi ile iligkili
oldugunu diisiindiik. Sonuglar dogum agirlig1 azaldikca RDS gozlenme olasiliginin

artmasi yoniinden ¢alismamizi destekler nitelikteydi.

Calismamizda DDA’l1 bebeklerde TTN orani1 %23.99 olarak saptandi. Normal
dogum agirlikli bebeklerde ise bu oran %4.86 idi. TTN genel olarak term ve geg
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preterm bebeklerde tanimli bir problem oldugu icin DDA’li bebeklerde TTN
goriilme siklig ile ilgili literatir bilgisi yetersizdir. 2001 ve 2005 yillar1 arasinda,
Almanya'da 37 hafta ve lizeri bebekler arasinda yapilmisg bir c¢alismada, TTN
goriilme siklig1 %0.58 olarak saptanirken, gestasyon haftasi azaldik¢a ve sezaryen
ile dogum arttikga TTN sikliginin arttigr bildirilmistir (102). Calismamizda diisiik
dogum agirlig1 ve sezaryen dogum birlikteliginin artmis olmasinin, bu grupta TTN

sikliginin daha yiiksek goriilmesinin nedenlerinden olabilecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirde normal dogum agirlikli bebeklerde konjenital pndmoni sikligr %1,
DDA’ll yenidoganlarda ise %210 olarak belirtilmektedir (103). Calismamizda
konjenital pnomoni; DDA'na sahip bebeklerin %4.67'sinde, normal dogum agirlikli
bebeklerin %1.70' inde gozlendi. 1978 ve 1991 yillarinda, Hindistan' da yapilan iki
calismada ve 1996 yilinda Papua Yeni Gine' de yapilan ¢alismalarda DDA varliginin
konjenital pndmoni igin risk faktori oldugu belirtilmistir (104-106).

Calismamizda DDA mevcut bebeklerde sepsis orani %34.81 olarak saptandi.
Stoll ve arkadaslar1 tarafindan 2003 ile 2007 yillar1 arasinda Amerika Birlesik
Devletleri' nde yapilmis ¢alismada sepsis orant %36 olarak saptanmistir (100).
Calisma sonuglarimiz literatiir bilgileriyle uyumlu idi. 1995 ile 1996 yillar1 arasinda
Amerika Birlesik Devletleri' nde Lemons ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise
sepsis orant %24 olarak saptanmist1 ve ¢alismamiz ile kiyaslandiginda sepsis orani
diisiikti (101). Normal dogum agirligi ile kiyasladigimizda DDA varliginin sepsis
riskini istatistiksel olarak anlamli sekilde artirdigini saptadik.

Calismamizda DDA mevcut bebeklerde hiperbilirubinemi orami %16.46
olarak saptandi. 2004 ile 2008 yillar1 arasinda Isve¢' te Altman ve arkadaslari
tarafindan 30 ile 34 GH arasinda dogmus prematiire bebeklerde yapilan bir ¢alismada
hiperbilirubinemi oran1 %59 olarak bildirilmistir (107). Bu oran ¢alismamiza goére
uyumsuz olup oldukca yiiksek sonuglar icermekteydi. DDA ile sarilik ve kernikterus

riskinin arttig1 ¢alismalar da literatiirde yer almaktadir (85).

2004 ile 2008 yillar1 arasinda Isve¢' te Altman ve arkadaslan
tarafindan 30 ile 34 GH arasinda dogmus prematiire bebeklerde yapilan bir ¢aligmada
hipoglisemi oran1 %16 saptanmistt (107). Calismamizda DDA mevcut bebeklerde
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hipoglisemi oran1 %4.72, normal dogum agirlikli bebeklerde hipoglisemi orani
9%0.75 olarak saptandi. Altman ve arkadaglarinin sonuglari, calismamizin sonuglarina
oranla daha yiiksek idi. 2011 yilinda Hindistan' da Kumar ve arkadaslari tarafindan
yayinlanan calismada genel hipoglisemi insidanst %32 saptanmis olup SGA ve
preterm bebeklerde hipoglisemi riskinin AGA ve term bebeklere gore daha yiiksek
oldugu belirtilmistir (109).

Calismamizda DDA mevcut bebeklerde polisitemi orami %5.38, normal
dogum agirlikli bebeklerde polisitemi orani %1,18 olarak saptandi. DDA olan
yenidoganlarda polisitemi sikligi ile ilgili farkli veriler bulunmaktdir. Ancak
polisitemi insidansinin genel olarak %1 ile 5 arasinda seyrettigi literatiirde
belirtilmistir (110). Ayrica 1989 yilinda Alistair ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada, diisiik dogum agirhigi bulunan veya SGA olan bebeklerde polisitemi
riskinin arttig1 saptanmistir (111). Calisma sonuglarimiz literatiirdeki sonuglar ile

uyumluydu.

Yenidogan yogun bakim iinitemize yatan DDA'li bebeklerin morbiditeleri
arasinda ilk 3 sirada ROP (%8.35), anemi (%5.24), BPD (%2.31) gelirken bunlari
NEK (%0.75), IVK (%1.51) ve diger morbiditeler (%0.57) takip etmekteydi.

Calismamizda DDA'na sahip bebekler arasinda %2.31 oraninda BPD
saptadik. Normal dogum agirligindaki bebeklerde BPD saptanmadi. 2017 yilinda
Arjantin' de Pablo Brener ve ark.’nin CDDA'li bebeklerde yaptigi ¢alismada BPD
sikligt %22 olarak saptanmistir (112). Klinger ve ark.’nin 1995 ile 2003 yillart
arasinda Israil' de CDDA'a sahip bebeklerde yaptig1 bir baska calismada ise BDP
goriilme sikligi %19 olarak bildirilmistir (113). 2006 ile 2008 yillar1 arasinda
I[sayama ve ark. tarafindan Kanada ve Japonya' da yapilan galismada BPD sikligi
Kanada'da %12.3, Japonya'da ise %14.6 olarak saptanmistir (114). Literatiir verileri
ile kiyaslandiginda ¢alismamizda BPD sikligimmin diisiik olmasi dikkat g¢ekiciydi.
Ancak ¢alismamiza sadece DDA'na sahip bebekler dahil edildiginden, BPD igin en
riskli grup olan CDDA’l1 bebekleri igermemekteydi. Bu durumun ¢alismamiz ve

literatiir sonuclar1 arasindaki farka neden olabilecegi diisiintildii.
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2006 ile 2008 yillar1 arasinda Isayama ve ark. tarafindan Kanada ve
Japonya'da yapilan CDDA' na sahip bebeklerin incelendigi ¢calismada ROP insidansi
Kanada'da %6.2, Japonya'da ise %10.0 olarak saptanmustir (114). 2005 ile 2015
yillar1 arasinda Freitas ve arkadaslar1 tarafindan CDDA' na sahip bebekler arasinda
Brezilya'da yapilan calismada ROP insidanst %33.9 olarak saptanmistir (115).
Calismamizda DDA'na sahip bebekler arasinda %§8.35 oraninda ROP saptadik.
Normal dogum agirligindaki bebeklerde ROP saptanmadi. Calismamizda saptanan
bu degerler Isayama ve ark’nin bildirdikleri veriler ile uyumlu iken, Freitas ve

ak.’nin ¢alisma sonuglarindan oldukga diisiik idi.

Calismamizda DDA' na sahip bebekler arasinda 9%0.75 oraninda NEK saptadik.
Normal dogum agirligindaki bebeklerde NEK saptanmadi. 2006 ile 2008 yillar
arasinda Isayama ve ark.’nin CDDA' na sahip bebeklerin vaka grubunu olusturdugu
caligmasinda NEK insidans1 %1.6-%5.9 olarak bildirilmistir (114). 2011 yilinda Cin'
de Tian Qian ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada DDA'na sahip yenidoganlarda
NEK sikligi %]1.2 olarak saptamistir (116). Calisma sonuglarimiz genel olarak

literatiir verileriyle kiyaslandiginda diisiik olarak degerlendirildi.

1995 ile 1999 yillar1 arasinda Linder ve ark.’nin Israil'lde CDDA'na sahip
yenidoganlarda yaptig1 calismada IVK oran1 %5,6 olarak saptanmistir (117). Stoll ve
arkadaslari tarafindan 2003 ile 2007 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri' nde
CDDA' na sahip yenidoganlarda yapilmis ¢alismada IVK oram1 % 16 olarak
bildirilmistir (100). Calismamizda DDA' na sahip bebekler arasinda %1.51 oraninda
IVK saptadik. Normal dogum agirhigindaki bebeklerde bu oran %0,05' ti. Caligma

sonuglarimiz literatiir verileriyle kiyaslandiginda diisiik olarak degerlendirildi.
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6. SONUCLAR

Bes yillik stiregteki DDA siklig1 %8.72 olarak saptandi. DDA siklig1 yillara gore
degiskenlik gostermektedir.

Kontrol grubuyla kiyaslandiginda, 20 yas altindaki ve 35 yas tizerindeki anneler
arasinda DDA’l1 bebek sahibi olma orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek

bulundu (p=0.041 ve p=0.028).

DDA’lh  bebekler arasinda kiz cinsiyet istatistiksel olarak daha fazla
gortilmekteydi (p<0.001).

DDA' na sahip bebeklerde sezaryen ile dogum orani normal dogum tartili

bebeklere kiyasla istatistiksel olarak anlamli ve daha yiiksek saptandi.

DDA' na sahip bebeklerde 1. Ve 5. Dk APGAR skorlar1, normal dogum tartili
bebeklere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistik idi.

DDA’ 11 bebek grubunda RDS, TTN, konjenital pnémoni, sepsis, sarilik,
hipoglisemi, polisitemi, beslenme bozuklugu ve diger tanilarla yatis oraninin

istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05).

DDA' 1 bebeklerde asfiksi, yogun bakima yatis siklig1, morbidite ve mortalitenin
daha yiiksek oldugu saptandi.

DDA’l1 bebeklerde ROP, BPD, NEK, IVK gibi morbiditelerin kontrol grubuyla
kiyaslandiginda daha yiiksek oranda goriildiigii saptandi.
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