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OzZET

Neonatoloji alanindaki gelismelerle birlikte ¢ok diisik dogum agirlikli premattre
bebekler yasatilabilmesine ragmen prematirelerin morbidite oranlarinda belirgin bir
azalma olmamistir. Bu calismada prematiire bebeklerde mortalite ve morbiditenin
onemli nedenlerinden olan respiratuar distres sendromu (RDS), bronkopulmoner
displazi (BPD), nekrotizan enterokolit (NEK), prematire retinopatisi , intrakraniyal
kanama (IKK), gibi prematirite sorunlarinin geriye doniik olarak degerlendiriimesi
amagclandi.

Bu calismaya Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari, Yenidogan Servisine Ocak 2010 ile Ocak 2012 arasinda yatan ve 37
gebelik haftasindan 6énce dogmus olan 613 prematlre bebek alindi. Bebekler dogum
agirhgina ve gebelik yaslarina gbre gruplara ayrildi. Bebeklerin 323’0 (%52.6) erkek,
290’1 kiz (%47.4) idi. Bebeklerin %63.9'u 1500 gr ve Uzerinde, %58.5'i 33 hafta ve
Uzerindeydi. Bebeklerin 249'unda (%40.6) RDS, 202’sinde (%32.9) prematire
retinopatisi (PR), 137’sinde (%22.3) PDA, 124’(inde (%20.2) BPD, 41’inde (%6.6) NEK,
15’inde (%2.4) IKK tespit edildi. RDS, BPD, PDA, NEK, PR, IKK oranlarinin gebelik
yasi ve dogum agirhgi dustikce ters orantili olarak arttiyi saptandi ve istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Anahtar Kelimeler: Prematurite, gebelik yasi, dogum agirhgi, respiratuvar
distres sendromu, bronkopulmoner displazi, nekrotizan enterekolit, prematire

retinopatisi, intrakraniyal kanama, mortalite.



ABSTRACT

With the developments in the field of neonatology, survival rates of low birth
weight and small for gestational age infants are increased. It has also brought
important  prematurity-related problems. Aim of this study was retrospectively
evaluation of the prematurity problems that are the significant causes of morbidity and
mortality such as respiratory distress syndrome (RDS), bronchopulmonary dysplasia
(BPD), necrotizing enterocolitis (NEC), retinopathy of prematurity (ROP), intracranial
hemorrhage (IH).

613 premature infants that are hospitalized in Erzurum Atatiirk University Medical
Faculty Hospital, Department of Pediatrics, neonatal intensive care unit (NICU)
between January 2010 and January 2012 were included in this study. infants were
divided into groups according to birth weight and gestational age.

323 infants were male (%52.6), 290 were female (%47.4). %63.9 of infants were
1500 grams and over, %58.5 were 33 weeks and older. 249 (%40.6) RDS, 124 (20.2)
BPD, 41 (%6.6) NEC, 202 (%32.9) ROP, 15 (%2.4) IH were detected in infants.
RDS, BPD, NEC, ROP, IH rates were inversely proportional to the decrease of

gestational age and birth weight and found to be statistically significant.

Key Words:Prematurity, gestational age, birth weight, respiratory distress
syndrome, bronchopulmonary dysplasia, necrotizing enterocolitis, retinopathy of

prematurity, intracranial hemorrhage, mortality.
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1.GIRIS ve AMAG

Preterm dogum gelismis Ulkeler de dahil olmak Uzere tim dinyada neonatal
mortalite ve morbidite nedenlerinin basinda gelmektedir. Son yillarda neonataloji ile
ilgili bilimsel ve teknolojik gelismeler sayesinde yenidogan yodun bakim Unitelerinde
bakim kalitesinin artmasiyla prematire bebeklerin yasam orani belirgin artis
gOstermistir.

Ancak neonatal ve perinatal bakimdaki tim gelismelere karsin preterm dogum
halen 6nemli ve Onlenememis bir sorun olarak kalmaya devam etmektedir. Bu
bebeklerin bir kismi dojumda veya dogum sonrasi kaybedilirken, yasayanlarda
prematirite nedeniyle dnemli sorunlar gelisebilmektedir.

Bu sorunlarin énde gelenleri; enfeksiyonlar, bagisiklik ve genitolriner sistem
problemleri, respiratuar distres sendromu, bronkopulmoner displazi, intrakraniyal
kanama, patent duktus arteriyosus, prematire retinopatisi ve nekrotizan enterekolittir.

Respiratuar distres sendromu prematire bebeklerde en 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidir. (1)

Bronkopulmoner displazi hastaliyi prematire bebeklerin kisa ve uzun sureli
izleminde 6nemli bir akciger sorunudur, term bebeklerde nadiren goérulir.Prematirite
en énemli etiyolojik faktordir, gebelik haftasi ve dogum agirligi kiigildik¢e BPD sikhgi
da hizla yukselmektedir. (2)

Germinal matriks-intraventrikiler kanamanin siklhigi dogum agirhigi ve gebelik
haftasi azalmasi ile artis goOstermektedir. Prematlire bebeklerde ndrogelisimsel
problemlerin en 6nde gelen nedenidir.

Premature retinopatisi gelismis ve gelismekte olan llkelerde ¢ocukluk ¢agindaki
gérme kayiplarinin en o6nemlilerinden biridir. Prematire retinopatisi uygun ve
zamaninda gercgeklestirilen tarama ve tedavi programlariyla Onlenebilir ve tedavi
edilebilir bir durumdur.

Nekrotizan enterokolit, etiyopatogenezi tam olarak aydinlatilamayan, intestinal
inflamasyon ve nekroz ile karakterize, 6zellikle prematiire yenidoganlari etkileyen ve bu

donemdeki morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir



Yukarida bahsedilen tim bu problemler nedeniyle prematire bebeklerin fizyolojik
ihtiyaglarinin belirlenebilmesi, ortaya c¢ikabilecek sorunlarin erken fark edilmesi ve
erken tedavisi acgisindan prematiritenin sorunlari konusunda deneyimli kisilerce
izlenmeleri gerekmektedir. Bu bebeklerde mortalite ve morbiditeye neden olan sorunlar
ne kadar iyi bilinirse bu problemlerle o kadar iyi bagedilebilinir.

Bu calismada, Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi, Cocuk Saghg: ve
Hastaliklari, Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde Ocak 2010 ve Ocak 2012 tarihleri
arasinda prematurite tanisi ile yatirilip takip ve tedavisi yapilan bebeklerin sorunlarinin

geriye donuk olarak degerlendiriimesi amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1 Prematiire Yenidoganlar

Normal bir gebelik slresi annenin son adet tarihinden itibaren doguma kadar
gecen suredir. Bu sliire normalde 40 hafta olup 37 ile 42 arasinda degisebilir. Term ya
da miadinda dogan bebekler bu sureyi tamamlayarak dogdan bebeklerdir.

Gestasyon suresi 37 haftadan kisa olan bebekler preterm veya prematiire, 42
haftadan ge¢ doganlar ise postterm veya postmatir olarak kabul edilir. Preterm dogan
bebekler gestasyon yaslarina gore ileri derecede preterm ( gestasyon yasi 22 ile 32
hafta arasi), orta derecede preterm (32 hafta +1 gun ile 36 hafta+7 glin arasi) ve
sinirda preterm (37 hafta +1 gun ile 37 hafta +7 gin arasi ) olmak Uzere U¢ gruba
ayrilir. Ayni amagla dogum agirhdina gore siniflama da kullaniimaktadir. 1500 g altinda
olanlar ¢ok duguk dogum agirlikli (very low birth weight - VLBW), 1000 g altinda olanlar
agirn  duasuk dogum agirlikh (extremely low birth weight - ELBW) olarak
gruplanmaktadir.

Son 20 yilda ve Ozellikle son 10 yilda neonatolojideki hizli gelismeler, teknik
olanaklarin ¢ok geligsmesi, bilgi ve deneyim birikimi ile Onceleri 28 hafta olan dig
ortamda yasayabilme sinirt 24 haftaya, hatta son vyillarda 22 haftaya kadar
disurdlmustar. Bugin 500 g olarak bilinen yasayabilme i¢in en disuk agirlik sinirinin
da daha asagi cekilmesi olasidir. Ancak bu slre iginde preterm dogum oranlarinda
kayda deger bir azalma goérilmemistir. Yardimci Greme yéntemleri ile preterm ve ¢ogul
gebelik sayilari artmistir.

Neonatolojide’ki hizli gelismelere ragmen preterm bebekler halen term bebeklere
gore cok daha risklidir. Tirk Neonatoloji Dernegi tarafindan 1999 yilinda yapilan
arastirmaya gore perinatal 6lim hizi %0.39 bulunmus bunun nedenleri arasinda 2.
sikhkta %26 prematurite yer almigtir.

Preterm dogumun saptanabilen nedenleri sunlardir: fetus ile ilgili ( fetal distres,
cogul gebelik, eritroblastozis fetalis, hidrops), plasenta ile ilgili (plasenta previa,
abruptio plasenta), uterus ile ilgili (uterus anomalisi, serviks yetersizligi), anne ile ilgili
(preeklampsi, enfeksiyonlar, sik dogum, madde kullanimi, kronik hastalik)

Diger nedenler arasinda erken membran raptirl, polihidramniyos, ila¢ etkisi
sayilabilir. Bir kisminda ise neden belirlenemez. Erken dogumlar timuayle 6nlenemez.

Ancak daha iyi beslenme, sik dogumlarin énlenmesi, anne saghgdinin dizeltiimesi,



gebelik suresince iyi izlem ve annede enfeksiyonlarin azaltilmasi ile preterm dogumlar
azaltilabilir.

2.2 Pretem Bebeklerde Sorunlar

Preterm bebegin sorunlari, immatirasyonu oraninda daha sik olarak gorilen ve
tim sistemleri iceren sorunlardir. Bunlarin en énemlileri: solunum guc¢liglu sendromu,
anemi, apne, retinopati, nekrotizan enterokolit, patent duktus arteriyozus,
intraventrikiler kanama, bronkopulmoner dizplazi, hipoglisemi, hiperglisemi,

hipokalsemi, hiperkalsemi, hipomagnezemi, hipotermi, hiperbilirubinemi, asfiksidir.

2.3 Enfeksiyonlar

Prematire dogumlarin etyolojisinde enfeksiyonlar 6nemli bir risk faktoradar.
Uzamis membran rlptir zamani ve korioamnionit enfeksiyonlarin en sik nedenleridir.
Prematire bebekler bakteriyel ve viral enfeksiyonlara ¢ok duyarhdir. Yenidoganda
enfeksiyonlarin degerlendiriimesinde konjenital ve intrapartum nedenler mutlaka géz
onudnde bulundurulmaldir. Apne, dolagim bozuklugu, hipotansiyon ve metabolik asidoz
ile birlikte I6kopeni veya l6kositoz enfeksiyonu dusunduren en dnemli bulgulardir. (1)

immiin sistemin yetersizligi, ventilatér tedavisi, intraven6z beslenme,
kateterizasyon ve invazif girisimler nedeniyle prematirelerde nozokomial enfeksiyonlar
siktir. Bu enfeksiyonlarin énlenmesinde en 6nemli etken el yikamanin uygun bir sekilde

yapiimasidir.

2.4 Prematiire Retinopatisi

Prematire retinopatisi gelismis Ulkelerdeki cocukluk ¢adindaki en énemli korlik
nedenlerinden biridir. Preterm bebeklerde retinopati ilk kez 1942’de tanimlanmis, 2.
dinya savasindan sonra oksijenin kontrolsiz kullanimiyla sikhgr c¢ok artmistir.
Gunumuzde arteriyel pO2 diizeyi yakin takip edilmektedir ancak halen daha prematire
retinopatisi  gorulmektedir. Patogenezde oksijen etkisinin yaninda retina
damarlanmasinin immaturitesi de sorumlu tutulmaktadir. Retinopati riskini artiran diger
faktorler: tekrarlayan apne, immaturite, agir sepsis, hizli yapilan kan degisimi veya kan
transflzyonu, intraventrikiler kanama, bronkopulmoner displazi, RDS, PDA’dIr.

Retinopati 1500 gr'dan ve 6zellikle de 1000 gr'dan kiglk prematirelerde daha siktir.
(1)



2.4.1.Etyopatogenez

Normalde retina damarlari gestasyonun 16. haftasinda optik diskten ¢ikarak 32-
36. haftada nazal periferik retinaya, termde ise temporal periferik retinaya ulasirlar.
Normalde retina hiicreleri gelisirken oksijen ihtiyaci artar ve fizyolojik bir hipoksi gelisir.
ilerleyen ucta yer alan astrositler hipoksiye yanit olarak vaskiiler endotel biyiime
faktort (VEGF) salgilayarak endotel hicre proliferasyonu ve migrasyonunu, retinal
vaskularizasyonu saglarlar. (2)

Vaskularizasyonun henliz tamamlanmadi§i prematire bebeklerde dogumdan
hemen sonra ve postnatal yasamin ilk giinlerinde maruz kalinan hiperoksi, apopitozis
ve asiri kapiller regresyon ile retinal vaskiler yapinin bazi kesimlerinin kesintiye
ugramasina ve retinanin iskemik kalmasina neden olur (Dénem 1: hiperoksi-
vazoobliterasyon)

Bu dénemde ek oksijen uygulamasi, hiperoksiyi uyarip artirarak mevcut
damarlardaki vazoobliteratif evreyi ilerletir. Gelismekte olan retinanin metabolik
ihtiyaclari arttikga, retinanin perfize olmayan immatur alanlari daha da hipoksik hale
gelip patolojik olarak VEGF’in agsiri Uretimini uyarabilir ve sonugta PR olarak bilinen
retinanin anormal vaskularizasyonu ortaya ¢ikar. (Dénem 2: hipoksi-vazoproliferasyon)
(5.6)

Prematire retinopatisi patogenezinde birgok faktor rol oynar. Bunlar arasinda
vaskuler endotelyal blyime faktori (VEGF), insilin benzeri biyime faktért (IGF-1) ,

nitrik oksit bulunur.

2.4.2.Risk Faktorleri
Premature retinopatisi gelisiminde bilinen en 6énemli risk faktérleri dogum agirligi

ve gebelik yasidir.

2.4.2.1.Dogum Agirhig: ve Gebelik Yasi
Prematire retinopatisi, ¢ok disik gebelik haftalarinda (24-27 hafta) ve ileri
derecede dusik dogum agirhgr (<1000 gr) olan yenidoganlarda daha sik ve daha

siddetli olarak karsimiza ¢cikmaktadir. (7)

2.4.2.2 Oksijen, Hipoksi, Hiperoksi
Neonatal yasamin erken dénemlerinde oksijen uygulanmasi, oksijen uygulanma

suresi PR gelisiminde risk faktoridar. (5)



2.4.2.3.Steroid Tedavisi
Antenatal steroid kullanimi PR igin koruyucu gibi gériinse de postnatal steroid

kullanimin PR Uzerine olumsuz etkisi oldugu belirtiimektedir. (8)

2.4.2.4.Serum Bilirubin Diizeyleri
Bilirubin seviyelerinin risk olugturdugu belirtimesine ragmen iyi organize edilmig

¢alismalarda bilirubin dlzeyleri ile PR’si arasinda bir iligki gdsterilememistir. (9,10)

2.4.3.Hastaligin Yerlegimi

Zon 1: optik disk merkezli, yarigapi optik disk ve fovea arasindaki mesafenin iki
kati olan daire seklindeki saha

Zon 2: nazal ora serrata ve temporal ekvatora uzanan zon 1’in etrafindaki
konsantrik saha, posterior ve anterior olarak tekrar ikiye bélinebilir.

Zon 3: superior, inferior ve temporal retinadaki yarimay seklindeki saha olarak
adlandinimistir. Posterior zon 2 ve zon 1'de gorilen PR en ciddi sekli olarak kabul

edilir.

2.4 4.Siniflandirma

Evre 1: Erken periferik vazoproliferasyon olusur. Vaskuler ve avaskiler retina
arasinda demarkasyon ¢izgisi meydana gelir.

Evre 2: Demarkasyon cizgisi daha belirgin olur. Sekonder dilatasyon, arka
kutupta damarlarin biakutlmesi goralar.

Evre 3: Vitreusa dogru retinal vazoproliferasyon ve retina traksiyonu ya da
vitreus kanamasi gelisir.

Evre 4: Subtotal retina dekolmani vardir.

Evre 5: Total retina dekolmani vardir.



Demarkasyon cizgisi-vaskilarize  ve
avaskdler retina arasinda diiz, beyazimsi,

Evre 1 temiz sinirh demarkasyon (ince normal
retina, dogrusal olmayan yumusak
sinirlar)

Evre 2 D.ah'a' “ Zuksek kabariklik-demarkasyon
cizgisi “3” boyutlu
Neovaskilarizasyon-ekstraretinal,

Evre 3 , . . .
fibrovaskiiler proliferatif doku

Evre 4 Retinal a.yrlgma-eksudatlf, parsiyel veya
total traksiyon 1
4A-makdulaya girift olmayan
4B-Ayrismis makiila

Evre 5 Total retinal ayrigma
Retinal arter ve venlerde genileme ve

Plus T

Hastalik kivrimlanma vardir. Bu durum ciddi bir
hastalik ve kot prognozla birliktedir.
Pre-Plus Disease: Arteriyel kivrimlanma
ve vendz dilatasyon normalden daha
fazladir ancak; plus hastalik kadar ciddi
degildir.

Sekil 1:Neovaskilarizasyonun derecesine gére ROP evreleri

Evre 1 ve 2 % 80 oraninda spontan geriler. Daha ileri evre vakalarda

gerileyebilir. Ancak nedbelesme sonucu bazi kalici degisiklikler beklenir.




2.4.5.Tani ve Tarama Programlari

Lazer fotokoagllasyon ile gérme bozukluklarinin éniine gecebilmek mimkin
hale gelmigtir.

Agirhgi 1500 gr'in altinda olan 34 haftadan kicik dogmus bebekler 4-6.
haftalarda deneyimli bir oftalmolog tarafindan gériimelidir. Ozellikle solunum glgligi
nedeniyle oksijen tedavisi alanlar, bronkopulmoner displazi tanisi konulmus olanlar ve
hemodinamigi etkileyen blylk duktus arteriozus agikligi olan pretermlerde retinopati
yonlinden muayene 6nem tasir. Vaskularizasyon tamamlanana kadar kontrol devam
ettirilir. Pretermlerde ileri yaslarda diplopi, miyopi, strabismus, vizyon Kkusurlari
gelisebileceginden ilk yastan sonra da g6z kontrolleri devam etmelidir.

ilk muayeneden sonraki muayene sikligina, izleyen oftalmolog tarafindan retina
bulgularina goére karar verilir. Muayene sikhdi bebede gdére degdismekle beraber
genellikle 1-2 hafta arasindadir.

Korunmak i¢in PaO,'nin miadinda bebeklerde 60-80, preterm bebeklerde 40-60

dizeyinde tutulmasi gerekir.

2.4.6.Prognoz
Hastaligin ilerlemesi herhangi bir evrede durabilir. Agir vakalarda olay korlukle
sonlanabilir. Evre 3 ve 4 ‘te durum erken saptanirsa lazer fotokoagilasyon ve

kriyoterapi ile olumlu sonuglar alinmaktadir.

2.5.Nekrotizan Enterokolit

ilk olarak 1888’de Paltauf tarafindan saptanmistir ancak nekrotizan enterokolit
terimi 1953’te Schmid ve Quaiser tarafindan kullaniimistir. (11) Nekrotizan enterokolit
(NEK) primer olarak distal ince barsadin ve kolonun diffiiz veya fokal Ulserasyon ve
nekrozla giden hastaliidir. Prematlrelerin dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
En o6nemli hazirlayici neden immatlir mukozal bariyer olmasi nedeniyle term

bebeklerde nadiren goéruldr.

2.5.1.Etyopatogenez

Patogenezi iyi bilinmemektedir. Hastaligi baslatan etkenin ne oldugu
bilinmemekle beraber iskemi, bakteriyel kolonizasyon ve enteral beslenmenin rol
oynadigi dusunulmektedir. Risk faktorleri arasinda: asfiksi, intrauterin bluyime gerilidi,

umblikal kateterizasyon, hipoksi ve sok, hipotermi, duktus arteriyozus acikhgi,



hipertonik beslenme, forml stitlerle beslenme, beslenmenin hizli artirilmasi, polisitemi,
exchange transflizyon ve siyanotik konjenital kalp hastaliklari sayilabilir.

NEK 6zofagustan anlise kadar gastrointestinal sistemin herhangi bir boélimunu
etkileyebilir. Ancak en sik ileum, ¢gekum ve gikan kolon tutulur. Histolojik en erken bulgu
mukozada koagulasyon nekrozudur. Bunu Ulserasyon, 6dem ve kanama izler. Daha
ileri evrede hemorajik nekroz ve perforasyon gelisir. NEK’teki bagirsak enflamasyonu
ve hasarinda sitokinlerin, 6zellikle de trombosit aktive edici faktoriin (PAF) énemli roli
vardir (2).

Baslangic yasi degiskendir. Otuz haftalik yenidoganda goérilme yasi 20 giin, 31-
33 haftada 14 gin, 34 hafta ve blyuklerde 5 glin, term olanlarda 2 glindir. Baslangi¢

zamani gestasyon yasi ile ters orantilidir.

2.5.2.Tani

Belirti ve bulgular beslenme intolerasindan septik sok ve dlime kadar degisebilir.
Hastalik letarji, vlcut 1sisinda duzensizlik, apne ve bradikardi gibi 6zglil olmayan
bulgularla baslayip, sarilik, solukluk, dolagsim bozuklugu ve yaygin damar igi pithtilagsma
gibi agir sepsis bulgularina ilerleyebilir. Batin distansiyonu, kanl gaita, safrali kusma en
tipik intestinal bulgulardir. Fizik muayenede batinda duyarlilik, karin duvarinda édem,
barsak seslerinde azalma ve kaybolma saptanabilir. Perforasyon gelisirse karinda kitle
ele gelebilir, Uzerindeki deride kizariklik ve sertlik olabilir. (2)

Radyolojik bulgular intestinal dilatasyon, pneumatosis intestinalis, intrahepatik
gaz, pneumoperitoneum ve intraabdominal sivi olusturur. Portal vende gaz varligi
hastaligin hizla ilerledigini gosterir. Bu bulgunun tama yakin bagirsak nekrozu, cerrahi
girisim gereksiniminde artis ve yuksek mortalite ile iligkili oldugu kabul edilir. (2)

Laboratuar incelemelerinde I6kopeni veya ldkositoz, trombositopeni, elektrolit
dengesizlikleri, hiperglisemi veya hipoglisemi ve asidoz saptanabilir. Ayirici tanida
sistemik enfeksiyonlar, malrotasyon ve volvulus distnitlmelidir.

NEKin ilerlemesini ve agirligini belirlemek ve tedaviyi yonlendirmek icin modifiye

Bell kriterlerinden faydalanilir.



10

Tablo 1: Modifiye Bell Kriterleri (2)

EVRE Siniflama Klinik Bulgular Radyolojik
Bulgular
Evre Kuskulu NEK | Batin distansiyonu ileus/dilatasyon
1 Kusma/gastrik rezidu
Kanli gaita
Apne, letarji, 1s1 diizensizligi
Evre Kesin NEK Evre 1’deki bulgulara ek olarak: batinda | Pnématozis
2 hassasiyet +- metabolik asidoz, intestinalis
trombositopeni velveya portal
vende gaz
Evre ilerlemis NEK | Evre 2'deki bulgulara ek olarak: Evre 2’deki
3 hipotansiyon, agir asidoz, bulgulara ek
trombositopeni/yaygin damar igi olarak
pihtilasma, nétropeni pndémoperitoneum

Evre 1 NEK kuskusudur. Sepsisin 6zgll olmayan bulgulari vardir. Digkida gizli
veya makroskopik kan saptanir, ancak radyolojik bulgu yoktur veya minimaldir. Evre 2
kesin NEK'tir, sistemik bulgulara peritonit bulgulari eklenir ve radyografide pneumatosis
intestinalis ve/veya portal vende gaz saptanir. Evre 3 ise ilerlemis NEK'tir,
hipotansiyon, asidoz, notropeni, trombositopeni, yaygin peritonit bulgulari saptanir.

Radyolojik incelemede evre 2 bulgularina belirgin asit ve perforasyon eklenir. (2)

2.5.3.Tedavi

Ozglil bir tedavisi olmamakla beraber yogun bir destek tedavisi gerekir. Beslenme
kesilir, nazogastrik dekompresyon yapilir. Gerekli kilttrler alindiktan sonra intravenéz
antibiyotik tedavisi baslanir. Sivi tedavisi verilir. Bebek solunum durumu, kanama
diyatezi, hipotansiyon, asit-baz ve elektrolit dengesi agisindan yakin izlenir. Kesin
NEK’te oral alim 7-10 gun sireyle agilmaz ve total parenteral nutrisyon baslanir. NEK
vakalari basindan itibaren cerrahi ile izlenmelidir. Cerrahi girisim endikasyonlarinin
basinda perforasyon gelir. En sik uygulanan cerrahi girisim, laparotomi, nekrotik

bagirsagin rezeksiyonu ve eksternal ostomidir. NEK’in mortalitesi %15-30 arasindadir.
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2.5.4.Koruyucu Onlemler

Risk faktorlerinin dnlenmesi, dikkatli beslenme uygulamalari (anne suitlyle
beslenme, verilen besinin miktarinin yavas artirilmasi) ve trofik beslenmenin koruyucu
etkisi olabilir. (2)

2.6.Patent Duktus Arteriyozus

Duktus embriyonel hayattaki 6. Aortik arktan olusur. Dogum o6ncesi énemli bir
fonksiyona sahiptir. Akcigerler kollabe oldugundan fetal hayatta agik olmasi zorunlu
olan duktus arteriyozus araciligi ile, sag ventrikil kaninin tamamina yakini inen aortaya
atiir. Dogumdan sonra ise akcigerler acildigindan duktus arteriyozusa ihtiya¢c kalmaz
ve kapanmaya baglar. Genellikle ilk giin iginde, en ge¢ U¢ ginde fonksiyonel olarak
kapanir. Kapanmazsa patent duktus arteriyozus olusur ve aortadan pulmoner artere
dogru santa neden olur. (13)

Prematurelerde patent duktus arteriyozus klinigi ve tedavisi termlerden farklidir.
Solunumun baglamasi ve arteryel oksijen basincinin artmasi duktusun kapanmasi igin
en 6nemli faktdérdir. Term bebeklerde duktusun kapanmamasi yapisal bir bozuklugu
gOsterir. Prematirelerde ise hipoksi ve immatirite etyolojide rol oynar. Pretermlerde
hemodinamik olarak anlamli PDA dogdum agirligi 1000 g’'dan az olanlarda %42, 1000-
1500 g arasinda olanlarda %21 ve 1500-1750 g arasinda olanlarda %7 oraninda
goralir.

Akcigerlerinde sorun olmayan bebeklerde PDA: Bu bebekler genellikle 1500 gr
Ustlinde olan bebeklerdir. Anneleri gebelikte steroid alan ya da surfaktan replasmani
yapilan daha kiiclik tartili bebekler de bu gruba girebilir. Ufiirim dogumdan 24-72 saat
sonra igitimeye baslar. Sant fazla ise mitralden gegcen fazla kanin ortaya cikardigi
diyastolik rulman ve 3. Kalp sesi isitilebilir. Sant blylikse sol kalp yetersizligi gelisir.
Tedavi edilmezlerse siklikla bradikardinin eglik ettigi apne epizodlari eslik eder.

Akciger hastaligindan diizelmekte olan bebeklerde PDA: En sik rastlanan gruptur.
Genellikle tartilari 1000-1500 g arasindadir. Orta yada agir respiratuar distresten
dizelmekte iken PDA ve sol-sag sant bulgulari ortaya c¢ikar. Bu bebeklerde
muhtemelen duktus hep aciktir ancak RDS’ye badli pulmoner vaskiler rezistans
yiuksek kalmis ve sol-sag sant engellenmigtir. Zamanla artan sol-sag sant nedeniyle
akcigerlerin katilagmasi bebegin ventilatérden ve oksijenden ayrilmasini guglestirebilir.

Kalp yetersizligi daha kolay ortaya ¢ikabilir.
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Akciger hastaligi olan prematire bebekte PDA: bu grup bebekler ¢ok disuk
dogum tartil bebeklerdir, cogu 1000 g altindadir. Bu bebeklerde duktus acgik olsa bile
bulgu vermez. Bir kismi soldan saga santin klinik bulgularina sahiptir ve primer
pulmoner hastaliginda beklenen iyilesme gorilmez, ventilatér destedinden yoksun
kalamazlar. Arteryel PCO2 yikselme egilimindedir. Bu bulgular mevcut hastaligin
dizelmemesinden dolayi olabildigi gibi blylk sant nedeniyle sol kalp yetersizligi ve ona

bagli ilave olan pulmoner 6demden dolayi da olabilir ve ayirici tani gugtur.

2.6.1.Tani

En 6nemli tani yontemi ekokardiyografidir.

2.6.2.Tedavi

PDA'da tedavi ilkeleri sivi kisitlamasi, kalp yetersizliginin tedavisi, prostoglandin
sentetaz inhibitorlerinin kullaniimasi ve cerrahi girisim olarak siralanabilir. Sivi
kisitlamasi glnine gore verilmesi gereken sivinin %25-30 civarinda azaltiimasidir.
Diuretiklerle tedavi digitalizasyondan daha o6nemlidir. Klorotiazid kullanilabilir.
Furosemid prostoglandin sentezini uyardigindan kullaniimamalidir. Bu yontemlerle
duktusun kapanmadi§i vakalarda iv indometazin 0.2 mg/kg/doz 12-24 saat arayla 3
doz verilebilir. Bunun i¢in bebekte duktusa bagdimh bir kalp hastaliginin olmadiginin
gOsterilmesi gerekir ve trombositopeni (<50000), kanama diyatezi, aktif kanama, NEK
ve oligiiri olmamalidir. Ulkemizde iv indometazin olmadi§i igin oral veya iv ibuprofen
kullanilabilir. 24 saat arayla ti¢ doz kullanilabilir. ilk giin 10 mg/kg/doz diger giinler 5
mg/kg/doz kullaniimalidir.(13)

Medikal tedavinin yetersiz kaldigi semptomatik bebeklerde cerrahi tedavi yapilir.
Ozellikle mekanik ventilatér destedi devam eden bebeklerde bant ligasyon yapilmahdir.
Cerrahi tedavi yapilmayan bebeklerde BPD, PR ve NEC gibi komplikasyonlar
gelisebilir. (2)

2.7.Respiratuar Distres Sendromu
Respiratuar distres sendromu prematirelerde sik gorilen akciger problemidir.

Son on yilda yenidogan yogun bakimdaki gelismeler ve antenatal steroid kullanimi ve
surfaktan replasman tedavisi ile RDS mortalitesi dusmustur. (14)
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2.7.1.insidans

RDS ‘nin insidansi gestasyon yasi ve dogum agirligi ile ters orantilidir.%60-80
oraninda 28 haftanin altindaki infantlarda, %15-30 oraninda 32-36 hafta arasinda, %5
oraninda 37 hafta otesinde ve nadiren termlerde goérulir. RDS gelisimi igin risk
faktorleri: maternal diyabet, cogul gebelik, Sezaryen seksiyo (C/S) dogum, cabuk
dogum, asfiksi, hipotermidir. Prematlre erkeklerde veya beyaz irkta insidans fazladir.
RDS riski su durumlarda azalir: kronik hipertansiyon veya gebelikle iligkili
hipertansiyon, annenin eroin kullanimi, erken membran ruptirud ve kortikosteroid

profilaksisi.

2.7.2.Etyoloji ve Fizyopatoloji

Surfaktan eksikligi RDS’nin primer nedenidir. Akciger fonksiyon bozukluklari
surfaktan eksikligi nedeniyle olugan atelektazi ve konjesyon ile olgunlagsmamig akciger
yapisindan kaynaklanir.

Sirfaktan tip 2 alveoler hucrelerde yapilir. Surfaktan alveolde yuzey gerilimini
azaltarak expiryum sonunda hava keseciklerinin kollapsini énler ve bu sekilde
alveollerin stabilitesini saglar. Ana maddesi lipidlerdir. Bu lipidler: dipalmitol
fosfatidilkolin(lesitin), fosfatidilgliserol, apoproteinler (strfaktan proteinleri SP-A,-B,-C,-
D) ve kolesterol. Gestasyon yasi ilerledikge fosfolipidlerin sentezi artar ve tip 2 alveoler
hicrelerde depolanir. Surfaktan 20. Gestasyon haftasinda akciger dokusunda yuiksek
miktarda bulunur, ancak alveol ylizeyine erismesi ¢ok daha sonra olur. Amniyotik
sivida 28-32. Haftada goérulir ve genellikle 35. haftadan sonra yeterli dizeye erigir.
Nadir olmakla birlikte genetik hastaliklar RDS olusumuna katkida bulunabilir. Strfaktan
proteinlerinin genlerinde olusan anormallikler oldiriict familyal respiratuar distres’e
neden olabilir. Respiratuar distres’in diger familyal nedenleri: alveolar kapiller displazi,
asiner displazi, pulmoner lenfanjiektazi ve mukopolisakkaridoz.

Sirfaktan sentezi normal ph, sicaklik ve perfuzyona baghdir. Asfiksi, hipoksemi
ve pulmoner iskemi, (6zellikle hipovolemi, hipotansiyon, ve hipotermi) strfaktan
sentezini baskilayabilir. Yiksek konsantrasyonda oksijen ve solunum tedavisi
girisimleri etkisiyle akciger epitelinin zarar gérmesi sonucu da slrfaktan yapimi
engellenebilir.

RDS’li bebeklerde atelektazi ve interstisyel 6dem vardir: akcigerlerin esnekligi
azalmistir ve alveollerin agilabilmesi icin daha ylksek basing gerekir. Ayrica
pretermlerde solunum kaslari az gelismis, goégus kafesi yumusak oldugundan
akcigerler esasen kollapsa egilimlidir ve surfaktan eksikliginde atelektaziler kolaylikla
gelisir. Tidal volim dusuk, fizyolojik 6li alan ise geniglemistir. Alveoler ventilasyonun
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saglanabilmesi i¢cin solunum hizi artar. Akciger hacmindeki azalmanin bir diger
isaretide aglamanin zayiflamasidir. Bebek fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi korumak icin
ekspirasyon sirasinda akcigerden hava cikisini geciktirir. Bunu diyafragmanin ve
laringeal kaslarin uzun sire kasili kalmasi ile saglar. Abdominal kaslarin kontraksiyonu
sirasinda laringeal kaslarin ani gevsemesi ile inleme sesi duyulur.

RDS’de solunum yetersizligi sonucu gelisen hiperkapni, hipoksi ve asidoz,
pulmoner arterlerde vazokonstriksiyona ve sag atriyum basincinin yiksek olmasina yol
acar. Foramen ovale ve duktus arteriozusta ve akciger icinde sag-sol santlar gelisebilir.

Ozet olarak sirfaktan sentezindeki yetersizlik sonucu atelektaziler olusur.
Alveoller perfiize olur ancak ventile olmaz ve hipoksi gelisir. Azalmis akciger
kompliyansi, kiguk tidal volim ve yetersiz alveoler ventilasyon hiperkapniye yol acgar.
Hipoksi, hiperkapni ve asidoz slrfaktan yapiminda azalmaya ayrica pulmoner
vazokonstriksiyona neden olur. Sag-sol santlar gelisir. Pulmoner kan akimi azalir.
iskemik hasar nedeniyle alveoler bosluklara proteinli sivi sizar. Tim bu olaylar
surfaktan sentezini daha da azaltir.

2.7.3.Patoloji

RDS sonucu kaybedilen bebeklerin akcigerlerinin patolojik incelemesinde
alveoller icinde yaygin hiyalen membranlar gértimis ve bir donem bu hastalija hiyalen
membran hastaligida denilmistir. Ancak bu sadece patolojik tanim olmasi nedeniyle
respiratuar distres sendromu denilmesinin daha dogru olacagi gorist benimsenmistir.

RDS’den kaybedilen bebeklerin akcigerleri makroskopik olarak kirmizi ve
karaciger kivamindadir. Mikroskopik olarak ise RDS geligen akcigerdeki ilk bulgu
alveoler epitelyum hucrelerin nekrozudur. Bazal membrandan ayrisan epitelyum
hlcrelerinin yerinde hiyalen membranlar olusmaya baslar. Bu ddénemde yaygin
interstisyel 6dem vardir.

Once birkag bolgede baglayan bu patolojik degisiklikler birkag saat iginde
yayginlasarak butin respiratuar brongiollere kadar uzanir. Yaygin alveolar atelektazi ve
epitelyum ayrismasi gorulir. Hiyalen membranlar hasarli epitelyum ve kapillerden
sizan plazma proteinlerinin koagullasyonu sonucu olusur.

36-48 saat sonra epitel onarimi baslar. Gegis kanallarindaki kiboidal hiicreler
blyur, mitoza baglar ve hiyalen membranlarin altini doldurmaya calisir. Diger hicreler
icinde lameller cisimcikler belirir ve alveol iginde surfaktan tespit edilir. Hiyalen
membranlar ise makrofajlar tarafindan ortadan kaldirilir, fibrinolizise ugrar ve Kklinik
dizelmeye paralel olarak 7. glinde tamamen yok olurlar.
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Mekanik ventilasyon uygulanan bebeklerde iyilesme fazi gecikir ve tamamen
farkli bir seyir izler. Hiyalen membranlar uzun sure kalir, hava yollari sekresyonlarla
tikanir fibrozis geliserek klinik olarak bronkopulmoner displazi gelisir. (1, 2,12)

2.7.4 Risk Faktorleri

2.7.4.1.Prematurelik

Gebelik yasi 24-28 hafta olan bebeklerde %60-80, 32-36 hafta olanlarda %15-30,
37 hafta ve Uzerinde %5 oraninda gelisir. (12)

2.7.4.2.Cinsiyet
RDS erkeklerde kizlara gbre daha sik geligir.

2.7.43.Irk
RDS beyaz irkta siyah irka gore daha sik gelisir.

2.7.4.4.Cogul Gebelik
ikiz gebeliklerde, ikinci bebekte ve dogum agirhg yiiksek olan bebekte RDS
gelisme riski daha ylksektir.

2.7.4.5.Sezaryen

Ozellikle dogum eylemi olmadan sezaryenle dogurtulan bebeklerde, vajinal yol ile
dogan bebeklere goére RDS riski daha yiksektir. Elektif sezaryen ve preterm dogum
kombinasyonu RDS riskini &nemli derecede arttirir.

2.7.4.6.Maternal Diyabet

Diyabetik anne bebeklerinde ayni gebelik yasindaki sadlikli anne bebeklerine
gore RDS gelisme riski ¢ok daha ytksektir. Bu bebeklerde fosfatidilgliserolun gecikmis
maturasyonu ile birlikte anormal bir surfaktan sentezi vardir. Insilinin tip 2
pndédmositlerin maturasyonunu geciktirdigi ve surfaktandaki doymus fosfatidilkolin
oranini azalttigi gosterilmistir.

2.7.4.7.Genetik Predispozisyon
SP-B'nin parsiyel veya tam eksikligine neden olan genetik mutasyonlar term
bebeklerde RDS’na yol acar.
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2.7.4.8.Diger Risk Faktorleri

intrapartum asfiksi, pulmoner enfeksiyonlar, pulmoner kanama, mekonyum
aspirasyon sendromu, konjenital diyafragma hernisi ve pulmoner hipoplazide sekonder
surfaktan eksikligi gelisebilir. Ayrica surfaktan sentezini ve salinimini inhibe eden
hipotermi, hipoksi ve asidoz gibi 6nlenebilen veya tedavi edilebilen faktérler de RDS

siddetini arttirir.
2.7.5.RDS Riskinin Azaldigi Durumlar
intrauterin  biylime geriligi, erken membran riptirii ve maternal madde

bagimhhigi

Tablo 2:Respiratuvar Distres Sendromu Riskini Etkileyen Faktorler. (1)

Riski arttiranlar Riski azaltanlar
Prematurite Kronik intrauterin stres
Erkek cinsiyet Uzamis membran rlptrd
Ailesel yatkinlk Maternal hipertansiyon
Dogum eylemi bagslamadan sezeryan yapilmasi Narkotik/kokain kullanimi
Perinatal asfiksi SGA

Koriyoamniyonit Kortikosteroidler

Hidrops fetalis Tokolitik ajanlar

Maternal diyabet

2.7.6 Klinik Bulgular

RDS’li bebege surfaktan verilmediginde 4-6 saat icerisinde klinik bulgular baglar
ve giderek kotllesir. Bebekte solunum sikintisi vardir. Tasipne >60/dak, inlemeli
solunum, retraksiyonlar ve oksijen verilmediginde siyanozun gelismesi baslica
bulgulardir. Bu bulgular RDS’ yi desteklemekle beraber yenidoganin birgok neonatal

akciger hastaliginda da gérulebilir.

2.7.6.1.Genel Gorunim
Bebekler genellikle sikintili gértinir. Periferik siyanoz vardir. Oksijen verildiginde

bebek pembelesir. Kurbaga pozisyonunda hipotonik bir sekilde yatar. Odem bulunabilir.
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2.7.6.2.Solunum Sistemine Ait Bulgular

Solunum sayisi fazladir genellikle 100-120/dak arasindadir. Bebedin gestasyon
haftasi azaldikga solunum sayisi azalabilir. Yavas soluyan bebekte ilerleyen
zamanlarda apne ataklari olusmaya baslar. Tasipnenin yaninda interkostal,

suprasternal gekilmeler gériiliir. inleme sesi duyulabilir.

2.7.7.Dogal Gidis

Ekzojen sirfaktan veriimezse bebegin klinigi gittikce kotilesir. Olim riski artar
ancak bebek bu donemi atlatabilirse surfaktan yapimi 36-48. saatlerde hastaliyin seyri
hafifler, spontan dilrez baslar. Her sey iyi giderse ventilasyon gerektirmeyen bebekler

7-10 gln icinde duzelir. Ventile edilen bebeklerde hastalik seyri uzayabilir.

2.7.8.Tani
Klinik bulgular, baglama zamani, bebegin preterm olusu, radyolojik bulgular, kan

gazi tanida yardimci olur.

2.7.9.Laboratuar Bulgulari

Hematoloji: RDS’li bebeklere 6zgl bir hematolojik bulgu yoktur. Hemoglobin
dizeyi kordonun klampe edilme zamanina bagl olarak degigir. Anemi daha sonra
intrakraniyal kanamalar veya iyatrojenik kayiplar nedeniyle gelisebilir. Prematirelige
bagli olarak koagulopati gelisebilir.

Biyokimya: RDS’li bebeklerin biyokimyasinda bazi 6zelliklere dikkat etmek
gerekir. Cok dusik dogum agirlikh bebeklerde ilk 24-48 saatte hiperpotasemi ve
hipokalsemi gorulebilir. Strese bagli hiperglisemi de bulunabilir. Elektrolitler genel
olarak normaldir. Kisitl sivi verilmesi glomerdl filtrasyon hizinin azalmasina ve Ure
kreatinin deg@erlerinin ylkselmesine neden olabilir. Serum albumini disuk bulunabilir.
Bunun nedeni kapillerlerden olan sizinti, disik protein alimi ve bebegin
karacigerlerindeki yetersiz protein yapimidir.

Arteryel kan gazlari: Alveolar hipoventilasyonun bir gostergesi olarak kan
gazinda hipoksi ve hiperkarbi bulunur. pH genellikle disiktir. Codu olguda, respiratuar
asidozla birlikte metabolik asidoz da vardir.

Hormon dulzeyleri: RDS’li bebeklerde birgok hormonun dizeyi artar (steroidler,
ADH, anjiotensin 2, insdlin, prostasiklin, prostaglandin E2, tromboksan A2 gibi). Kordon
kaninda tiroid hormonlari normalken ilk hafta icinde RDS’li bebeklerde diizey giderek

azalir.
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2.7.10.Radyolojik Bulgular

Solunum sikintisi olan bebeklerin incelenmesinde akciger grafisinin énemli bir
yeri vardir. RDS’deki tipik grafi bulgusu her iki akcigerdeki yaygin, ince retikulograntler
patern ve bunun Uzerindeki hava bronkogram gorintisidir. Alveolar atelektaziler ve
kismen de pulmoner édem grantler gériinime neden olur. Bu bulgular ¢ok degisken
olabilir; hafif granller goériinimden akciger dokusu ile kalp goélgesini ayiramayacak

kadar opak olabilir. (buzlu cam goérintisu) (1,2)

Sekil 2:Respiratuvar distres sendromunda radyolojik gériiniim

Ekokardiyografi: RDS’li bebeklerin gogunda PDA varligini gosterir.

2.7.11.Ayirici Tani

Ayirici tanida en fazla guglik persistan pulmoner hipertansiyonu olan term
bebekler ve enfeksiyonu olan yenidodanlarda yasanir. GBS pndmonisinin RDS’den
ayrimi 6nem tasir. Klinik ve radyolojik bulgularla ayrimi mimkin olmadidi i¢in bu
bebeklere rutin antibiyotik baglanmaktadir.

Yenidoganin gegici tasipnesi, RDS’ye ¢ok benzer. Bu bebeklerde dogumdan
hemen sonra baslayan solunum sikintisi bulunmakla beraber akciger grafi bulgular
RDS’den farkhdir. Yenidodanin gecici tasipnesinde retikulograniler gorinim yerine
lineer gorintiler ve oskiltasyonda yaygin ince raller dikkati geker. Kan gazlari ¢ok kot
degildir ve genellikle yardimci solunum ihtiyaci duyulmaz. Yenidodanin gegici tasipnesi
birkag saat icinde en fazla da 24 saat icinde kendiliginden diizelir.

Perinatal asfiksi, intrakranial kanamasi olan bebekler, konjenital kalp hastaligi

olan bebeklerde de solunum sikintisi olabilecegi icin RDS ile ayirici taniya gidilmelidir.
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2.7.12.Tedavi

RDS tedavisi surfaktan verilmesi ve bebegin durumuna goére ayarlanmasi
gereken genel bir destek tedavisidir. Prematire dogan ve RDS gelisimi muhtemel bir
bebekte tedavi dogum salonunda baslar. Bebek dogar dogmaz hemen isiticinin altina
alinip kurulanir. Uygun gevre isisi saglandiginda bebegin oksijen ihtiyaci azalir.

Bebegin ihtiyacina gére maske ve kese ile ventilasyon yapilir. Gerekirse entibe
edilip eksojen surfaktan verilir. Sonrasinda bebek yenidodan Unitesine transfer edilir.
Yenidogan Unitesinde bebek 6nceden isitiimis klivdze alinir. Monitérize edilir. Umblikal
arter kateteri takilip kan gazi tayini yapilir. Akciger grafisi cekilir. intravendz sivi tedavisi
baslanir.

Bebedin postliri 2-3 saatte bir degistirilir. Cevre 1sisi ve nemi surekli
korunmalidir. Kuvéz igi nem orani %80’in Gzerinde tutulmalidir.

Premature bebeklerin bobrek fonksiyonlari miadinda doganlara gore daha bozuk
oldugu icin ilk gunlerdeki sivi-elektrolit tedavisi 6nem tasir. Hipokside kalmis
bebeklerde miyokard fonksiyonlari da bozuldudu igin bu bebekler konjestif kalp
yetmezligine egilimli duruma gelebilirler. Fazla sivi verilimesi durumunda PDA, NEK,
BPD ve IVK riski artabilir. Bu nedenlerden 6turl ilk gin sivisi 40-60 ml/kg/gin %10
dextroz ile baglanip daha sonra tedavi bebegin agirlik degisikliklerine ve elektrolit
dizeylerine gére ayarlanmalidir. Sivi elektrolit tedavisi bebegdin hergin %2.5-4’luk
agirhk kaybina izin verecek sekilde her preterm bebek icin bireysel ayarlanmalidir.
Postnatal ilk birka¢g ginde sodyum alimi kisitlanmali, sodyum verilmesine dilrez
basladiktan sonra sivi-elektrolit dengesi izlenerek baslanmalidir. Genellikle ilk 36-48
saatte siviya elektrolit katilmasi gerekmez, ancak hipokalsemi sik goérildiglnden
kalsiyum eklenmelidir.

Bebegin akciger fonksiyonlari dizeldikge dilirez baglar.

RDS’li bebeklerde kangazi kontroli ve pH, PaO, ve PaC0, degerlerinin normal
aralikta tutulmasi onemlidir. Akcigerlerde yeterli ventilasyon olmamasina sekonder
gelisen respiratuar asidoz ventilator tedavisi sonrasinda duzelir. Metabolik asidoz
dogum sirasinda mudahale gerektiren hipokside kalmis bebeklerde gdrilebilecegi gibi,
hipotansiyon, sepsis ve intraventrikiler kanamalara sekonder gelisebilir. Metabolik
asidoz gelistigi zaman nedene yonelik tedavi vermek gerekir. Asideminin tedavisi
hipokseminin dizeltiimesine, enfeksiyon igin antibiyotik verilmesine, aneminin ve
hipotansiyonun tedavisine yonelik olmalidir. Boylece alkali tedavisine gerek kalmadan
da asidoz duizeltilebilir. Sodyum bikarbonat ylksek dozlarda veya hizla verildiginde

hipernatremi ve intrakranial kanamalara yol agabilecegi igin uygun dozlarda ve uygun
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surede verilmesi énem tagsir. Diger taraftan asidoz, surfaktani inaktive eder, akciger
damar direncini artinr ve myokard ile diafragma kontraktilitesini bozmaktadir. Bu
nedenlerden dolayl ph’nin 7.25’in altina distigu ve BE’nin -10mEq/L’den daha fazla
oldugu durumlarda replasman yapilmalidir. Alkali tedavisinde sodyum bikarbonat ve
THAM kullanilabilir. Bu tedavi serum osmolaritesinde yikselme, hipernatremi ve
serebral kanamaya yol acabilir.

Erken sepsisi RDS’'den ayirmak mumkin olmadidi icin ve heriki durum birlikte
olabileceginden RDS’li bebeklere kiiltlrler alindiktan sonra antibiyotik baslanmalidir.
Klltarlerde Greme olmaz ve bebek stabil kalirsa antibiyoterapi 48-72 saat sonra
kesilebilir.

Ekzojen sirfaktan tedavisi: RDS’'de eksik olan surfaktanin yerine konmasi , en
etkili tedavi ydntemidir. RDS gelismis olan bebeklerde ekzojen surfaktanin endotrakeal
olarak uygulanmasi, yayinlara ‘kurtarici (rescue) tedavi’ olarak ge¢mistir. Bu uygulama
ile pnédmotoraks, mortalite ve bazi yayinlarda bronkopulmoner displazi (BPD) sikliginda
azalma bildirilmektedir. Surfaktan endotrakeal yoldan verilir. Bunun igin bebek kisa bir
sure ventilatérden ayrilir veya ilag, endotrakeal tipln yanindan bir baglanti ile verilir.
Doz genellikle 100 mg/kg’dir. Tek doz sirfaktandan sonra klinik ve fizyolojik yararh etki
gOrullr. 6-12 saat aralarla uygulanan ikinci bir doz ile daha iyi sonugclar bildiriimektedir.
ikiden fazla dozun yarari tartismalidir.

Mekanik ventilasyon tedavisi: Bebek 30 haftadan kig¢lik mekanik ventilasyon
uygulanmamis ve RDS gelisim riski varsa nCPAP baslanmalidir. Mekanik ventilasyon
ihtiyacini azaltabilmek icin slrfaktan sonrasi bebek nCPAP’a alinmalidir. CPAP
basinci en az 6 cmH20 olmalidir. Mekanik ventilasyona solunum hizi 40-60/dk, inspire
edilen havadaki oksijen fraksiyonu (FiO2) %60-80 ve inspiryum/ekspiryum orani 1/1
veya 1/2 olacak sekilde baslanir. Tepe inspiratuar basing (PIP) degeri bebedin
agirigina, hastaligin siddetine ve bebegin gdgsiund havalandiran dizeye goére
ayarlanir. Pozitif ekspiryum sonu basing (PEEP) 4-5 cm H2O civarinda tutularak
ortalama hava yolu basinci (MAP) artinilir ve bodylece oksijenizasyona katkida
bulunulur. Ventilatérdeki bebeklere uygun sedasyon gereklidir. Agrili islemler

esnasinda uygun analjezikler verilmelidir.

2.7.13.Respiratuar Distres Sendromundan Korunma
RDS olusumunu engellemenin en iyi yolu erken dogumlarin énlenmesidir. Ancak

erken dogum nedenleri tam olarak anlasiimis degildir. Tokolitik ilaglarin kullaniimasi bir
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Olcide yarar saglar. Genital sistem enfeksiyonlarinin ve erken membran riptiri

olanlarin tedavisi erken dogum oranini azaltici énlemlerdir.

2.7.13.1.Antenatal Steroid Tedavisi

Gebeligin 24-34. Haftalarinda dogum yapan annelere dogumdan 48 saat énce
yapilan steroid tedavisi RDS sikhgini azaltir. Steroid surfaktan sentez enzimlerini,
surfaktan proteinlerinin sentezini artirir. Akciger dokusu Uzerine olgunlastirici etkileride
vardir. En iyi etki 28-31. gestasyon haftalarinda gorilir. Erken dogum beklenen
annelere doguma en az bir hafta kala 1-2 giin siireyle betametazon veya dexametazon
verilir. Birden fazla bir-iki glnlik kir veriimesi onerilmemektedir. Fazla verildiginde
anne ve bebekte hipotalamus-hipofiz-adrenal eksenini baskilayabilir ve fetal biyimeyi

olumsuz etkileyebilir. Annede koryoamniyonit olmadik¢a antenatal steroid énerilir.

2.7.14 Komplikasyonlar
RDS’li bir bebekte rastlanabilecek komplikasyonlarin bir kismi prematuirelige, bir
kismi RDS’ye ve bir kismi da yapilan tedavilere bagli olmakla beraber ¢ogu her U¢

faktorin bilesimine baglidir. RDS komplikasyonlari Tablo 3’de gérilmektedir. (1)

Tablo 3:Respiratuar distres sendromu komplikasyonlari: (1)

Hava kacagi sendromlari

PDA

IVK

Hipoksik iskemik beyin hasari

Nekrotizan enterokolit

Sivi elektrolit dengesizligi

BPD

Hipotansiyon/anemi

Pndémoni/sepsis

Prematire retinopatisi

Total parenteral beslenme komplikasyonlari

Endotrakeal tlip komplikasyonlari

Umblikal kateter komplikasyonlari

Kalp fonksiyonlarinda bozulma

Oksijen toksisitesi
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2.7.15.Prognoz

Gelismis Ulkelerde RDS'’ye iliskin genel mortalite orani %5-10’dur. Halen perinatal
olumlerin %15’ini RDS vakalari olusturur. Gestasyon yasi 26 hafta ya da daha buyuk
olan bebeklerde 6lim nedeni genellikle enfeksiyon, intrakraniyal kanama veya kronik
akciger hastahgidir.

Dogum agirhgi <1500 gr olan ve RDS’den iyilesen bebeklerin %50’si taburcu
olduktan sonra ilk yil icinde yeniden hastaneye yatirilir. Yeniden hastaneye yatiriilma
cocukluk ¢agi boyunca devam eder. Gestasyon yasi daha disuk olanlarin yatis sayilari
daha fazladir. Bu bebekler hastaneye intrakraniyal kanama sonucu gelisen hidrosefali,

NEK cerrahisi ile ilgili sorunlar, blyiime sorunlari ile getirilirler. (2)

2.8.Bronkopulmoner Displazi

ilk kez 1967°de Norhway ve ark. tarafindan tanimlanan bronkopulmoner displazi
(BPD), ciddi respiratuar distres sendromu (RDS) nedeniyle uzun sireli mekanik
ventilasyon destedi alarak ylksek basing ve ylksek konsantrasyonda oksijene maruz
kalan prematire bebeklerde goérilen, klinik olarak hipoksemi, hiperkapni, siklikla
beraberinde kor pulmonale, radyolojik olarak ise akciger grafisinde fibrozise bagh
dansite artiglari, atelektaziler ve amfizematdz alanlar ile karakterize bir klinik durumdur
(15).

Son 4 dekattaki teknolojik ilerlemeler, daha az hasar verici olan ventilasyon
yontemlerinin kullaniimasi, yenidogan bakim kalitesinin artmasi, prenatal steroid ve
postnatal surfaktan uygulanmasi ile daha kuglk ve daha immatir yenidoganlarin (25-
28 hafta) yasatiimasina olanak saglamis bununla birlikte bu bebeklerde “ yeni BPD”
olarak tanimlanan Kklinik, radyolojik ve histopatolojik bulgulari daha hafif seyirli olan
BPD’nin yeni bir sekli ortaya ¢ikmistir. Yeni BPD, baslangigta minimal solunum destegi
saglanan veya hi¢c oksijen gereksinimi olmayan c¢ok kigUk prematirelerde zaman
icinde oksijen gereksiniminin arttigi ve akciger fonksiyonlarinin bozuldugu bir tablodur.
Bu bebeklerin cogunda baslangicta RDS bulgulari yoktur veya ¢ok hafiftir ve surfaktan
tedavisine hizla yanit verir. Apne veya zayif solunum cabasi nedeniyle mekanik
ventilasyon gereksinimi olan bu bebekler gergekte yiksek havayolu basinci veya
yuksek oksijen konsantrasyonuna maruz kalmamaktadirlar. (16) Ancak birkac¢ gin veya
hafta sonra bakteriyel-viral enfeksiyonlar veya patent duktus arteriosus’a bagli akciger

ddeminin klinik bulgularinin eklenmesi ile akcider hasari dolayisiyla bebekte oksijen
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ihtiyaci ve/veya ventilator gereksinimi artmakta ve BPD klinik bulgulari ortaya
cikmaktadir. (17)

BPD igin tanisal olgutler, postnatal 28. Glinden sonraki patolojik rontgen
goérinimi ve ek oksijen gereksinimi olarak basite indirgenmistir. BPD’li bebekler 32.
Haftaliktan erken ya da 32 haftalik ve daha blylk olarak degerlendiriimekte , ayrica
belirtilerin agirlik derecesine gore hafif, orta ve agir olarak siniflandiriimaktadir. Eger
bebek hava soluyorsa ‘hafif, %30’dan daha az oksijen gereksinimi varsa ‘orta’,
%30’dan fazla oksijen destedi vel/veya pozitif basingli ventilasyon veya nCPAP

gerekiyorsa agir BPD olarak degerlendirilir. (17)

Tablo 4:Bronkopulmoner displazi tani kriterleri (11)

Gebelik yasi

32 haftanin alti

32 hafta ve lizeri

Tani zamani: en az 28 gln
%21’den
gereksinimine ek olarak
Hafif BPD
Orta BPD

fazla oksijen

Agir BPD

Postmenstriel yasl 36.

Haftada veya taburcu edilirken

Oksijen ihtiyaci yok

Oksijen gereksinimi %30’dan
az

Oksijen gereksinimi %30’dan
fazla velveya pozitif basingli

ventilasyon destegi

Postnatal yas 56. Glinde veya

taburcu edilirken

Oksijen ihtiyaci yok

Oksijen gereksinimi %30’dan
az

Oksijen gereksinimi %30’dan
fazla vel/veya pozitif basingh

ventilasyon destegi

BPD sikhigi gestasyon yasi ile ters orantilidir. Gestasyon yasinin yani sira

hastaligin sikli§i altta yatan hastalik, ventilasyon suresi ve kullanilan basinglara bagl

olarak degisir.

2.8.1.Etyopatogenez

Akcigerler gestasyonun 22. haftasindan itibaren, 40. haftaya kadar sakkuler
gelisim evresindedir. Alveolarizasyonu saglayan sekonder septasyon ise 32. Hafta
civarinda baglar. Fetus veya yenidodan preterm bebegin akcigerlerinin bu gelisimsel
programini bozan her olay, BPD’ye zemin hazirlar.

BPD, en sik RDS sonrasi gorilmekle beraber konjenital kalp hastaligi,
mekonyum aspirasyon sendromu, konjenital kalp hastaliyi ve apne sonrasi da
BPD hemen

premattrelerde gorildiugu icin etyolojide rol oynayan en 6nemli faktorler prematurite ve

gOrilebilmektedir. her zaman mekanik ventilasyon almis olan

barovolutravmadir. Bunlarin digsinda birgok faktér BPD gelisim riskini artirir.
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2.8.2.Risk Faktorleri

Tablo 5:Bronkopulmoner displazi risk faktorleri (1)

1.Kesin

Dusk dogum tartisi
Dusuk gestasyon yasi
Erkek cinsiyet

Beyaz irk

2.Muhtemel

RDS

Sepsis
Semptomatik PDA
A vitamini eksikligi

Ailede atopi dykisu

3.Spekiilatif

Bilinmeyen genetik faktorler
Ureaplasma urealyticum enfeksiyonu

Sivi ylklenmesi

2.8.2.1.Prematiirite

Bebek ne kadar prematlre ise, akciger gelisimi o kadar geri olacagi igin BPD’de
o kadar sik gérilir. immatir akcigerler oksidatif hasarlara ve basing etkilerine son

derece duyarlidir.

2.8.2.2.Antenatal Steroid Kullanimi
Antenatal steroid kullanimi RDS riskini azaltirken BPD (zerinde fazla etkisi

yoktur.
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2.8.2.3.Barovoliitravma

BPD siklikla mekanik ventilasyon vyapilan bebeklerde gorulur. Mekanik
ventilasyon az uygulanan bebeklerde BPD insidansi da dusuktir. Mekanik ventilasyon
basladiktan sonra birka¢ dakika iginde brongial epitelde nekroz baslar. Alveollerin
kompliansi az olmasindan dolayi, mekanik ventilasyon sirasinda distal havayollari
genigler. Bu genigsleme, akciger parankiminin havalanmasini azaltir ve alveoler
havalanmay! artirabilmek icin ventilasyon basinglari artirilir. Bdylece akciger hasari
daha da artar. Brons duvarlarinin bu sekilde slrekli genislemesi, iskemiye yol agarak
hasara neden olur. Oksijen tedavisinin siresi de dnemlidir. Ancak bunlarin mi yoksa

altta yatan hastaligin mi patogenezde daha agirlikh rol oynadidi bilinmemektedir. (1)

2.8.2.4.0ksijen Toksisitesi

Yuksek oksijen konsantrasyonuna uzun siure maruz kalma akciger dokusunda
karmagik biyokimyasal ve morfolojik etkilere neden olur. Oksijen toksisitesi oksijen
serbest radikallerinin artmis Uretimiyle olusur. Bu durum antioksidan savunmayi
baskilar. Preterm bebeklerin akcigerlerinde antioksidan sistemler yeterince

gelismediginden bu bebekler oksijen etkisine 6zellikle duyarhdir. (2)

2.8.2.5.S1v1 Yiiklenmesi

Fazla sivi verilen veya ilk glnlerdeki dilretik fazi géstermeyen pretermlerde
kronik akciger hastaligi siktir. BPD’li bebeklerde ilk giinlerde sivi kaybinin az oldudu,
hatta kilo aldiklari go&sterilmistir: arginin-vazopressin diizeylerinin de yiksek oldugu
bildirilmistir. Bu bulgular bu bebeklerin akciger islevlerinin daha ilk glinlerde bozukluk
oldugunu gosterir. Sivi yiklenmesi konjestif kalp yetmezligi ve PDA’ya neden olarak

akciger iglevlerinin bozulmasina neden olur.

2.8.2.6.Hava Kacgaklan

Hava kacgaklari ventilasyon icin 6l0 alan yaratmakta ve solunum fonksiyonu

etkilenmektedir.

2.8.2.7.Diger Faktorler

Koriyoamniyonit BPD igin predispozisyon yaratir. Postnatal enfeksiyon, genetik

yatkinlik, strfaktan proteinlerinde patolojiler BPD ile iligkilidir.
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Prematiire — Solunum Yetersizligi

7N N

Mekanik ventilasyon YUksek oksijen Enfeksiyon PDA
konsantrasyonu
Buyik tidal volim Yetersiz antioksidan sistem Enflamatuar mediatorler Asiri sivi alimi
Dusuk akciger kompliansi Besinsel yetersizlik _Elastaz / proteinaz
Inhibitér dengesizligi Enfeksiyonlar

Akut, akciger hasari, enflamatuar yanit

Havayolu hasari Viskdler hasar

- Metaplazi - Yiksek permeabilite
- Dliz kas hipertrolisi - DUz kas hipertrofisi

Amfizem-Atelektazi Odem-Fibrozis

Kronik akciger hastaligi

Sekil 3: Bronkopulmoner Displazi Patogenezi: (2)

2.8.3.Patoloji

Makroskopik olarak akcigerler agir ve normalden daha koyu renktedir. Klasik
BPD’de histolojik olarak amfizem alanlari, bazen daha buyuk kistik alanlar atelektazik
alanlarla cevrilidir. Brons ve bronsiyollerde yaygin mukoza hiperplazi ve metaplazisi
vardir. BPD’li akcigerlerde carpici bir morfolojik degisiklik alveol sayisinda ve gaz

degisimi ylizey alaninda belirgin azalmadir. (2,12)

2.8.4.Klinik Bulgular ve Tani
BPD’li bebeklerin godu ¢cok immatir dogmustur ve 2-3 aylik olduklarinda oksijen

tedavisine devam edilmesine karsin hala dispneiktirler ve kilo alamazlar. Agir sekillerde
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0dem sag kalp yetersizligi ve bronkospazm vardir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonlari
olur ve buylime geriligi daha da artar. (2)

BPD tanisi 6yki, klinik ve radyolojik bulgulara gére konulur.

2.8.5.Tedavi

Amag bebegi enfeksiyondan korumak, hematolojik ve biyolojik olarak dengede
tutmak ve ventilatorden yavas yavas ayirarak oksijen duzeyini en aza indirmektir. (2)

Mekanik ventilasyon: BPD gelisme ihtimali yiksek olan c¢ocuklarda mekanik
ventilasyonun sdresini, derecesini ve oksijen miktarini mimkin oldugu kadar disik
dizeyde tutmak énemlidir. PaO, 50-70 mmHg ve SO;'nu %90’ in Uzerinde tutabilecek
minimum ventilator basinglari ve hizlari kullaniimalidir. Bunlari saglayabilmek icin akim
hizlarinin ylksek ve inspirasyon zamanlarinin uzun olmasi gerekir. Ancak akcigerlerde
hava toplanmasini engellemek icin yeterli ekspirasyon zamanida vermek gerekir.
Bebegin durumuna goére ventilator degerleri azaltilir. Eger pH normal sinirlardaysa
PaCO.'nin 60 mmHg civarina kadar yikselmesine izin verilebilir. Ventilator hizlari 15/dk
kadar dusuruldikten sonra, kan gazlari yeterli ise ekstibasyon fazina gegilebilir. Ancak
bu dénemde d6ncelikle endotrakeal CPAP moduna gecilmeli bebek bu sekilde 24 saat
stabil seyrederse ekstibasyon denenmelidir. Kan gazlarinda asiri bozulma, agir
apneler veya agdir metabolik asidoz olmadikga bebek tekrar entiibe edilmemelidir. lyi bir
fizyoterapi ile sekresyonlarin bosaltiimasi ve oksijen miktarinin artirilmasi, yeterli
ventilasyonun saglanmasi agisindan énemlidir. (1)

Uzun slre entiibe kalan bebeklerde, subglotik stenoz ve trakeomalazi gibi
komplikasyonlar gelisebilir. Sik sik entiibe edilmesi gereken, uzun silre ventilasyon
gerektiren bebeklerde 3. aydan sonra trakeostomi disundlmelidir. (1)

Ventilatérden ayirmada teofilin kullanilabilir. Bu ilag 1 aydan kiclklerde daha
yararhdir. Kortikosteroidler ekstubasyonu kolaylastirabilir. (2)

Oksijen: kronik intermitan hipoksi pulmoner vaskiiler direncgte artma ve pulmoner
hipertansiyona neden olur. Ekokardiyografide pulmoner hipertansiyon yoksa arteriyel
oksijen dizeylerini alt sinirlarda (<%92), varsa Ust sinirlarda (% 94-96) tutmak
yararlidir. (2)

Beslenme: Cok 6énemli bir destek tedavisidir. BPD’li bir bebegin ayni yas
bebeklerden %20-40 daha fazla kalori gereksinimi vardir. Genellikle blylik miktarda
enteral beslenme de iyi tolere edilemediginden ve sivi kisitlamasi oldugundan 120
ml/kg/gin konsantre mamalar veya kalori agisindan desteklenmis mamalar 6nerilir.
Gastroozofageal refli siktir. (2)
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Didretikler: Kisa surede pulmoner interstisyel amfizemi ve pulmoner vaskuler
direnci azaltarak akciger fonksiyonunu duzeltir. Furosemide 24 saatte bir 1 mg/kg/doz
kullanilabilir. Ancak olasi yan etkileri agisindan izlenmelidir. Hiponatremi, hipopotasemi,
azotemi, hiperkalsilri, kolelitiaz, metabolik alkaloz, renal kalsifikasyon, nefrolitiyazis ve
ototoksisite gibi yan etkileri bulunur. Uzun sire ditretik verilmesi gerekli olan hastalara
tiazid grubu didretikler (spironolakton ile birlikte) kullanilabilir. (2)

Bronkodilator ilaglar: inhale bronkodilatérler solunum yolu direncini azaltarak
akciger mekanigini duzeltirler. Ventilator bagimli bebeklerde salbutamol verilmesi yarar
saglar. intravendz aminofilin yalnizca 30 ginden daha kiiclk bebeklerde akciger
fonksiyonunu duzeltir ve ventilatérden ayrilmayi hizlandirir. (2)

Steroidler: Steroidlerin membran stabilizasyonu, pulmoner 6édemde azalma,
surfaktan sentezinde artis, bronkospazm ve enflamasyonda azalma gibi yararl etkileri
mevcuttur. Bu etkileri nedeniyle gegmiste uzun sure kullaniimig ve BPD mortalitesinde
azalma saglamistir. Ancak zamanla steroid kullanimi sonrasinda serebral felg ve kot
ndérogelisimsel prognoz riskinin arttigini gdésterilmistir. Deksametazonun BPD tedavisi
ve profilaksisinde rutin kullanimi 6énerilmemektedir.

Enfeksiyonlarin tedavisi: Respiratuar sinsityal viris (RSV) enfeksiyonu 6zellikle
1 yas alti cocuklar etkilemektedir. RSV salginlari 6zellikle kis aylarinda artig gosterir.

BPD’li bebekler RSV nedeniyle ciddi morbidite ve ylksek mortalite riski
altindadir. RSV’e karsi 6zgln bir tedavi yoktur. Poli, klonal-RSV-immunglobulin (RSV-
IVIg) ve monoklonal antikorlar (palivizumab) kullaniimaktadir. Yiksek maliyet nedeniyle
profilaksi sadece riskli bebeklere veriimelidir. BPD’li bebeklere RSV ve influenza
profilaksi verilmesi mortalite ve morbiditeyi 5nemli oranda azaltir.

Amerikan Pediyatri Akademisi bebeklerde RSV enfeksiyonunu 6nlemek igin
palivizumab profilaksisi kriterlerini belirledi. ik dozun kasim ayinda yapilmasi ve
takiben 4 ay sire ile ayda bir kez 15 mg/kg uygulanmasini énerdi.

Su kosullarda RSV immunglobulin uygulanir:

1. RSV enfeksiyonunun goérildigi mevsimden onceki 6 ay icinde tibbi tedavi
gerektiren kronik akciger hastaligi olan 2 yasindan klguk bebekler

2. 28 haftaliktan kiglk gestasyon yasi ile dogan 1 yasindan kiguk bebekler

3. 29-32 haftalikta dodan 6 ayliktan kicguk bebekler (2)

Eger bebek orta ve agir BPD'li ise influenza asisi postnatal 6. ayda yapiimahdir.
Hatta BPD’ li bebeklerin ailelerine de influenza asisi yapiimalidir. (1)

Premature bebek 2 aylik oldugunda rutin agilamalari yapilmalidir.
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2.9.Germinal Matriks Kanamasi/intraventrikiiler Kanama

Kraniyal ultrasonografinin rutin uygulamaya girmesiyle agirhgr 1500 g'dan ve
gestasyon yasi 32 haftadan az olan prematirelerde 6énemli oranda germinal matriks
kanamasi/intraventrikiiler kanama GMK/IVK gelistigi ve bu komplikasyonun sikliginin
olgunlasma eksikligi ile iligkili oldugu belirlenmistir. Prematiire bebeklerdeki belirgin
beyin hasarinin gogu intraventrikiler kanama (iVK) ile olusur.

insidansi %24-30 arasinda degismektedir. Bu oran gebelik yasi ile direkt
iligkilidir. ~ GMK/IVK 500-750 g arasinda doganlarda %60-70, 1000-1500 g arasi
doganlarda %10-20 oranlarinda gorulur. Pretermlerde bu kanamalar dogum travmasi
ile iliskisiz olarak anatomik yapinin 6zelligi nedeniyle kolaylikla geligebilir. (2)

Germinal matriks gestasyonun erken doéneminde olusur. Strese duyarl
hipervaskuler bir yapidir. Erken donemde germinal matriks, foramen monro diizeyinde
“nukleus kaudatus”un basindan goévdesine kadar uzanir 34. Haftadan sonra
involusyona ugrar ve term bebekte kaybolur.

Beyin kan akiminda dengeyi bozan hipoksi, RDS, pnémotoraks, ventilator
tedavisi, ani volim degisiklikleri gibi invazif girisimler, konvulziyon, basinci ylksek
trakeal aspirasyon gibi durumlar preterm bebekte GMK/IVK riskini artirir. (2)

Vakalarin %80-90’inda kanama dogumdan sonraki ilk 3 gunde gelisir. Preterm bir
bebekte 2-3. glnde reflekslerin kaybolmasi, genel durumun bozulmasi GMK/IVK
distndirmelidir.

GMKI/IVK saptamada segilecek goruntileme yontemi kraniyal ultrasonografidir.
Preterm bebeklere ilk 3 glinde ve 7. gunde kraniyal ultrasonografi yapilmaldir.
GMK/IVK su sekilde siniflandirilir:

Evre 1: GMK ve ventrikil alaninda ¢ok kiglk bir bélgede kanama var

Evre 2: Ventrikll igcine kanama var, ancak ventrikiilde genisleme yok

Evre 3: Ventrikllde genigleme var

Evre 4: Periventrikiller alanda kanama, parankimde hiperekojenite alanlari var.
(2,11)

Evre 1 ve 2’de kanama genellikle rezorbe olur. Risk faktorleri yoksa 6lum ve
sekel olasliligi evre 3 ve 4 kadar ylksek degildir. (2)

2.9.1.Klinik Bulgular ve Tani
Volpe tarafindan GMK-IVK iligkili G¢ klinik sendrom tanimlanmigtir:
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1.Katastrofik sendrom: pretermin klinik bulgularinda ani degisme olur. Ventilator
destegi ve oksijen ihtiyacinda artis, kan basincinda disme, solukluk, beslenme
entoleransive asidoz seklinde olabilir.

2.Saltator sendromu: daha sik goérilen tablodur. Spontan genel hareketlerde
degisiklik seklinde amorf nébetler, anormal géz hareketleri ve emme, adiz sapirdatma
hareketleri gorulebilir.

3.Asemptomatik form: en sik goérilen seklidir. GMK-IVK gegiren pretermlerin
%25-50’sinde belirgin klinik belirti saptanmaz. (2)

Vakalarin %10-15’inde posthemorajik hidrosefali gelisir. Vakalarin %50-65’inde
hidrosefali ginler veya haftalar icinde duraklar veya geriler. Bu nedenle ultrason
kontrolu ile yakin izlem yapilmahdir. (2)

GMKI/IVK vakalarinin %15’inde periventrikiler ak maddede hemorajik nekroz
sonucu periventrikiler hemorajik enfarktlar olusur. Bu lezyonlar ultrasonografide
parankimal belirgin ekodansite alanlari olarak goérultrler. (2)

2.9.2.Tedavi ve Korunma

Hipoksik-iskemik ensefalopati ile birlikte olan vakalarda bircok sistemle ilgili
belirtiler vardir. Konvulziyonlar durdurulmali, sok ve anemi igin tedavi verilmelidir. Akut
kanama sirasinda lomber ponksiyonun yarari yoktur ancak tekrarlayan lomber
ponksiyonlarin hidrosefali gelisimini azalttigi belirtiimektedir.

ilerleyen hidrosefalide ventrikiilostomi erken bir 6nlem olarak yararli olabilir.

Preterm bebeklerin annelerine dodum &ncesi steroid verilmesinin kanama
sikligini azalttig bildirilmistir. Riskli bebeklere koruyucu olarak etamsilat, indometasin,
E vitamini, fenobarbital dnerilmektedir.

2.9.3.Prognoz

Komplike olmayan vaklarda ve taburcu edilirken ultrason normal olanlarda
prognoz iyidir. ilerleyen ve sant veya ventrikiilostomi gerektiren hidrosefalide prognoz
iyi degildir. 30 haftaliktan kiglk gestasyon haftasi, uzun sireli mekanik ventilasyon
gereksinimi, kanamanin yaygin ve hipoksik-iskemik ensefalopati veya periventrikiler
I6komalazi ile birlikte olmasi kot prognoz gosterir. (2)
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3.GEREG VE YONTEM

Calisma Ocak 2010 ile Ocak 2012 tarihleri arasinda Atatirk Universitesi Tip
Fakdiltesi Hastanesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari, Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi’nde yapildi. Calismaya Unitemizde yatan takip ve tedavisi yapilan 613
prematiire bebek alindi. Toplam 1269 dosya tarandi. Bunlardan term olan 656 bebegin
dosyasi ¢calisma digina alindi.

Calismaya alinan bebeklerin tibbi kayitlari gebelik haftasi ve dogum agirhgi
yonuyle incelendi. Gebelik haftasi son adet tarihi ve/veya antenatal ultrasonografi
(USG) ile belirlenip bu yontemlerden biriyle gebelik haftasi net olarak belirlenemeyen
bebeklere “Yeni Ballard Skorlamasi” uygulandi (12). Bebekler gebelik haftasina gore
25 haftanin alti, 26-28 hafta, 29-32 hafta ve 33-37 hafta olarak gruplandirildi. Dogum
agirliklarina gore 750 gr alti, 750-1000 gr, 1001-1499 gr, 1500 gr ve Ustu olarak
gruplandirildi.

Respiratuar distres sendromu tanisi klinik ve akciger grafisi bulgularina gore
konuldu.

Bronkopulmoner displazi tanisi “yeni BPD” tanimlamasina goére yapildi. (18)

Nekrotizan enterokolit tanis1 “Modifiye Bell” kriterlerine gore kondu. (2)

intrakranial kanama tanisi transfontanel USG ile kondu.

Bebeklerin PR tanisi icin oftalmolojik muayeneleri, Atatiirk Universitesi Tip

Fakiltesi Hastanesi G6z Hastaliklari AD tarafindan yapildi.

3.1.istatiksel analiz

Calismamizda istatistiksel analizler, SPSS 20.0 paket programi kullanilarak
yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastirlmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplararasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda ise Ki-Kare testi ve kullanildi. Sonuclar

%95’lik glven araliginda anlamlilik p<0.05 dizeyinde degerlendirildi.
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4.BULGULAR

Prematire bebeklerin demografik 06zelliklerinin dogum kilosuna ve gebelik

haftasina gore dagilimi Tablo 6 ve 7’de gdsterilmistir.

Tablo 6: Bebeklerin demografik 6zellikleri (dogum agirlidina gore)

<750 gr
n=26

750-1000 gr
n=80

1001-1499 gr
n=115

21500 gr
n=392

Toplam
n=613

Cinsiyet E
Cinsiyet K
NSVY

CI/s

APGAR (5.Dak)

<5

7-10
APGAR’1 bilinmeyen
Cogul Gebelik

Mekanik Ventilator (giin)

(minimum-maksimum)

Surfaktan kullanim sayisi

3 ve lizeri

TPN (giin)

(minimum-maksimum)

10 (%38.4)
16 (%61.6)
11(%42.3)

15 (%57.6)

2 (%7.2)
10 (%38.5)
8 (%30.8)
6 (%23)

7 (%26.9)

3.6 £5 glin

(1-16)

8 (% 30.7)
11(%42.3)
1(%3.8)

15.2+18 glin

(1-55)

31 (%38.7)
49 (%61.2)
19 ( %23.7)

61(%76.3)

2 (%2.5)
26 (%32.5)
43 (%53.8)
9 (%11.2)
24 (%30)

8.2+22gln

(1-150)

31(%38.7)
31(%38.7)
6 (% 7.5)

18.7+18 glin

(1-82)

58 (%50.4)
57 (%49.6)
23(%20)

92(%80)

2 (%1.7)

20(%17.4)
72 (%62.6)
21 (%18.2)
19 (%16.5)

1.4+4 gln

(1-39)

38 (%33)
18 (%15.6)
4 (%3.4)

9.6+12.9 giin

(1-108)

224 (%57.1))
168 (%42.9)
108 (%27.5)

284 (% 72.5)

2 (%0.51)
28 (%7.2)
200 (%51)
162 (%41.3)
65 (%16.5)

0.8+4.5 giin

(1-75)

65 (%16.5)
21 (%5.3)
2 (%0.5)

2.8+5.6 glin

(1-54)

323(%52.6)
290 (%A47.4)
161 (%26.2)

452 (%73.8)

8 (%1.3)
84(%13.7)
323 (%53)
198 (%32)
117 (%19)

7+16.6 gin

(1-150)

142 (%23)
81 (% 13)
13 (%2.1)

6.6+11.9 giin

(1-108)

E:Erkek, K:Kiz, NSVY: Normal spontan vajinal yol, C/S: Sezaryen seksiyo, TPN: Total parenteral nutrisyon



Tablo 7:Bebeklerin demografik dzellikleri (gebelik haftasina gore)
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<25 hafta 26-28 hafta 29-32 hafta 33-37 hafta Toplam
n=20 n=83 n=151 n=359 n=613
Cinsiyet E 10 (%50) 38 (%45.7) 77 (%50.99) 198 (%55.15) 323 (%52.6)
Cinsiyet K 10 (%50) 45 (%54.22) 74 (%49) 161 (%44.85) 290 (%A47.4)
NSVY 10 (%50) 27 (%32.5) 37 (%24.5) 87 (%24.2) 161 (%26..3)
CIs 10 (%50) 56 (%67.4) 114 (%75.5) 272 (%75.8) 452 (%73.7)
APGAR(5.Dak)
<5 2 (%10) 3 (%3,61) 2 (%1,32) 1(%0,28) 8 (% 1,3)
5-7 12 (%60) 23 (%27,7) 30 (%19,8) 19 (%5,3) 84 (%13,7)
7-10 3 (%15) 40 (%48,2) 85 (%56,3) 195 (%54,3) 323(%52,7)
APGAR’I bilinmeyen 3 (%15) 17 (%20,5) 34 (%22,5) 144 (%40) 198 (%32)
CGogul Gebelik 7 (%35) 17 (%20,5) 35 (%23,18) 58 (%16,2) 117 (%19)
Mekanik Ventilator (giin) 3.8+4.2 gin 11.9425.2 glin | 4.4+7 giin 4.8+11.4 7+16.6
minimum maksimum (1-13) (1-150) (1-39) (1-75) (1-150)
Surfaktan kullanim sayisi
1 7 (%35) 29 (%35) 50 (%33) 56 (%15.6) 142 (%23)
2 9 (%45) 34 (%41) 24 (%16) 14 (%4) 81 (%13)
3 ve lzeri 2 (%10) 7 (%8.4) 3 (%2) 1 (%0.3) (%2)
TPN (giin) 5.6£12.5glin | 16.5+16.8 glin | 11.3+14.9gin | 2.4+5giln 6.6+£11.9 giin
Minimum-maksimum (1-52) (1-82) (1-108) (1-37) (1-108)

E:Erkek, K:Kiz, NSVY: Normal spontan vajinal yol, C/S: Sezaryen seksiyo, TPN: Total parenteral nutrisyon

Premature bebeklerin 323’0 erkek(%52.6), 290’1 kizdi (%47.4).Calismaya alinan
prematire bebeklerin ortalama gebelik haftasi 32,5+3.5 hafta ve ortalama dodum
agirhgr 17324665 gr idi.

Prematire bebekler dogum agirligina gore degerlendirildiginde; 26 bebek <750
ar (%4,2), 80 bebek 750-1000 gr(%13), 115 bebek 1001-1500 gr(%18,7), 392
bebek1500 gr ve Uzeri (%63,9) olarak saptandi (Tablo 6).Bebekler gebelik haftasina
gore degerlendirildiginde; 20 bebek <25 hafta(% 3.3), 83 bebek 26-28 hafta(%13.5),
151 bebek 29-32 hafta(%24.6), 359 bebek 33-37 hafta (%58.5) olarak saptandi (Tablo
7).

Bebeklerin dogum sekillerine bakildiginda 161°i NSVY ile (%26.2), 452’si C/S
(%73.8) ile dogmustu. C/S ile doganlarin orani normal spontan vajinal yolla doganlara

gore 2.8 kat daha fazlaydi.
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Bebeklerin 5. dakika APGAR skoruna bakildiginda 8‘inin (%1.3) 5. dakika
APGAR skoru 4 ve altinda, 84’Unin (%13.7) 5-7 arasinda, 323’Unin (%53) 8-10
arasindaydi. APGAR skoru ile ilgili 198 bebegin dosyasinda ise bilgi yoktu.

Bebeklerin 117’si (%18.7) ¢cogdul gebelik Grind idi. Dogum agirligina gére 750 gr
altinda 7 bebek (%26.9), 750-1000 gr arasinda 24 bebek (%30), 1001-1499 gr
arasinda 19 bebek (%16.5) ve 1500 gr ve Uzerinde 65 bebek (%16.5) codul gebelik
arind idi. Gebelik haftasina gore 25 hafta ve altinda 7 bebek (%35), 26-28 hafta 17
bebek (%20.5), 29-32 hafta 35 bebek (%23), 33-37 hafta 58 bebek (%16.2) ¢odul
gebelik Grana idi. .

Antenatal steroid uygulanma orani 24-34 hafta bebeklerde bakildijinda 126
bebek (%33.6) idi. Bu haftalar arasinda 374 bebek vardi.

Bebeklerin mekanik ventilatorde ortalama kalma sureleri 7£16.6 gundu. 142
bebede (%23) sadece bir kez, 81 bebege (%13) 2 kez, 13 bebegde ise (%21) 3 ve
Uzerinde surfaktan verilmisti. Bebekler ortalama TPN alma sureleri 6.6+11.9 gindu.

Bebeklerin takibinde gelisen sorunlar gebelik haftasina ve dogum agirligina goére

Tablo 8 ve 9’da gdsterilmistir.

Tablo 8:Bebeklerin izleminde gelisen sorunlar (dogum agirligina gore)

<750 gr 750-1000 gr | 1001-1499 gr | >1500 gr Toplam
n=26 n=80 n=115 n=392 n=613

RDS 24 (%92.3) | 71 (%88.7) 65 (%56.5) 89 (%22.7) | 249 (%40.6)
BPD 11 (%42.3) | 53 (%66.2) 41 (%35.6) 19 (%4.8) 124 (%20.2)
NEK 6 (%23) 14 (%17.5) 13 (%11.3) 8 (%2.04) 41 (%6.6)
PDA 10 (%38.4) | 44 (%55) 35 (%30.4) 48 (%12.2) 137 (%22.3)
PR 11 (%42.3) | 50 (%62.5) 68 (%59.1) 73 (%18.6) | 202 (%33)
Pnomotoraks | 2 (%7.6) 5 (%6.2) 4 (%3.4) 11 (%2.8) 22 (3.6)
IKK 0 7 (%8.7) 4 (%3.4) 4 (%1) 15 (%2.4)
Sepsis 15 (%8.1) 49 (%26.4) 48 (%25.9) 73 (%39.4) 185 (%30.1)
Mortalite 15 (%57.6) | 22 (%27.5) 18 (%15.6) 32 (%8.1) 87 (%14.1)

RDS:Respiratuar distres sendromu, BPD: Bronkopulmoner Displazi, NEK: Nekrotizan enterokolit, PDA: Patent duktus

arteriyozus, PR:Prematiire retinopatisi, IKK:intrakranial kanama
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Tablo 9:Bebeklerin izleminde gelisen sorunlar (gebelik haftasina gore)

<25 hafta 26-28 hafta 29-32 hafta 33-37 hafta Toplam
n=20 n=83 n=151 n=359 n=613

RDS 20 (%100) 76 (%91.5) 81 (%53.6) 72 (%20) 249 (%40.6)
BPD 3 (%15) 51 (%61.4) 53 (%35) 17 (%4.7) 124 (%20.2)
NEK 3 (%15) 17 (%20.4) 15 (%9.9) 6 (%1.7) 41 (%6.6)
PDA 7 (%35) 45 (%54.2) 40 (%26.4) 45 (%12.5) 137 (%22.3)
PR 3 (%15) 48 (57.8) 99 (%65.5) 52 (%14.5) 202 (%33)
Pnomotoraks | O 9 (%10.8) 3 (%2) 10 (%2.8) 22 (%3.6)
IKK 1 (%5) 6 (%7.2) 6 (3.9) 2 (%0.5) 15 (%2.4)
Sepsis 6 (%30.1) 54 (%29.1) 67 (%36.2) 58 (%31.3) 185 (30.1)
Mortalite 17 (%85) 29 (%34.9) 17(%11.2) 24 (%6.7) 87 (%14.1)

RDS:Respiratuar distres sendromu, BPD: Bronkopulmoner Displazi, NEK: Nekrotizan enterokolit, PDA: Patent duktus

arteriyozus, PR:Prematiire retinopatisi, IKK:Intrakranial kanama

249unda (%40.6) RDS saptandi.
degerlendirildiginde;<750 gr bebeklerin 24’Gnde (%92.3), 750-1000 gr bebeklerin
7717’inde (%88.7), 1001-1500 gr bebeklerin 65’'inde (56.5), 1500 gr ve Uzeri bebeklerin
89unda (%22.7) RDS saptandi. Dogum kilosu dustikce RDS sikligi artmakta idi.
Dogum kilosu ile RDS arasinda anlaml iligki vardi (p<0,001). Gebelik haftasina gére
degerlendirildiginde; <25 hafta bebeklerin hepsinde (%100), 26-28 hafta bebeklerin
76’sinda (%91.5), 29-32 hafta bebeklerin 81’inde (%53.6), 33-37 hafta bebeklerin
72’sinde (%20) RDS sikhgi saptandi. Gebelik haftasi ile RDS arasinda anlamli iligki
vardi (p<0.001).

Bronkopulmoner displazi

Bebeklerin Dogum kilolarina goére

bebeklerin 124’Gnde (%20.2) saptandi.
kilolarina gére degerlendirildiginde;<750 gr bebeklerin 11’inde (%42.3), 750-1000 gr
bebeklerin 53’linde (%88.7), 1001-1499 gr bebeklerin 41’inde (%35.6), 1500 gr ve Uzeri
bebeklerin 19'unda (%4.8) BPD siklidi saptandi. Dogum kilosu azaldikga BPD sikligi
artmaktaydi. Dogum kilosu ile BPD arasinda anlamli iliski vardi (p<0.001). Gebelik
haftasina goére degerlendirildiginde;<25 hafta bebeklerin 3'Unde (%15), 26-28 hafta
bebeklerin 51’'inde (%61.4), 29-32 hafta bebeklerin 53’Unde (%35), 33-37 hafta
bebeklerin 17’sinde (%4.7) BPD saptandi. Gebelik haftasi ile BPD arasinda anlaml

iliski vardi(p<0.001).

Dogum
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Patent duktus arteriyozus bebeklerin 137’sinde (%22.3) tesbit edildi. 93 bebegin
(%67.8) ibuprofen tedavisi ile kontrol ekokardiyografide PDA kapandigi goruldd. 19
bebek (%13.8) 3 kur ibuprofen almasina ragmen PDA kapanmadigi icin opere edildi.
10 bebegde (%7.3) hi¢ ibuprofen verilemeden ex oldu. 10 bebegin (%7.3) PDA’si
tedaviye gerek kalmadan kendiliginden kapandi. 5 bebege (%3.6) tedaviye gerek
gorulmedi taburculuk sonrasi poliklinik kontroli énerildi. (PDA’lari kiglik oldugu igin).
Dogum agirligina gore bakildiginda <750 gr arasinda olan bebeklerin 10’unda (%38.4),
750-1000 gr arasinda olan bebeklerin 44’Ginde (%55), 1001-1499 gr arasinda olan
bebeklerin 35’inde (%30.4), 1500 gr ve Uzerinde olan bebeklerin 48inde (%12.2)
oraninda PDA tespit edildi. (Tablo 8) PDA’siI olan bebekler gebelik haftasina goére
bakildiginda <25 hafta arasinda 7 bebek (%35), 26-28 hafta arasinda 45 bebek
(%54.2), 29-32 hafta arasinda 40 bebek (%26.4), 33-37 hafta arasinda 45 bebekte
(%12.5) PDA tespit edildi (Tablo 9).

Nekrotizan enterokolit bebeklerin 41’inde (%6.6) saptandi. Dogum kilolarina gére
degerlendirildiginde;<750 gr bebeklerin 6’sinda, 750-1000 gr bebeklerin 14’lGnde, 1001-
1499 gr bebeklerin 13’lGnde, 1500 gr ve Uzeri bebeklerin 8’inde NEK saptandi. Dogum
kilosu ile NEK sikligi arasinda anlamli iligki bulundu (p<0.001). Gebelik haftasina goére
degerlendirildiginde; <25 hafta bebeklerin 3’Unde (%15), 26-28 hafta bebeklerin
17’sinde (%20.4), 29-32 hafta bebeklerin 15’inde (%9.9), 33-37 hafta bebeklerin
6'sinda (%1.7) NEK saptandi. Gebelik haftasi ile NEK sikligi arasinda anlamli iligki
saptandi (p<0.001).

Premature retinopatisi bebeklerin 202’sinde (%33) saptandi. Dogum kilosuna
gore degerlendirildiginde; <750 gr bebeklerin 11’inde (%42.3), 750-1000 gr bebeklerin
50’sinde (%62.5), 1001-1499 gr bebeklerin 68’inde (%59.1), 1500 gr ve
Uzerindekibebeklerin 73’Unde (%18.6) PR saptandi. Dogum kilosu ile PR sikhdi
arasinda anlaml iliski saptandi (p<0.001).Gebelik haftasina gére degerlendirildiginde;
<25 hafta bebeklerin 3’Unde (%15), 26-28 hafta bebeklerin 48’inde (%57.8), 29-32
hafta bebeklerin 99'unda (%65.5), 33-37 hafta bebeklerin 52’sinde (%14.5) PR
saptandi. Gebelik haftasi ile PR sikligi arasinda anlamli iliski saptandi (p<0.001).

Pndmotoraks bebeklerin 22’sinde (%3.6) tespit edildi. Dogum kilosuna goére
degerlendirildiginde; <750 gr bebeklerin 2’sinde (%7.6), 750-1000 gr bebeklerin 5’inde
(%6.2), 1001-1499 gr bebeklerin 4’Unde (%3.4), 1500 gr ve Uzerindeki bebeklerin
11’inde (%2.8) pndmotoraks tespit edildi. Dogum kilosu ile pndmotoraks arasinda
anlaml iliski saptanmadi (p=0.06). Gebelik haftasina gére degerlendirildiginde;<25
hafta bebeklerde goérilmezken, 26-28 hafta bebeklerin 9'unda (%10.8), 29-32 hafta
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bebeklerin3’linde (%2), 33-37 hafta bebeklerin 10’'unda (%2.8) pnémotoraks tespit
edildi. Gebelik haftasi ile pndmotoraks arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.053).
intrakraniyal kanama 613 bebekten 15'inde (%2.4) saptandi. Dogum kilosuna
gore degerlendirildiginde <750 gr bebeklerin higbirinde, 750-1000 gr bebeklerin 7’sinde
(8.7), 1001-1499 gr bebeklerin 4’Unde (%3.4), 1500 gr ve Uzerinde olan bebeklerin
4'inde (%1) IKK tespit edildi. Dogum agirh@: ile IKK arasinda anlamli iliski saptandi
(P<0.005).Gebelik haftasina gére IKK oranlari; <25 hafta 1 bebekte (%5), 26-28
haftada 6 bebekte (%7.2), 29-32 haftada 6 bebekte (%3.9), 33-37 haftada 2 bebekte
(%0.5) IKK gériildii. Gebelik haftasi ile IKK arasinda anlamli iligki saptandi (p<0.001).

Sepsis 613 bebekten 185’inde (%30.1) tespit edildi. Sepsis oranlari dogum
kilosuna gore degerlendirildiginde;<750 gr bebeklerin 15’inde (%8.1), 750-1000 gr
bebeklerin 49’'unda (%26.4), 1001-1499 gr bebeklerin 48’inde (%25.9), 1500 gr ve
Uzerindeki bebeklerin 73’Unde (%39.4) sepsis tespit edildi. Gebelik haftasina gore; <25
hafta 6 bebekte (%3.2), 26-28 haftada 54 bebekte (%29.1), 29-32 haftada 67 bebekte
(%36.2), 33-37 haftada 58 bebekte (%31.3) sepsis tespit edildi.

Calismaya alinan bebeklerin mortalite orani %14.1 (87 bebek) idi. Mortalite
oranlari kiloya gore degerlendirildiginde; <750 gr bebeklerde %57.6 (15 bebek), 750-
1000 gr bebeklerde%27.5(22 bebek), 1001-1499 gr bebeklerde %15.6(18 bebek), 1500
gr ve uzeri bebeklerde%38.1(32 bebek) idi. Dogum kilosu ile mortalite oranlari arasinda
anlamh iligki saptandi (p<0.001). Mortalite oranlari gebelik haftasina goére
degerlendirildiginde; <25 hafta bebeklerde %85(17 bebek), 26-28 hafta bebeklerde
%34.9(29 bebek), 29-32 hafta bebeklerde %11.2(17 bebek), 33-37 hafta bebeklerde
%6.7(24 bebek) idi. Gebelik haftasi ile mortalite orani arasinda anlamli iliski saptandi
(p<0.001).

Calisma suresince prematire bebeklerin tespit edilebilen mortalite nedenleri
Tablo 10’da gosterilmistir. Prematirelik ve RDS mortalite nedenleri arasinda 34
bebekle (%39) en sik neden olarak tespit edildi. Bunlarin de %50’si 25 haftanin altinda

agir premature olan bebeklerdi.
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Tablo 10:Mortalite nedenleri

Eksitus
n=87

N %
Prematire+RDS 34 39
Sepsis 14 16
KKH 10 11.4
Asfiksi 8 9.1
NEK 2 2.2
IKK 3 3.4
Pnémotoraks 4 4.5
Akut Renal Yetmezlik 3 3.4
Meningomyelosel 2 2.2
Yapisik ikiz 2 2.2
KAH+Ozofagus atrezisi 1 1.1
BPD+NEK+IKK 1 1.1

RDS:Respiratuar distres sendromu, KKH:Konjenital kalp hastaligi, NEK: Nekrotizan
enterokolit, [KK:intrakranial kanama, KAH: konjenital adrenal hiperplazi, BPD:
Bronkopulmoner displazi, N: Sayi
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5.TARTISMA

Son yillarda yenidogan yogun bakim Unitelerindeki gelismeler sonucunda
prematlre bebeklerin sag kalim oranlari artmistir.

Turk Neonatoloji Dernegi'nin 2011 yili bildirisinde mortalite oranlari <750 gr
bebeklerde %62.4, 750-999 gr bebeklerde %35.7, 1000-1249 gr bebeklerde %18.2,
1250-1499 gr bebeklerde %9.2, 1500-1999 gr bebeklerde %5.3 olarak verilmigstir.
Gebelik haftasina gbére mortalite oranlari 22-24 hafta arasi %75.2, 25-26 hafta arasi
%47.2, 27-28 hafta arasi %29.5, 29-30 hafta aras1 %16.2, 31-32 hafta arasi % 7.1, 33-
34 hafta arasi %3.4, 35-36 hafta arasi %3.5 olarak verilmektedir (19).

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Cocuk Sagligi ve Gelisimi Enstitist (National
Institute of Child Health and Human Development, NICHD) 2002 verilerine goére
mortalite orani dogum agirligi 501-750 gr olanlarda %45, 751-1000 gr olanlarda %12,
1001-1250 gr olanlarda %6 ve 1251-1500 gr olanlarda %4 olarak rapor edilmektedir
(20).

"Vermont Oxford Network"un (VON) 2005 yili verilerine gére 500-1500 gr
arasindaki bebeklerdeki mortalite oranlari farkli merkezlerde %10-18 arasinda
verilmektedir. Bu oranlar en gelismis teknik (nitrik oksit, ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu gibi) ve personel gibi olanaklara sahip merkezlere ait verilerdir (21).

Calismamizda 613 prematlre bebege ait mortalite oranlari %14.1 (87 bebek)
idi. Dogum agirhgi <750 gr olan bebeklerde mortalite orani %57.6, 750-1000 gr olan
bebeklerde %27.5, 1001-1499 gr olan bebeklerde %15.6, 1500 gr ve Uzeri olan
bebeklerde % 8.1 olarak bulunmustur. Gebelik yasi <25 hafta olan bebeklerde mortalite
%85, 26-28 hafta olanlarda %34.9, 29-32 hafta olanlarda %11.2, 33-37 hafta olan
bebeklerde %6,6 bulunmustur. Geligsmis merkezlerle kiyaslandiginda 1500 gr ve
altinda olan bebeklerde mortalite oranlarimizin yiksek oldugu goértlmektedir. Bunun
bdlgemizdeki sosyoekonomik dizeyin dlsuk olmasi, hasta basina disen hemsire ve
doktor sayisinin az olmasi, gebeliklerin takipsiz olmasi gibi nedenlere bagl
olabilecedini dusunmekteyiz. Turk Neonatoloji Derneginin verileri ile kiyaslaninca
mortalite oranlarimizinda belirgin bir farkliik olmadidi gorulmektedir. Cinsiyetler
arasinda mortaliteler istatistiksel olarak farkli degildi. Literatlrle uyumlu olarak gebelik
haftasi ve dogum kilosu azaldikga mortalite oraninin arttigi gézlenmektedir (p<0.001).
Olen bebeklerin %39'unda ileri derecede prematirite ve RDS, %16’sinda sepsis,
%11.4’Unde KKH , %9.1’inde asfiksi tespit edildi.

Prematire bebeklerde RDS sik goérilen bir morbidite nedenidir. En énemli risk

faktorleri kiguk gestasyonel yas ve dusik dodum agirhdr olmakla beraber, geg
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prematiire dogum (35-36 gestasyon haftasi) ve eylemsiz elektif sezaryen dogumlar da
risk faktorleri arasinda gdsterilebilir. National Institute of Child Health and Human
Development (NICHD) verilerine gére 501-1500 gr agirigindaki bebeklerde RDS
insidansi %44 oraninda goéruldagu, dogum agirigina goére ise 501-750 gr arasindaki
bebeklerde %71, 751-1000 gr arasinda %55, 1001- 1250 gr arasinda %37, 1251-1500
gr arasinda %23 oraninda goéruldagu bildirilmistir (20).

"Vermont Oxford Network"un (VON)(22) 2008 verilerine gére RDS sikhdi %30,
1001 grin altinda %91, 1001-1500 gr arasinda %64, 1501-2000 gr arasinda %35,
2001-1500 gr arasinda %24, 2500 gr Uzerinde %16’dr .

Altman ve arkadaslarinin (23) yapmis oldugu 30-34 hafta arasinda dogan 6674
bebegin alindigi calismada gebelik haftasina gére RDS oranlari 30. haftada %40, 31.
haftada %26, 32. haftada %16, 33. haftada %9, 34. haftada %5,1 olarak tespit
edilmistir. Toplam RDS insidansi %14 olarak bulunmustur .

Calismamizda 613 prematire bebegdin %40,6’'sinda RDS tespit ettik. Dogum
agirhgina goére bakildiginda RDS oranini 750 gr altinda olan bebeklerde %92,3, 750-
1000 gr olan bebeklerde %88.7, 1001-1499 gr olan bebeklerde %56.5, 1500 gr ve Uzeri
olan bebeklerde %22.7 olarak saptadik. Gebelik haftasina goére bakildiginda RDS
oranini 25 haftanin altinda olan prematirelerde %100, 26-28 hafta olanlarda %91.5,
29-32 hafta olanlarda %53.6, 33-37 hafta olanlarda %20 olarak saptadik.
Calismamizda gebelik haftasi ve dogum agirhdi distiikge RDS goérilme sikhdinin
arttigi saptanmistir(p<0.001).

Calismamizda RDS oranlarinin gelismis Ulkelerin verileri ile karsilastirildiginda
yuksek oldugu gorilmektedir. Respiratuar distress sendromu riskini azaltan
faktorlerden birisi antenatal steroid alimidir (1). National Institute of Child Health and
Human Development (NICHD) (20) verilerine gore antenatal steroid %47-%90 arasinda
bulunmusken bizim galismamizda ise %33.6 oranla dusik bulunmustur. Bu durumun
da RDS oranimizi artirdigi kanaatindeyiz .

Diaslk dogum agirhdr ve prematuritelik BPD gelisimi i¢cin 6nemli risk
faktorlerindendir. BPD sikhdi 32. gestasyon haftasindan sonra dodan bebeklerde
goreceli olarak nadir gérilmektedir. Ozellikle 26. gebelik haftasindan 6énce dogan ve
1000 gr altindaki bebeklerin yasama oranlarinin artmasi nedeniyle bu bebeklerde BPD
daha sik ve agir formlarda goériimektedir. NICHD en son verilerine gére 501-750 gr
arasinda %46, 751-1000 gr arasinda %33, 1001-1250 gr arasinda %14 1251-1500 gr
arasinda %6 ve 1500 gram alti tim bebeklerde toplamda %22 olarak verilmektedir.
"Vermont Oxford Network"un VON (22) 2008 yili verilerine gére BPD insidansi %37
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olarak tespit edilmistir. 1000 gram altinda %80, 1001-1500 gr arasinda %30, 1501-
2000 gr arasinda %13, 2001-2500 gr arasinda %16 ve 2500 gramin Uzerinde %25’dir.

Yapilan diger calismalarda BPD oranlari Tablo 11’de gdsterilmistir.

Tablo 11: Yapilan ¢alismalarda bronkopulmoner displazi insidanslari

Yapilan Caligsmalar BPD oranlari
Yurttutan ve ark. (24) %21.1
Choi ve ark. (25) %18
Tavosnanska ve ark. (26) %10.7
Celik ve ark. (27) %10.9
Kul ve ark. (28) %36.7
Tarkmen ve ark (29) %26.4
Bizim ¢alismamiz %20.2

Calismamizda 613 bebegin BPD sikligi %20.2 idi. Dogum agirhg1 750 gr altinda
olan bebeklerde %42.3, 750-1000 gr arasinda olan bebeklerde %66.2, 1001-1499 gr
arasinda olan bebeklerde %35.6, 1500 gr ve Uzerinde olan bebeklerde %4.8
bulunmustur. Gebelik haftasina gére 25 hafta altinda olan bebeklerde %15, 26-28 hafta
olan bebeklerde %61.4, 29-32 hafta olan bebeklerde %35, 33-37 hafta olan bebeklerde
%4.7 bulunmustur. Calismamizda 750 gram altinda bebeklerde genel olarak BPD
sikhigr distk gérinmektedir. Ancak bu kilonun altinda mortalitelerimizin yiksek olmasi
bu sonucu dogurmus olabilir. Gebelik haftasi ve dogum agirli§i azaldikgca BPD sikhigi
artmaktadir. Literatirde erkek cinsiyetin BPD ile iligkili oldugu belirtiimistir (30). Ancak
calismamizda BPD’li bebeklerde cinsiyetler arasinda anlamh bir iliski bulunmadi
(p=0.112).

Yenidodan yogun bakim Unitelerindeki tim gelismelere ragmen prematuirelerin
onemli gastrointestinal acil sorunlari olmaktadir. Bunlardan en dnemlisi nekrotizan
enterokolittir, sikhdr halen devam etmektedir. Tayman ve arkadaslarinin (31) yaptigi
calismada 32 hafta altinda 532 prematire bebekte NEK sikligi %11.4 olarak
bulunmustur. VON 2005 yih ¢ok dusuk dogum agirlikli bebek verilerine gére NEK
sikligr %3-9 arasindadir (21). NICHD en son verilerine gére 501-750 gr arasinda %11,
751-1000 gr arasinda %9, 1001-1250 gr arasinda %5, 1251-1500 gr arasinda %3 ve
1500 gram altinda tum bebeklerde oran %7 olarak verilmigtir (20).

Calismamizda NEK sikhgini 37. Gebelik haftasi altinda %6.6 olarak bulduk.
Dogum agirligina gére <750 gr %23, 750-1000 gr arasinda %17.5, 1001-1499 gr



42

arasinda %11.3, 1500 gr ve Uzerinde %2 oraninda tespit ettik. Gebelik haftasina goére
<25 hafta %15, 26-28 hafta arasinda %20.4, 29-32 hafta arasinda %9.9, 33-37 hafta
arasinda %1.6 oraninda tespit ettik. Gelismis Ulke verileri ile karsilastirildiginda NEK
sikligimiz belirgin olarak yiksektir. Dogum agirhigi ve gebelik haftasi azaldikga NEK
sikligr artmaktaydi (p<0.001) (11,21)

Premature retinopatisi prematiire bebeklerde gérme kaybina neden olan baslica
nedenlerdendir. Fakat en dnemli 6zelligi uygun ve zamaninda gergeklestirilen tedavi
programlari ile dnlenebilir olmasidir. Yapilan calismalarda tespit edilen PR oranlari

Tablo 12'de gosterilmistir .

Tablo 12: Yapilan ¢alismalarda premature retinopati oranlari

<1000 gr | 1001-1250 gr | 1251-1500 gr | >1500 gr | Toplam
Ozbek ve ark. %86.6 %57 .1 %29.3 %21 %36.3
(32)
Ozcan ve ark. |  %71.1 %44.5 %37 %19 %30.3
(33)
Ozturk ve ark. |  %61.8 %46 %42.3 %14.2 %33.5
(34)

Randomize ¢cok merkezli genis bir calisma olan Cryotherapy for Retinopathy of
prematurity (CRYO-ROP) grubunun calismasinda 1251 gramdan kiguk 4099
yenidoganin degerlendiriimesinde herhangi bir evredeki PR sikhdi %65.8 olarak
bildirilmigtir. Dogum agirligi 750 gr'dan kiguk olan bebeklerin %90’inda, 750-999 gr
olanlarin %78’inde ve dogum agirligi 1000-1250 gr arasinda olanlarin %47’sinde ¢esitli
derecelerde PR saptanmigtir (35).

Early Treatment for Retinopathy of Prematurity (ETROP) galismasinda 26 merkezden
1251 gr alt 6998 yenidodanda PR sikligi %68 olarak saptanmigtir (36).

Calismamizda ise PR sikhdi %32.9 ile tUlkemizde yapilan ¢alismalarla uyumilu
bulunmaktadir. Dogum agirligina gore; <25 hafta olanlarda %15, 26-28 hafta olanlarda
%57.8, 29-32 hafta olanlarda %65.5, 33-37 hafta olanlarda %14.4 idi. Dogum kilosuna
gbre PR sikhdi oranlarimiz;<750 gr olanlarda %42.3, 750-1000 gr olanlarda %62.5,
1001-1499 gr olanlarda %59.1, 1500 gr ve Uzeri bebeklerde ise %18.6 idi. 1500 gram
alti bebekler dikkate alindiginda PR oranlarimiz herhangi bir evrede %60’larin Uzerinde
gorinmektedir. 750 gram altinda PR oranlarinin distk gorinmesi bu grupta

mortalitemizin ylksek olmasi nedeniyle oldugu kanaatindeyiz. Literatlirle uyumlu olarak
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gebelik haftasi ve dogum agirhidr azaldikca PR gelisme orani bizim ¢alismamizda da
artmaktaydi.

Sepsis sik karsilasilan bir mortalite nedenidir. Tirkmen ve ark. ‘nin (29) yapmis
oldugu calismada sepsis insidansi %31.8 olarak bulunmustur. National Institute of
Child Health and Human Development (NICHD) (20) en son verilerine goére 501-750 gr
arasinda %44, 751-1000 gr arasinda %30, 1001-1250 gr arasinda %17, 1251-1500 gr
arasinda %7 ve 1500 gram alti tim bebeklerde toplamda %22 olarak verilmektedir.
Bizim galismamizda sepsis insidansi %30.1 tespit ettik .

Major morbiditelerden bir digeri de PDA’dir. 2002 NICHD (20) verilerine gore
PDA insidansi %29 olarak tespit edilmis olup yillara gdre anlamli bir degisiklik
saptanmamistir. Dogum agirhgina gére bakildiginda 501-750 gr arasinda %49, 751-
1000 gr arasinda %38, 1001-1250 gr arasinda %23, 1251-1500 gr arasinda %13
saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda ise 613 bebekten 137’sinde (%22.3) PDA tespit
ettik.

Preterm bebeklerde germinal matriks-intraventrikliler kanama riski artmistir.
Prematire bebeklerdeki beyin hasarinin ¢ogu intraventrikiiler hemoraji ile olusur.
Dogum agirhgi ve gebelik yasi azaldikca IKK sikligi artar. Germinal matriks kanamasi
sikligr 1980 6ncesinde %40-45 iken, 1990’larda %12-30’lara kadar gerilemistir (37).
"Vermont Oxford Network"un (VON) 2008 yili ¢ok disik dogum agirlikh bebek
verilerine gore ciddi IKK sikhd1 %5.6-%12.5 arasindadir (22).

Tavosnanska ve ark.’nin 2008-2010 yillari arasinda takip edilen 500-1499 gr
arasindaki 1169 bebekte yaptiklari calismada IKK insidansini %10.1 olarak tespit
etmislerdir (26). Bizim galismamizda 1500 gr altindaki bebeklerde IKK insidansi %4.97
toplamda %2.4 olarak tespit ettik. Tavosnanska ve ark’'nin yapmis oldugu caligsmaya
gobre insidansimizin duslk olmasini exitus olan hastalarimizin 23 tanesinin daha

transfontanel USG yapilamadan ilk 3 glin icinde exitus olmasina bagladik.
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SONUGLAR

Sonug olarak gebelik yasi kiigik bebeklerin mortalite orani azalmasina ragmen
morbidite oraninin halen yiksek oldugu gorilmektedir.

Dogum o6ncesi bakim sartlarinin dizeltiimesi, gebeliklerin dizenli takip edilmesi
ile prematlre bebek insidansinin azalacagi kanisindayiz. Bélgemizdeki sosyoekonomik
dizeyin dusUk olmasi, 6zellikle kis mevsiminde yollarin kapali olmasi nedeniyle cogu
gebe sadece dogum aninda hastaneye ulasabilmektedir. Buda antenatal bakimin
disuk olmasina, asfiktik dogumlara ve daha bir cok soruna yol agmaktadir.

Hasta basina disen hemsire ve hekim sayisinin artirimasiyla mortalite ve
morbidite dlzeyinin azalacagi ve gelismis Ulkeler seviyesine yakin zamanda

ulagacagimiz inancindayiz.
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