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OZET

Emine Gizem Kemik, Yenidogan Yogun Bakim Unitemizde Yatan Prematiire
Bebeklerde Mortalite ve Morbite Sonuclari, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Uzmanhk Tezi, Zonguldak, 2018

Giris ve Amag: Tiirkiye’de her yil ortalama 1,3 milyon bebek dogmaktadir. Bunlarin
yaklasik 100 bini prematiire olarak diinyaya gelmektedir. Prematiirite giiniimiizde halen
bir bebegin hayatta kalimini ve sonraki hayatindaki yasam kalitesini etkileyen en 6nemli
faktordiir. Son yillarda antenatal steroid uygulamasi, surfaktan uygulamasi, gelismis
ventilasyon teknikleri kullanilmasi ve sik1 gebe takip progamlart ile prematiire bebeklerde
mortalite ve morbidite oranlarinda diisiisler tespit edilmektedir. Calismamizda yenidogan
yogun bakim iinitesinde yatarak tedavi edilen dogum haftasi <32 hafta olan prematiire
bebeklerin mortalite ve morbidite sonuglarinin degerlendirilmesi amaglanmistir

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
yenidogan yogun bakim iinitesinde Ocak 2013-Haziran 2017 tarihleri arasinda yatarak
tedavi edilen dogum haftas1 <32 hafta (n=488) olan olgular mortalite ve prematiirite
sorunlar1 agisindan retrospektif olarak degerlendirildi. Tiim hasta kayitlarina ulasilabilen
olgular caligmaya dahil edildi. Calismamizda olgular dogum agirligina gore <750 g, 751-
1000 g, 1001-1250 g, 1251-1500 g, 1501-2000 g arasinda ve 2000 g iizerinde olanlar
olmak tizere 6 grupta degerlendirildi. Gebelik haftasina gore ise 22-24, 25-26, 27-28, 29-
30, 31-32 hafta olmak tizere 5 grupta degerlendirildi. Tiim olgularin demogafik dzellikleri,
gebelik haftas1, dogum agirhigi, TUBG varligi, dogum sekli, dogum yeri, antenatal steroid
kullanimi, ¢ogul gebelik varligi, APGAR skorlari, kord kan gazindaki pH degerleri, yatis
sliresi, eksitus sebebi ve giinii, yenidogan canlandirmasi uygulanmasi, mekanik
ventilatorde takip edilme siiresi, oksijen uygulanma siiresi, RDS varligi, surfaktan tedavisi
uygulamasi ve dozu, ROP varligi ve ROP nedeniyle tedavi uygulanip uygulanmadigi,
NEK varlig1 ve NEK nedeniyle cerrahi tedavi uygulanip uygulanmadigi, IVK varligs ve
evrelendirmesi, BPD varligi, PDA varligi, PDA i¢in medikal veya cerrahi tedavi
uygulanip uygulanmadigi, osteopeni varligi, eritrosit transflizyon gereksinimi, sepsis

varlig1, pndmotoraks varligi, pulmoner hipertansiyon varlig1 degerlendirildi.



Bulgular: Tim olgularimizda toplam mortalite oran1 %13,7 (n=67) olarak bulundu.
Hastanemizde dogan olgularda mortalite oraninin (%11,2), dis merkezde dogan ve
hastanemize sevk edilen olgulardan (%25,8) istatiksel olarak daha diisiik oldugu tespit
edildi (p<0,005). Eksitus olan olgularimizin ortalama dogum agirligi 998 + 413 g ve
ortalama gebelik haftasi 27,1 + 2,9 hafta olarak saptandi. Olgularimizin dogum agirligi ve
gebelik haftas1 kiigiildikce mortalite oranlarmin istatiksel olarak arttigi tespit edildi
(p<0,001). Calismamiza dahil edilen olgularin ¢cogul gebelik oram1 %21,5 (n=105) olarak
saptandi1 ve cogul gebelik ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmadi. Calismamizdaki
erkek bebeklerin mortalite oram1 %16, kiz bebeklerin mortalite oran1 ise %11,3 olarak
bulundu. Cinsiyet ile mortalite arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0,05). Calismamiza
dahil edilen olgularin %73,6’sina (n=359) antenatal donemde steroid uygulandig:
saptanirken, eksitus olan olgularin ise %47,8’inde antenatal steroid uygulandig: goriildii.
Antenatal steroid uygulanan olgularda mortalite oran1 %8,9 iken, uygulanmayan
olgularda mortalite oran1 %?27,1 olarak tespit edildi. Antenatal steroid kullanimi ve
mortalite arasinda anlamli bir iliski bulundu (p< 0,001). Calismamiza dahil edilen
olgularda respiratuar distres sendromu (RDS) orani %83,2 (n=406) olup, %59,2’sine
(n=244) surfaktan tedavisi verildigi tespit edildi. Antenatal steroid kullanimi ile RDS
goriilmesi arasinda anlamli iligski saptanmadi. Olgularimizin %22,7’sinde patent duktus
arteriozus (PDA) gelistigi saptandi. RDS olan ve olmayan hasta gruplarinda PDA varligi
karsilagtirildiginda  istatistiksel olarak anlamli farklilhik tespit edildi (p<0,001).
Caligmamizda asfiksi degerlendirilmesinde ise olgularin kord kanlarindaki pH degerleri
dikkate alindi. Olgularimizda gebelik haftasi ve dogum agirlig arttik¢a pH oraninda da
anlaml (p<0,001) artis saptandi. Olgularimizin  %9,9 (n=48)’unda intraventrikiiler
kanama (IVK) gelistigi ve ¢ogunu Evre I-II kanamalarin (n=37) olusturdugu saptand.
Eksitus olan olgularimizin %16,4’iinde Evre I-11 , %10,4’iinde Evre III-IV IVK tespit
edildi. Yasayan olgularimizin ise %6,2’sinde Evre I-1I , %1’inde Evre III-IV IVK gelisti.
Sepsis, olgularimizin %29,1’inde (n=142) gelismis olup, sepsis gelisen olgularin
%28,8’inin (n=41) eksitus oldugu goriildii. Dogum agirhig1 ve gebelik haftas1 azaldikca
sepsis gelisme olasiliginda anlamli artis (p<0,001) tespit edildi. Calismamizda nekrotizan

enterokolit (NEK) sikligi toplam %7,1, cerrahi gerektiren NEK siklig1 %1,4 olarak



bulundu. NEK gruplarinda mortalite agisindan anlamli fark tespit edilirken (p=0,011),
NEK gelisimi agisindan gebelik haftas1 ve dogum agirlig1 arasinda anlamli istatiksel fark
saptanmadi (p>0,05).

Calismaya dahil edilen olgularda %11,5 oraninda bronkopulmoner displazi (BPD) tespit
edildi. BPD gelisen ve gelismeyen iki grup arasinda RDS varlig1 agisindan anlamli
farklilik saptandi (p<0,001). Calismamizda olgularmm 115’inde tedavi gerektirmeyen
prematiire retinopatisi (ROP), 10 olguda ise tedavi gerektiren ROP gelistigi saptandi. ROP
gruplarinin oksijen alma ve noninvaziv ventilasyon siireleri arasinda anlamli fark
saptanirken (p<0,001), mekanik ventilatérde entiibe takip edilme siirelerinde fark tespit
edilmedi (p>0,05).

Tartisma ve Sonuc¢: Sonug¢ olarak calismamizin verileri yenidogan yogun bakim
linitemizde prematiire bebeklerin mortalite ve morbidite oranlarin1 daha da azaltmaya
yonelik alinacak dnlemlerin gelistirilmesine yon verecektir. Buna yonelik olarak, preterm
mortalitemizi azaltma yoniinde etkili olacagini diisiindiiglimiiz 6nlemler i¢inde; gebelik
takiplerinin daha diizenli yapilmasi, preterm eylemi azaltmaya yonelik gerekli tedbirlerin
alinmasi, antenatal donemde steroid uygulama oranlarinin arttirilmasi, postnatal donemde
patent duktus arteriozus tan1 ve tedavi izleminde gerekli kardiyolojik degerlendirme
kosullarinin saglanmasi, enfeksiyon kontrol onlemlerinin artirilmast oncelikli olarak

tizerinde durmamiz gereken noktalar olarak goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Prematiirite, mortalite, respiratuar distress sendromu,

bronkopulmoner displazi, prematiire retinopatisi, patent duktus arteriozus
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ABSTRACT

Emine Gizem Kemik, Results of Mortality and Morbidity in Preterms Hospitalized
in Our Neonatal Intensive Care Unit, Biilent Ecevit University, Faculty of Medicine,
Department of Pediatrics, Zonguldak, 2018

Introduction and Purpose: Approxiametly 1.3 million infants are born each year in
Turkey. About 100.000 babies born prematurely. Prematurity is still most important causes
that effects the survival and quality of life in his/her life. In recent years decreases have
been detected in rates of mortality and morbidity in premature infants with help of antenatal
steroid application, surfactant application, advanced ventilation techniques and tight
pregnancy follow-up programs. The aim of this study was to evaluate the results of mortality
and morbidity of premature infants who were less than 32 weeks in our neonatal instensive
care unit.

Material and Method: In this retrospective study, 488 infants with a birth week less than
32 weeks, who were hospitalized in the neonatal intensive care unit in the medical faculty
of Biilent Ecevit University between January 2013 and June 2017, were evaluated for
mortality and prematurity problems (n=488). Cases, whose follow-up information and birth
records were accessible, were included. In our study, the infants were divided into 6 goups
regarding their birth weights (<750 g, 751-1000g, 1001-1250g, 1251-1500g, 1501-2000g
and >2000g). Furthermore, they were distributed in 5 goups according to the week of
gestational age (22-24, 25-26, 27-28, 29-30, 31-32 weeks).

Findings: The total mortality rate was 13.7% (n = 67). The mortality rate was 11.2% in
infants delivered in our hospital and 25.8% in infants delivered in other centers. The
difference was statistically significant (p<0.005). The average birth weight of the deceased
infants was 998 + 413.3 g and the average gestation week was 27.1 £ 2.9 weeks. We
found out that the mortality rate increased statistically with the decrease of the birth weight
and gestational age (p < 0.001). In our study, the rate of multiparity was 21.5% (n=105)
among the included infants, but there was no significant correlation between the
multiparity and mortality. In our study; the mortality rate of the male infants was 16% and

the mortality rate of the female infants was 11.3%. There was no significant correlation

vii



between gender and mortality (p>0.05). We found out that 73.6% (n=359) of the cases
received steroid in the prenatal period and steroid was used in 47.8% of the deceased
infants in the antenatal period. In cases, with antenatal steroids, the mortality rate was
8.9%, whereas the mortality rate in cases not used was 27.1%. The correlation between
the antenatal steroid use and mortality was statistically significant (p < 0.001).

The rate of the respiratory distress syndrome (RDS), which is one of the prematurity
problems, was 83.2% (n=406) and we determined that 59.2% (n=244) of these infants
received surfactant treatment. There was no significant correlation between the antenatal
steroid administration and RDS. We found out that 22.7% of the infants had patent ductus
arteriosus (PDA). The comparison of the presence of PDA with the patient goups with
and without RDS showed that there was a significant difference (p<0.001). In our study,
we measured the pH value in the cord blood for the evaluation of asphyxia. We determined
that the pH rate significantly increased with the increase of the gestational week and birth
weight in our study goups (p<0.001). 9.9% of our patients (n=48) had intraventricular
bleeding (IVB) and most were Gade I-1l bleeding (n=37). In the living IVB-positive
infants, the rate of Gade I and Il VB was 6.2% and the rate of Gade Ill and IV IVB was
1%. In the IVB-positive infant goup, who died, the rate of Gade I and Il IVB was 16.4%
and rate of Gade Il and 1V 1VVB was 10.4%. Sepsis rate, which is another problem of the
prematurity, was 29.1% (n=142) and 28.8% (n=41) of them died. The risk of sepsis
increased significantly with the decrease of the birth weight and gestational week
(p<0,001).

In total patient goup NEC frequency was found 7.1% and in patient with NEC positive
and surgery requiring was found 1.4%.Although we determined a statistically significant
difference between NEC and mortality, there was no significant difference between NEC
and birth weight and gestational week. 11.5% of the included infants had
bronchopulmonary dysplasia (BPD). There was a statistically significant difference
between the BPD-positive and negative goups regarding the presence of RDS (p<0,001).
The infants were also evaluated for retinopathy of prematurity (ROP) in 3 goups: "ROP
"; "ROP present but no treatment is necessary" and "ROP present and treated". We

determined that 363 infants were ROP negative and 115 were ROP positive but did not
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need treatment. The remaining 10 patients (2%) were evaluated as ROP-positive and
treated accordingly. There was a significant difference between the goups regarding the
total duration of oxygen administration and follow-up duration in the mechanic ventilation
with a nasal CPAP (p<0.001). On the other hand, there was no significant difference
between the goups regarding the intubated follow-up duration with the mechanic
ventilation (p=0.073).

Discussion and Conclusion: In conclusion the data obtained in our study will guide the
development of measures to reduce mortality and morbidity rates of prematurate babies in our
neonatal intensive care unit. For this purpose, among the measures that we think will be
effective in decreasing preterm mortality; pregnancy follow-ups need to be done more
regularly, increasing the rate of steroid application in the antenatal period, diagnosis of
patent ductus arteriosus in the postnatal period and ensuring the necessary cardiological
evaluation conditions and increasing the infection control measures are seen as important

points to be emphasized firstly.

Key Words: Prematurity, mortality, respiratory distress syndrome, bronchopulmonary

dysplasia, retinopathy of prematurity, patent ductus arteriosus
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) son adet tarihinden itibaren 37. gebelik haftasindan 6nce
dogan tiim canli dogumlar1 “prematiire dogum” olarak tanimlamaktadir. DSO’niin Kasim
2017 tarihinde glincelledigi verilere gore 184 iilke arasinda prematiire dogum orani %5
ile %18 arasinda degismektedir. %60 oraninda prematiire bebek diisiik gelirli Afrika ve
Giliney Asya lilkelerinde dogarken, %12’si orta gelirli, %9’u yiiksek gelirli iilkelerde
dogmaktadir [1]. Preterm dogumlar Amerika Birlesik Devletleri’nde dogumlarin
%10’nunu kapsarken Avrupa iilkelerinde dogumlarin %5-7’sini kapsamaktadir [2—4].

Tiirkiye’de her yil ortalama 1,3 milyon bebek dogmaktadir. Bunlarin yaklasik 100
bini prematiire olarak diinyaya gelmektedir. Prematiirite gliniimiizde halen bir bebegin
hayatta kalimini ve sonraki hayatindaki yasam kalitesini etkileyen en 6nemli faktordiir.
Son yillarda antenatal steroid uygulamasi, surfaktan uygulamasi, gelismis ventilasyon
teknikleri kullanilmasi ve siki gebe takip progamlari ile prematiire bebeklerde mortalite
ve morbidite oranlarinda distisler tespit edilmektedir. Yayimlanan kohort ¢alismalarinda
son 20 yilda 27.gebelik haftasindan 6nce dogan bebeklerin hayatta kalma oranlarinin
arttig1 bildirilmekle birlikte bu bebeklerde hastalik (RDS, IVK, NEK, sepsis, PDA, BPD
ve ROP gibi hastaliklar) oranlarinda da artis oldugu bildirilmektedir [5-8]. Yapilan bu
kohort galigsmalar gogunlukla 27.gebelik haftasindan 6ncesine odaklanmaktadir. Oysa ki
27-31 hafta arasinda dogan bebekler hastaliklarin siddeti bakimindan diisiik risk tasisalar
bile erken prematiire dogumlarin daha biiyiik kismini olusturmaktadir.

Calismamizda Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi yenidogan
yogun bakim tinitesinde Ocak 2013-Haziran 2017 tarihleri arasinda yatarak tedavi edilen
dogum haftas1 <32 hafta olan prematiire bebeklerin mortalite ve morbidite sonuglarinin
retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmigtir. Caligmamizi 6zellikle dogum haftasi
<32 hafta olan prematiire bebeklerde yapmamizin nedeni en ¢ok mortalite ve morbiditenin

bu donemde goriiliiyor olmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Prematiirite

DSO’ye gore 20-37 gebelik haftalar: arasinda dogan bebekler prematiire olarak kabul
edilmektedir [9]. Prematiire bebekler riskli yenidogan bebeklerden tiim sistemleri tam
olarak gelismemesinden dolayr farkli degerlendirilirler. Prematiire bebeklerin gebelik
haftalar1 ve dogum agirligi ne kadar kii¢iik ise sistemleri de o kadar gelismemis olacaktir.
Gebelik yasmin tayininde son adet tarihi (SAT), ultrasonogafik (USG) inceleme ve
fiziksel muayene (Dobowitz, Ballard skorlamasi) yontemleri kullanilmaktadir. Bu
yontemlerden SAT ile birlikte 6zellikle birinci trimesterde yapilan erken USG incelemesi

en gilivenilir yontem olarak kabul edilmektedir [10].

2.2. Yenidogan Bebeklerin Simiflandiriimasi

Prematiirite 37. gebelik haftasini tamamlamadan dogan bebek olarak tanimlanmakla
birlikte; tanim araliginin genis olmasiin prematiire sorunlarini belirlemede yetersiz
kalabilecegi ongoriilerek prematiire bebekler i¢in alt gruplarin tanimlanmasina ihtiyag
duyulmustur[11]. 2005 yilindaki Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) ve 2007 yilindaki
Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) verilerine gére prematiire bebekler gebelik haftasina
gore gec preterm (34 (0/7) ile 36 (6/7) hafta aras1), orta derecede preterm (32 (0/7) ile 33
(6/7) hafta aras1) ve ileri preterm (32 (0/7) hafta alt1) olmak tlizere 3 sinifta incelenmektedir
[12].

Dogum tartilarina gére yapilan siniflandirmada ise >4000 g fazla dogum agirlikli,
2500-4000 g aras1 normal agirlikli, <2500 g diisiik dogum agirlikli, <1500 g ¢ok diisiik
dogum agirlikli, <1000 g ileri derecede diisiik dogum agirlikli olarak siniflandirilmaktadir.
Bu smiflandirmalarin disinda prematiire bebekler intrauterin biiyiime 6zelliklerine gore de
3’e ayrilirlar. Bunlardan SGA (Small for Gestational Age, <%10 persantil) gebelik yasina
gore kiiciik bebek, AGA (Appropriate Gestational Age, %10-%90 persantil) gebelik
yasina gore uygun bebek, LGA (Large Gestational Age, >%90 persantil) gebelik yasina



gore iri bebek olarak tanimlanmaktadir [13]. Bu smiflandirma i¢inde AGA’lar en iyi

prognoz gosteren bebeklerdir.

2.3. Intrauterin Biiyiime Geriligi

Intrauterin biiyiime geriligi (IUBG) anne karnindaki bir bebegin tam biiyiime sinirma
ulagamamasi sonucu gebelik haftasina gore agirlik egrisi lizerinde 10.persantilin altinda
kalmas1 olarak tanimlanmaktadir [14]. [UBG, prematiire dogum ile birlikte diisiik dogum
agirhgimin en 6nemli sebepleri olarak belirtilmektedir [15]. {UBG nedenleri fetal,
maternal, plasental veya genetik faktorlere bagli olabilmektedir [16]. Fetal faktorler
arasinda kromozom bozukluklari, konjenital anomaliler, ¢gogul gebelik, enfeksiyon, kalp
hastaliklar1 sayilabilir. Maternal faktorler arasinda uteroplasental kan akiminda azalma,
kalori aliminda azalma, hipoksi, hematolojik ve immiinolojik hastaliklar, gebenin sigara
gibi bagimliliklari, kullanilan ilaclar, geng veya ileri yas gebelik, kronik stres, radyoterapi
goriilmesi sayilabilir. Bu nedenlerle iliskili olmayarak tiim IUBG olan bebeklerde
perinatal morbidite ve mortalitenin arttig1 belirtilmektedir. [UBG olan fetiislerin mortalite
oranlar1 [UBG olmayan fetiislere gore 4-8 kat fazla olarak bulunmustur [17,18]. ITUBG
siklikla simetrik (Tip 1) ve asimetrik (Tip 2) olarak iki grupta siniflandirilmaktadir. Tip
I’de karmn Ol¢limleri, bas ve ekstremitelere gore orantili olarak kiiclikken, Tip 2’de
orantisiz olarak kiiciiktiir. Tip 1 IUBG nedenleri arasinda; intauterin enfeksiyonlar,
genetik problemler ve konjenital anomaliler sayilabilmektedir. Tip 2 {UBG nedenleri
arasinda ise plasental ve maternal problemler ya da uteroplasental yetmezlik sayilabilir
[19]. TUBG ile SGA kavramlar: siklikla birbirinin yerine kullanilan ancak birbirinden
farkl1 tanimlamalardir. [IUBG fetiisiin biiyiimesini olumsuz yonde etkileyen fizyopatolojik
faktorler nedeni ile fetal biiylime paterninin gerekenden diisiik olmasini tanimlarken, SGA
ise istatistiksel bir gruplandirmay1 ifade eder, bebegin kilosunun gebelik haftasina gore

belirlenmis toplum normallerinin altinda olmas1 durumu olarak tanimlanmaktadir.



2.4. Antenatal Steroid Uygulamalari

Prematiire dogum riski olan tiim gebeliklerde, bebegin anne karninda kaldig1 her giin i¢in
yasama sanst %3 artmaktadir. Dolayisi ile dogum, bebek term olana kadar ertelenmeye
calisilmaktadir. Bu amagla gebeye tokolitik ajan verilerek dogum eyleminin geciktirilmesi
saglanarak uygulanan antenatal steroidlerin etkilerini gostermeleri igin gerekli olan zaman
kazanilmaktadir[20]. Su ana kadar yapilan ¢alismalarda erken dogum riski olan gebelere
antenatal steroid uygulamasi ile prematiire bebeklerde mortalite oranlarinin, respiratuar
distres sendromu (RDS), intraventrikiiler kanama (IVK), nekrotizan enterokolit (NEK)
gelisme olasiliginin, solunum destegi ihtiyacinin, yogun bakimda takip edilme siiresinin
ve postnatal ilk 48 saatte sistemik enfeksiyon ortaya ¢ikma sikliginin 6nemli 6lgiide
azaldig1 gosterilmektedir [21-23]. Aym1 zamanda antenatal steroid uygulamasinin
immatiir akcigerlerin surfaktan tedavisine cevabimi da arttirdigi bilinmektedir [24].
Antenatal steroid uygulamasi preterm eylem riski olan 23 (1/7) hafta ile 34 (6/7) hafta
arasindaki gebelik haftalarinda olan tiim gebelere onerilmektedir. Tedavinin Onerilen
sekli;
- Betametazon 12 mg intramuskuler, 24 saat arayla (toplam 2 doz),
- Deksametazon (eger betametazon mevcut degilse) 6 mg intramuskuler, 12 saat
arayla (toplam 4 doz)

uygulamasi seklindedir. Steroid tedavisinin en etkin oldugu doénem tedavinin
baslangicindan sonraki 24 saat ile 7. giin arasindaki siiredir. Preterm eylem riski ilk tedavi
kiiriiniin uygulanmasindan 2 hafta sonra ancak 34. gebelik haftasindan once tekrarlar ise
2. tedavi kiirii veya tek doz kurtarici antenatal steroid uygulamasi kisa donem saglik
problemlerini azaltmak amacli uygulanabilir, fakat bu uygulamalarin dogum agirliginda

diistise neden olabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir [25].

2.5. Prematiire Sorunlari

Son yillarda antenatal bakimda ve neonatal yogun bakim kosullarindaki ilerlemelerden

dolay1 diisiik dogum agirlikli erken dogmus bebeklerde 6liim oraninda azalma baslarken



hastaliklarda artig gériilmeye baslandigi bilinmektedir. Hastaliklarin gogu tiim sistemleri

iceren sorunlar olmak ile birlikte asagida goriiliim sirasina gore 6zetlenmeye galigilmistir.

2.5.1. Asfiksi

Perinatal asfiksi fetus veya yenidoganda meydana gelen oksijen eksikligi (hipoksi) ve
dolasim yetersizligine (iskemi) bagl olarak gelisen klinik bir sorundur. Perinatal donemde
asfiksiye yol acan birgok hipoksi ve iskemi nedenleri bulunmaktadir. Bunlardan
hipokseminin baslica nedenleri intrauterin donemde plasentadaki gaz degisimde
bozukluk, natal ve/veya postnatal solunum yetersizligi ve persistan fetal dolasim veya
konjenital kalp hastaligina sekonder ciddi sag sol sant seklinde simiflandirilabilir.
Iskeminin baslica sebebi olarak ise serebrovaskiiler otoregiilasyonun kaybina ya da
kardiyak yetersizlige sebep olan herhangi bir olaymn sonucu olusan hipoksemi ile
intrauterin asfiksi, hipoksemi, hiperkapni ve asidoz gosterilebilir[26]. Hipoksik iskemik
ensefalopati (HIE), perinatal asfiksi sonucu beyin zedelenmesinin derecesine gore ortaya
ctkan perinatal asfiksinin en agir klinik sonucudur. HIE’nin klinik olarak
derecelendirilmesinde Sarnat ve Sarnat evrelendirilmesi kullanilmaktadir. Norolojik
bulgular skorlanarak yapilan evrelemede ensefalopati hafif (Evre I), orta (Evre II) ve
siddetli (Evre 111) olarak (Tablo 1) derecelendirilmektedir [27].

Tablo 1: Sarnat ve Sarnat evrelemesi [28]

Bulgu Evre 1l Evre 2 Evre 3

Biling Diizeyi Hiperalert Letarjik Stupor,koma

Kas tonusu Normal Hipotonik Flask

Postiir Normal Fleksiyon Deserebre

Tendon refleksler/klonus | Hiperaktif Hiperaktif Alinamaz

Miyoklonus Var Var Yok

Moro refleksi Canli Zayif Alinamaz

Pupiller Midriyatik Miyotik Anizokorik

Nobetler Yok Sik Deserebrasyon

EEG bulgular Normal Diisiik voltajdan ndbet Burst siipresyonu
aktivitesine kadar degisken | izoelektrik aktivite

Siire 24 saatten az | 1-14 giin Birkag giin-hafta

Sonu¢ Tyi Degisken Oliim veya agir sekel

EEG: Elektroensefalogafi



Ozgiin bir tedavisi yoktur ve HIE’de tedavi; destekleyici tedaviler ve ndroprotektif
tedaviler olarak iki kisimda incelenebilir. Noroprotektif tedavilerin basinda ise hipotermi
gelmektedir. Giiniimiizde hipotermi, HIE’li olgularda morbidite ve mortaliteyi azaltmak
icin kullanilan en etkin tedavi yontemidir [29].

American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) ’e gore hipotermi
baslama kriterleri;

- 36. gebelik haftasindan biiyiik bebek ilk 6 saatinde gelmis olmali,

- 10. dakika APGAR skoru <5 veya devam eden resiisitasyon ihtiyacinin olmasi,

- Kord kan gazindaki veya dogum sonrast ilk 60 dakika i¢inde alinan kan gazindaki pH <
7.0 veya BE < -16 mmol/L olmasi,

- Hastanin orta veya agir ensefalopati bulgularimin olmasi durumunda hipotermi

baslanmalidir [28].

2.5.2. Respiratuar Distres Sendromu

Prematiire bebeklerdeki mortalite ve morbiditenin en 6nemli sebeplerinden olan RDS
surfaktan eksikligi ve akcigerlerin immatiir olmasi nedeni ile gelisen bir solunum sistemi
hastaligidir. Hiyalen membran hastaligi olarak da adlandirilmaktadir. Gebelik yas1
kiiglildiik¢e RDS insidans1 artmaktadir [25]. Siirfaktan, %90 lipid, %10 proteinden olusan
bir fosfolipid karigimidir, gorevi alveollerin yiizey gerilimini azaltmak ve bu sekilde
alveollerin agik kalmasini saglamaktir. Surfaktan eksikligi, surfaktan sentezi igin gerekli
enzimlerin olgunlasmamis olmas1 veya tip Il pnomositlerin (surfaktani iireten hiicreler)
islev bozuklugu nedeni ile olmaktadir. RDS’de surfaktan eksikligine bagli olarak yaygin
ilerleyici atelektaziler, ventilasyon-perfiizyon dengesinde bozukluklar ve bunun
sonucunda gaz degisiminde bozulma goriilmektedir, solunum sikintisi bu sekilde ortaya
¢ikmaktadir. Klinik olarak RDS postnatal ilk 4-6 saatte ortaya ¢ikan takipne, burun kanadi
solunumu, interkostal ve subkostal retraksiyonlar, siyanoz, ekspiratuvar hirilti ve
inlemelerle bulgu verir. Akciger gafisinde goriilen tipik yaygin retikiiloganiiler goriiniim,
buzlu cam goriiniimii ve hava bronkogamlar ile tan1 konulmaktadir. Ayrica akcigerlerin

havalanmasinda azalma ve yaygin atelektaziler gozlenmektedir [30,31].



Postnatal 1-3. giinlerde klinik agirlasma gozlenir, solunum yetmezliginden
hastanin kaybedilebilecegi gibi cogunlukla sonraki giinlerde iyilesme donemi baslar.
Bebegin endojen surfaktan {liretiminin artmasi, spontan diiirezin ger¢eklesmesi, pulmoner
0demin azalmasi, akcigerlerin gaz aligveriginin diizelmesi ve oksijen ihtiyacinin azalmasi
ile iyilesme gozlemlenmis olur. Eger komplikasyon gelismez ise hastalarda 3-5 giin icinde
klinik diizelme beklenmektedir [32].

Hastalarda RDS’ye bagh gelisebilecek komplikasyonlar ise patent duktus
arteriosus (PDA), IVK, pulmoner hemoraji, pulmoner interstisiyel amfizem,
pnomotoraks,  pnodmomediastinum,  pnomoperikardium, subkutan  amfizem,
bronkopulmoner displazi (BPD), prematiire retinopatisi (ROP), pulmoner hipertansiyon,
sepsis, pndmoni ve Olim seklindedir. RDS riskini artiran faktorlerden en Onemlisi
prematiirite olmak ile birlikte, ailesel yatkinlik, perinatal asfiksi, erkek cinsiyet, beyaz 1rk,
bebegin ikinci ikiz esi olarak dogmasi, sezaryen ile dogum, annede diyabetes mellitus
varligi, gebelikte intrahepatik kolestaz gelismis olmasidir [32,33]. Yapilan ¢alismalarda
antenatal steroid uygulamasinin ve postnatal surfaktan kullaniminin artmasi ve mekanik
ventilasyon tekniklerindeki yeni gelismeler olmasi nedeni ile RDS’ye bagli mortalitenin
ve morbiditenin azaldigi gosterilmistir [34]. RDS’de tedavinin amaci solunum
yetersizligini kontrol altina almaktir. Genel olarak yaklasim kardiyovaskiiler ve
nutrisyonel destek, hipoterminin, hipoksi, hiperkarbi ve asidozun Onlenmesi,
enfeksiyonlarin dnlenmesi ve tedavisi seklinde olmakla birlikte tedavinin temelini eksik
olan surfaktanin yerine konmasi tedavisi olusturmaktadir. Ayrica yeterli ventilasyon ve
oksijenasyonun saglanmasi i¢in siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) ve pozitif
basingli ventilasyon (PBV) da onerilmektedir [30,35]. RDS’ye ve RDS nedeni ile
uygulanan surfaktan ve mekanik ventilasyona bagli gelisen komplikasyonlardan
pndmotoraks, pndmoni, IVK, sepsis, pulmoner hemoraji, BDP ve ROP en énemli ve en

ciddi olanlaridir [36].



2.5.3. intraventrikiiler Kanama

Prematiire bebeklerde 6nemli bir morbidite nedenidir, gelisimsel ve norolojik gerilige
neden olmaktadir. Prematiirelerde IVK ; lateral ventrikiillerin subepandimal tabakasini
olusturan germinal matriks bolgesinde olmaktadir [37]. Germinal matriks hiicreden fakir,
jelatindz dokusu az ancak damarsal yapilarca zengindir. Germinal matriks damarsal
yapisinin frajil olmasi nedeni ile kolaylikla kanamaktadir. Germinal matriks 26. Gebelik
haftasinda olusur, 36. gebelik haftasinda ise kaybolur, bu nedenle IVK en sik 26-32.
haftalar arasinda ortaya cikar. Gebelik haftas1 ve dogum agirhig1 azaldikga IVK gériilme
insidans1 artmaktadir [38]. Prematiire bebeklerde IVK gelisimini arttiran risk faktorleri;
koryamniyonit, asfiksi, siddetli RDS, pnomotoraks, sepsis, PDA, hipoksi, hiperkarbi
seklindedir. Intrauterin gelisme geriligi, antenatal steroid uygulamasi, kiz cinsiyet
varliginda daha az kanama ortaya ¢ikmaktadir [39].

Klinik olarak 3 asamada kendini gostermektedir. Bu asamalar;

1. Asemptomatik tablo: Cogunlukla goriilen tablo, tek bulgu hematokrit diisiisii olabilir.
2. Yavas ilerleyen (saltatuar) tablo: Hipotoni, letarji, solunum fonksiyonlarinda bozulma,
spontan hareketlerde azalma ve anormal g6z hareketleri olabilir.

3. Ani katastrofik bozulma tablosu: Konviilziyon, deserebre postiir, solunum diizensizligi,
on fontanelde gerginlik, hipotansiyon, bradikardi, hiperglisemi, metabolik asidoz,
elektrolit imbalansi ortaya ¢ikabilir, hastada saatler i¢ginde koma olusabilir [39].

Tanida oncelikli olarak transfontanel ultrasonogafi (TFUS) tercih edilmektedir,
¢liinki TFUS ucuzdur, goriintii yiiksek rezoliisyonludur, iyonize radyasyon igermez ve
portabl, hasta basi ¢abuk ve kolay uygulanabilir bir gériintiileme yontemidir [40].

IVK’larm biiyiik ¢ogunlugu dogum sonrasi ilk 7 giin iginde ortaya ¢ikmaktadur,
bunlar da siklikla dogum sonras ilk 3 giin iginde olmaktadir [41]. Bu nedenle ve IVK’larin
cogunlukla asemptomatik de olmasi nedeni ile 32 gebelik haftasinin altinda dogan
bebeklere postnatal ilk 1 hafta icinde TFUS’nin tarama amacli yapilmasi 6nerilmektedir
[42]. Kanamanin agirliginin siniflandirilmasi ilk kez Papile ve ark. tarafindan yapilmistir

[43]. Bu siniflandirma asagida Tablo 2’de goriildiigii sekildedir.



Tablo 2: Germinal matriks kanamasinin evrelendirilmesi [43]

EVRE O Germinal matriks kanamast veya IVK yok

EVRE 1 Periventrikiiler germinal matriks bdlgesinde kanama (IVK yok veya minimal parasagittal

goriintiide ventrikiiler bolgenin %10’undan az)

EVRE 2 Lateral ventrikiil icinde ventrikiiler dilatasyon olmaksizin kanama (parasagittal goériintiide

ventrikiiler bolgenin %10-50)

EVRE 3 Lateral ventrikiilde ventrikiiler dilatasyona neden olmus kanama (parasagittal goriintiide

ventrikiiler bolgenin %50’sinden fazla, genellikle yan ventrikiiller dilatedir)

EVRE 4 Ventrikiiler kanamaya ilave olarak intraparankimal kanama.

Koétii prognostik faktorler; konviilziyonlarin olmasi, serebral parankimde hasar
varlig1, posthemorajik ventrikiiler dilatasyon, periventrikiiler hemorajik enfarkt,

periventrikiiler Ickomalazi gelismesidir [43].

2.5.4. Patent Duktus Arteriozus

Duktus arteriozusun intrauterin donemdeki fonksiyonu olduk¢a dnemlidir. Intrauterin
donemde fetiisiin akcigerleri kollabedir, duktus fetal dolasimi saglamak icin bu nedenle
intrauterin donemde ag¢ik kalmalidir, duktus arteriyozus sag ventrikiil kaninin biiyiik
kisminin inen aortaya gecmesini saglar. Akcigerler dogum eylemi ile birlikte agilirlar ve
bebegin artik duktusa ihtiyaci kalmaz. Bu nedenle postnatal 12-15. saatlerde siklikla
olmak iizere en ge¢ ilk 72 saat igcinde duktus fonksiyonel olarak kapanir. Duktusun
postnatal donemde kapanmamasini ifade eden durum PDA’dir. Duktusunun kapanmamasi
nedeni ile aortadan pulmoner artere dogru sant meydana gelir [44]. Prematiirelerde
endojen prostoglandin E2 iiretimi fazladir, duktusun prostoglandin ile vazodilatasyona
duyarhilig1 fazla, oksijen duyarliligi ise azdir ve duktal medial kas tonusu azdir, bu nedenle
term bebeklere gore PDA pretermlerde daha sik goriiliir [45,46].

Baglica risk faktorleri antenatal steroid uygulanmamasi, furasemid kullanimi
(prostaglandin sentezini arttirir), fazla sivi yiiklenmesi, RDS, surfaktan kullanimi,

fototerapi, hipokalsemi, perinatal asfiksi, sepsis seklindedir [46]. Hastalarin en sik



gozlendigi klasik klinik seyir; mekanik ventilatdrde izlenen RDS tanili prematiire bebegin
surfaktan tedavisi sonrasi stabil giderken, 2-3. giinlerde ventilasyon ve oksijen ihtiyacinin
artmasi1 seklindedir [46]. PDA nedeni ile gelisen sistemik hipotansiyon ve pulmoner
konjesyona bagli olarak klinik bulgular agiga ¢ikmaktadir [47]. Klinikte; Gfiirtiim (%75
sistolik, %25 devamli), aktif prekordium, nabiz basinglarinda genisleme, periferik
nabizlarda dolgunlasma, oksijen ihtijacinda artma, respiratuar durumda bozulma,
hipotansiyon, persistan apne, hepatomegali goriilebilir[48,49]. Telekardiyogafide sol
ventrikiil ve atriumda genisleme, pulmoner vaskiilarite artisi ile birlikte pulmoner 6dem
ve kardiyomegali goriilebilir. Kesin tan1 ise ekokardiyogafi (EKO) ile konmaktadir [11].
EKO'da sol atriyum ve ventrikiil ile pulmoner arterde genisleme gozlenir. Duktusun ¢ap1
EKO ile dl¢iilebilir. Ayrica doppler ile ana pulmoner arterde diastolik geri akim saptanir
[50]. EKO ile hemodinamik olarak anlamli PDA tanist koyabilmek i¢in duktus ¢apinin
1,5mm’nin {izerinde 6l¢iilmesi ve postduktal aortada diatolik retrogad akimin saptanmast
gerekmektedir [47].

Tedavi medikal ve cerrahi olarak duktusun kapatilmasina yoneliktir. Medikal
olarak indometazin, ibuprofen ve prostaglandin antagonistleri kullanilabilir. Cerrahi

olarak ise duktusun ligasyonu seklinde bir yaklasim s6z konusudur [47].

2.5.5. Prematiire Apnesi

Prematiire apnesi, prematiire bebeklerde solunum kontroliiniin immatiir olmasi nedeni ile
ortaya ¢ikan 6nemli bir prematiire sorunudur. 37 gebelik haftasindan kii¢iik bebeklerde 20
saniye ve lizerinde solunum durmasi ile birlikte saturasyon diisiikliigli ve/veya
bradikardinin (kalp tepe atim1 <100/dakika) seyir etmesi durumudur. Apne goriilme siklig1
hastalarin gebelik haftas: arttik¢a azalmaktadir [51].

Sik goriilen apne nedenleri arasinda; 1s1 diizensizlikleri, hipoksemi, akcigerin
parankimal hastaliklari, enfeksiyonlar, IVK, hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi,
konviilziyonlar, PDA, NEK, gastrodzefageal reflii ve anemi sayilabilir [52].

Ust hava yollarinda tikaniklik olup olmamasina gore santral (%10-20), obstriiktif
(%12-20) ve mikst (%53-71) olmak iizere 3 tip apne goriilebilir [53]. Apne genellikle ilk
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hafta icinde, 2-7.glinler arasinda ortaya ¢ikmaktadir. Altta yatan herhangi bir neden
bulunamazsa bu durum idiopatik apne olarak degerlendirilebilir [51].

Prematiire apnesi tedavisi noétral 1sinin saglanmasi, bas ve boyuna pozisyon
verilmesi, nazal agikligin saglanmasi ve oksijen destegi verilmesi seklinde olabilir. Apne
eger semptomatik ise ila¢ ve mekanik solunum destegi uygulanabilir. Medikal tedavi
olarak metilksantinler (teofilin ve kafein) kullanilir. Kafeinin yarilanma émriinun uzun
olmasi, genis giivenlik araligina sahip olmasi ve yan etkilerinin daha az olmasi nedeniyle

teofiline gore daha ¢ok tercih edilmektedir [54].

2.5.6. Prematiire Anemisi

Yenidogan doneminde hemoglobin ve hematokrit degerleri diger yas gruplarindan daha
yiiksek olmakla birlikte zamanla azalir[55]. Bu azalma 6-12. haftalara kadar devam eder.
Zamaninda saglikli dogmus bebeklerde hemoglobin miktar1 dogum sonrasi 8-12.
haftalarda 9-11g/dl’ye kadar diismektedir. Bu durum yenidoganin fizyolojik anemisi
olarak tanimlanmaktadir. Prematiire anemisinde ise hemoglobin 7-8 g/dl’ye kadar diiser
ve ortaya ¢ikan tablo patolojik bir klinik durumu tanimlamaktadir [56]. Prematiire
anemisi; tagikardi, takipne, apne, oksijen gereksiniminde artig, enteral yoldan beslenme
giicligii, kilo alamama gibi klinik belirtiler ile ortaya ¢ikabilmektedir [56,57]. Gebelik
haftas1 azaldik¢a prematiire anemisinin siddeti artar ve belirtileri daha ¢ok ortaya ¢ikmaya
baslar. Prematiire anemisini etkileyen fizyolojik faktorler eritrositlerin yasam stiresi,
hemoglobinin yapisi, endojen eritropoetin (EPO) eksikligi, hizli bityiimeye yetersiz yanit,
demir depolarinin azlig1 seklinde siralanabilir. Prematiire anemisini etkileyen patolojik
faktorler ise flebotomiler, sepsisten kaynaklanan oksidatif hemoliz, yetersiz protein,
vitamin, eser element ve kalori alimi1 seklinde siralanabilmektedir [56]. Prematiire
bebeklere 2. ayda, term bebeklere ise 4. ayda demir proflaksisi baglanmaktadir. Prematiire
anemisi genel olarak yineleyen kan transfiizyonlar ile tedavi edilmektedir. Son yillarda
kan transfiizyonlarinda karsilasilan olas1 komplikasyonlarin oniine gecebilmek adina
rekombinant insan eritropoetini tedavisi, otolog kordon kani transfiizyonu gibi farkli

tedavi yontemleri de gelistirilmektedir [56,57].
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2.5.7. Pulmoner Hava Kacaklari

Havanin akcigerden ekstra alveoler aralia ge¢mesi durumuna pulmoner hava kacagi
denmektedir. Pulmoner hava kagagi sendromlar1 olarak adlandirilan hastalik gubunu
pnomotoraks, pndmomediyastinum, pnomoperikardiyum ve pulmoner intersitisyel
amfizem olusturmaktadir. Pulmoner hava kagaklarindan dengesiz alveoler ventilasyon ve
hava tutulmasi nedeniyle alveollerin asir1 derecede gerilmesi ve riiptiirii sorumlu
tutulmaktadir [56].

Parietal ve visseral plevra arasindaki bosluga hava kagaginin olmasi ve buna
sekonder akciger kollapst gelismesi sonucunda ortaya c¢ikan tabloya pnomotoraks adi
verilmektedir. En sik goriilen pulmoner hava kagagi sendromu pnomotorakstir.
Yenidogan doneminde hayatin diger donemlerine gore ¢ok daha sik goriilmektedir ve
siklikla ilk 3 giin i¢inde ortaya ¢ikmaktadir [58]. Risk faktorleri, prematiirite, solunum
yetersizlikleri, akciger anomalileri, mekanik ventilasyon ve resiisitasyon gibi durumlardir
[59]. Pnomotoraks gelisimini Onlemek amagh ventilator tedavisinin dikkatli
kullanimi(diisiik basing, kisa inspirasyon zamani, yiiksek hiz ve makul soluk sonu pozitif
basing ayarlar1) ve permisif hiperkapni uygulamasi gibi yaklasimlar basarili olmaktadir.
Ayrica surfaktan kullaniminin yayginlagmasi ile pndmotoraks olgularinda azalma oldugu
bildirilmektedir [58,60]. Tiim yenidoganlarda %1-2 sikliginda pnédmotoraks goriilmesine
ragmen olgularin sadece %10'unda semptom gozlenir [61]. Asemptomatik olgularda
etkilenen tarafta hiperrezonans ve azalmis solunum sesleri duyulmasi ve takipne diginda
bulgu saptanmazken semptomatik olgularda bu bulgulara ek olarak ciddi solunum
sikintisi, Siyanoz, irritabilite, apne goriilebilir. Klinik ¢ok hafif seyredebilecegi gibi aniden
kotiilesip agir bir solunum sikintisi gelisebilir [62].

Pnomotoraksin kesin tamisi akciger gafisi ile konulmaktadir. Etkilenen tarafta
akciger kollabedir. Radyolojik tetkikin gecikmesi durumunda ve acil durumlarda , kuvvetli
bir fiberoptik 151k kaynagi ile transilluminasyon yapilmasi tanida yardimcidir [59].

Tek tarafli ve %15-20’den az yer kaplayan pndmotoraks varliginda klinik takip ve
oksijen tedavisi yeterli olurken yine tek tarafli ancak %20’den fazla yer kaplayan ve

Klinikte kotiilesme gbzlenen pnomotoraks varliginda gogiis tiipti takilarak kapali su alti
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drenaji yapilmasi gerekmektedir. Ventilator cihazi gereksinimi de dogabilmektedir.
Gerekli araliklar ile akciger gafileri cekilerek takibi yapilir, iyilesme oldugu yoniinde
karar verilir ise tiip gekilir. Tansiyon pndmotoraks ise acil bir durumdur, acilen igne

aspirasyonu ve/veya toraks tiip drenaji yapilmasi uygundur [58,63].

2.5.8. Yenidogan Sepsisi

Yenidogan sepsisi, yenidogan doneminde sistemik enfeksiyon bulgularinin oldugu
ve/veya kan dolasimindan bakteriyel patojenin izole edildigi bir klinik sendromdur

[64,65]. Baslangi¢ zamanina gore 3 grupta siniflandirilir (Tablo 3).

Tablo 3: Yenidogan sepsisinin baslangic zamanina gore simiflandirilmasi

Erken baslangich Gec baslangich Cok gec baslangich
yenidogan sepsisi yenidogan sepsisi yenidogan sepsisi
Goriilme Yasamin ilk 3 giinii 4-30. giin >30 giin
Zamani
Risk Siklikla var Genellikle yok Degisken
etmenleri
Gecis yolu | Vertikal, genellikle anne genital | Vertikal ya da postnatal Cevreden
kanalindan ¢evreden
Klinik Fulminan seyirli, Sinsi ya da akut, Sinsi
ozellikler Coklu organ tutulumlu Fokal enfeksiyon
Menenyjit stk
Oliim % 5-20 %5 Diisiik
Etkenler Grup B streptokok (GBS) Koagiilaz negatif Koagiilaz negatif stafilokok
E. coli stafilokok
Viridan streptokoklar S. aureus, > aur(-eus,
Enterokoklar Candida Candida

Koagiilaz negatif staf. E. coli E. coli

Staphylococcus aureus Enterokoklar .

Haemophilus influenzae Klebsiella Klebsiella

Listeria monocytogenes Pseudomonas Pseudomonas

Klebsiella GBS
L. monocytogenes

Neonatal sepsis i¢in maternal risk faktorleri; erken membran riiptiirii (EMR) (>18
saat), koryoamniyonit, ates, idrar yolu enfeksiyonu, GBS’li bebek dogurma hikayesi, GBS

ve E.Coli ile kolonizasyon seklindedir. Neonatal risk faktorleri ise; prematiirite, dogum
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agirliginin diisiik olmasi, APGAR skorunun <5 olmasi (5.dakika), fetal distres, travmatik
dogum, resiisitasyon yapilmasi, erkek cinsiyet, cogul gebelik, bagisiklik sisteminin
immatir olmasi, uzun siireli antibiyotik tedavisi verilmis olmasi, H2 reseptor
blokorii/proton pompa inhibitori kullanimi, endotrakeal entiibasyon-mekanik ventilasyon
uygulamalari, Kkataterizasyon, beslenme sondasi takilmasi, uzun siireli parenteral
beslenme, anne siitii verilememesi, gerekli hijyen kurallarina dikkat edilmemesi, PDA,
NEK ve BPD varligidir [65-68].

Neonatal sepsiste bulgu ve semptomlar genellikle hastalia 6zgil degildir.
Emmede azalma en oOnemli klinik bulgulardan biridir. Ates veya hipotermi, iyi
goriinmeme, hipotonisite, irritabilite, letarji, apne, solunum sikintis1 bulgular: (takipne,
inleme, retraksiyonlar), siyanoz, sarilik, gastrointestinal sistem bulgular1 (hepatomegali,
kusma, abdominal distansiyon), konviilziyon, dolasim bozuklugu, petesi ve purpura
goriilebilecek nonspesifik klinik bulgulardir [69].

Sepsis tanisinda iki yonlii bir yaklasim yapilmaktadir. 1. yaklasim spesifik tani
testleri (viicut sivilarindan kiiltiir gonderilmesi) ile spesifik bir patojenin viicut sivilarinda
bulundugunu kanitlamaya yonelik iken 2. yaklasim non spesifik tan1 ve tarama testleri ile
enfeksiyonun muhtemel varligini saptamaya yoneliktir [70]. Tanida altin standart kan
kiiltiirtinde etkenin tiretilmesidir. Kan kiiltiiriiniin pozitif gelmesi sepsis tanist koydurur,
ancak negatif gelmesi sepsis tanisini dislatmaz [71,72]. Neonatal sepsis olgularinin %20-
25’inin menenyjit ile birlikte oldugu bilinmektedir, bu nedenle erken, ge¢ ya da ¢ok gec
baglangicli sepsis siipheli tiim yenidoganlara lomber ponksiyon yapilmali, beyin-omurilik
stvist (BOS) kiiltiirii ve BOS incelemeleri yapilmalidir. Geg baslangi¢li sepsis siiphesi
olan bebeklerde idrar kiiltiirti alinmalidir [72,73]. Trakeal aspirat kiiltiiriiniin ise sadece
pndmoni tanili olan yenidoganlarda veya trakeal sekresyonun sekli ya da miktar1 degismis
olgularda faydali oldugu diistiniilmektedir [72]. Nonspesifik tan1 ve tarama testlerini
degerlendirilecek olursak;beyaz kiire sayisinin sepsis i¢in belirleyici 6zelliginin az oldugu
saptanmustir, ndtropeni ve immatiir nétrofil sayisinin total nétrofil sayisina oranmin(I/T
orani) ise neonatal sepsis tanisinda en duyarli gostergelerden biri oldugu bilinmektedir.
Trombositopeni ise sepsisin 6zgiil olmayan ge¢ bulgusudur 06zgiil olmayan gec

bulgusudur [72,74]. Neonatal sepsiste en 6nemli ve en yararli akut faz reaktani C-reaktif
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protein(CRP)’dir. CRP degerleri seri dlglimlerle takip edildiginde, antibiyotik tedavisinin
kesilmesine karar vermede en 6nemli yol gdsterici olmaktadir [74].

Erken sepsis tedavisinde ; ampirik tedavide ampisilin ve gentamisin tercih
edilmelidir. Eger menenjit siiphesi veya varligi s6z konusu ise ampisilin ve sefotaksim
tedavisi Onerilmektedir. Erken sepsisin tedavisi siiresi 7-10 giindiir.

Geg sepsis tedavisinde de oncelikle 7-10 giin siireyle ampisilin ve gentamisin
tedavisi uygundur (evde hastalanip gelen toplum kokenli ge¢ sepsis olgularinda). Hastada
menenjit varlig1 s6z konusu ise tedaviye sefotaksim eklenir. Hasta evde hastalanarak
gelmis degil de hastanede yatarken ge¢ sepsis gelismis ise tedavi vankomisin ve
gentamisin (veya amikasin) ya da fulminan gidis varsa vankomisin ve seftazidim seklinde
olmalidir. Tedavi siiresi 10-14 giin olmalidir. Meropenem tedavisi daha sonraki
secenektir. Tedavi siireleri agisindan bakildiginda menenjit gelismis olgularda gam pozitif
bakteriler etken ise tedavi siiresi 14 giin (s.aureus’ta 21 giin), gam negatif bakteriler etken
ise tedavi stiresi kiiltiirler steril olduktan sonra 14 giin ya da toplam 21 giindiir (hangi siire

daha uzun ise) [75] [76].

2.5.9. Persistan Pulmoner Hipertansiyon

Postnatal  pulmoner vaskiiler direncin azalmamasina, fetal dolasimin hala devam
etmesine, foramen ovaleden ve duktus arteriozustan sagdan sola santin devam etmesine
bagl ortaya cikan, pulmoner kan akiminin sistemik dolasima ge¢mesi sonucu gelisen
sistemik arteriyel hipoksemi ile karakterize tabloya persistan pulmoner hipertansiyon
(PPHT) denmektedir[77]. PPHT altta yatan nedene gore akut ve kronik olarak ikiye
ayrilmaktadir, akut nedenler de kendi aralarinda geri doniisiimlii ve geri doniisiimsiiz
olanlar seklinde ayrilmaktadir. Akut geri doniistimlii PPHT nedenleri; RDS, TTN,
pnémoni, MAS, konjenital diyafragma hernisi, maternal diyabet, polisitemi, hipoksi,
atrioventrikiiler malformasyon, pulmoner vazoreaktivite, antenatal selektif seratonin geri
alim inhibitdrlerine ve non steroidal antiinflamatuvara maruziyet iken geri doniisiimsiiz

olanlar alveolar kapiler displazi, pulmoner intertisyel lenfanjektazi ve surfaktan protein
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eksikligidir. Kronik PPHT nedenleri ise BPD, konjenital diyaframa hernisi, atrial septal
defekt, ventrikiiler septal defekt, PDA, genetik anomaliler seklindedir [78].

PPHT’da  pulmoner damarlarda mediatorler araciligt ile saglanan
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon dengesinin vazokonstriksiyon yoniinde bozulmasi
s0z konusudur. Vazokonstriiksiyona neden olan baslica etmenlerin fetal akciger sivisi,
diisiik oksijen basinci, vazoaktif faktorler (endotelin-1, platelet aktive edici faktor, reaktif
oksijen tiirleri, artmis Rho A-Rho kinaz sinyali) oldugu bilinmektedir [79,80].
Akcigerlerin parankimal hastalig1 ile agiklanamayacak kadar agir hipoksemi oldugunda
PPHT akla gelmelidir[81].

Hastaligin tanisinda altin standart yontem EKO’dur [82]. Kardiak ftiriim,
siyanoz, uzamis kapiller dolum zamani, metabolik asidoz ve laktat diizeyinde artis
gozlenebilir [83]. Taniya yardimci diger yontemler ise ise arterio-alveolar oksijen farkinin
belirlenmesi ((7xFiO02)-(PO2+PCO2) > 250 mmHg'den fazla saptanirsa bu durum PPHT
lehinedir) , CPAP testi (CPAP ile %100 O2 verildiginde PO2 artis1 <20 mmHg ise PPHT
lehinedir), hiperventilasyon testi (entiibe hastada %100 FiO2 verilerek 5-10 dakika 60’
civarinda ventilasyon yaptirildiginda PO2'de < 20mm Hg'lik artis saptanmasi PPHT
lehinedir) ve kan gazinda preduktal-postduktal PO> farkinin karsilastirilmasi seklindedir.
PPHT da preduktal-postduktal oksijen saturasyonu farkina bakildiginda preduktalde
%10’dan yiiksektir. Preduktalden alinan kan gaz ile postduktal kan gazi arasindaki PO2
farkinin 20mmHg'dan fazla saptanmasi duktustan sagdan sola sant oldugunu gosteren bir
degerdir [84,85].

Tedavide genel yaklasim; oncelikle oksijenizasyonun ve ventilasyonun
saglanmas1 seklindedir. Uygun solunum desteginin gereklilik halinde hasta entiibe
edilerek yiiksek frekansli ventilasyon ile saglanmasi Onerilmektedir. Tedavi yaklasimi
olarak sonrasinda primer altta yatan hastaligin tedavisi, inotropik destek, sedasyon ve
analjezi, spesifik pulmoner vazodilator ve gerekirse ekstrakorporyal membran
oksijenizasyonu (ECMO) gereklilik halinde uygulanmalidir. Inhale nitrik oksit (INO),
sildenafil, milrinon, inhale prostoglandinler ve magnezyum siilfat baslica kullanilan
pulmoner vazodilator [83,86]. Yenidoganda etkinligi kanitlanmis, onayli tek pulmoner

vazodilatatr INO’tir [87,88]. INO bulunamadiginda sildenafil kullanimmin klinikte
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onemli yan etki olusturmadan mortaliteyi azalttigi gosterilmistir, bu nedenle INO’e

ulagilamayan durumlarda sildenafil kullanimi 6n plandadir [89].

2.5.10. Nekrotizan Enterokolit

Bagirsaklarin tam veya kismi iskemisi ile karakterize olan, prematiire bebeklerin en sik
goriilen gastroentestinal sistem hastaligidir[90]. En sik bagirsaklarin terminal ileum
bolgesinde tutulum gozlenmektedir [91]. NEK gelisimi agisindan 6nemli risk faktorlerinin
basinda prematiirite gelmektedir. Prematiire bebeklerde bagisiklik sisteminin ve
antioksidan sistemin zayif olmasi, intestinal mukoza dolasgiminin yetersiz olmasi ve
bagirsaklarin immatiir olmasi sebebi ile NEK gelisimi daha sik olmaktadir [92-94].
Beslenmeye erken ve hizli gegis, formiil mama ile beslenmeye baslama, hipertonik
mamalar verme enterik kan akiminda ve intestinal mukozanin oksijen ihtiyacinda artmaya
neden olarak NEK gelisimine yol agmaktadir [95].

Diger risk faktorleri ise IUBG, hipoksik iskemik hasar, perinatal asfiksi, umblikal
kateterizasyon, siyanotik kalp hastaliklari, PDA, polisitemi, sok, hipotermi, anemi,
trombositoz, patolojik bakterilerle kolonizasyon, inflamatuar mediatorler (Tiimor nekroz
faktor - alfa, trombosit aktive edici faktor) ve annede preeklampsi varligidir [90,96].
Antenatal steroid uygulamasinin ise NEK riskini azalttig1 belirlenmistir [34].

Neonatal sepsis ile NEK’in klinik bulgulari ¢ok benzerdir, bu nedenle bu iki
hastalig1 birbirinden ayirt etmek ¢ok giictiir. NEK’in en sik goriilen klinik bulgulari; batin
distansiyonu, beslenme intoleransi, gastrik rezidiilerde artig, safrali kusma, kanl gaita ve
gizli gastrointestinal kanamadir. NEK’in klinik olarak evrelemesini ilk kez 1978 yilinda
Bell ve arkadaslar1 yapmistir Daha sonra, 1986 yilinda Walsh ve Kliegman bu evrelemeyi
yeniden diizenlemis, radyolojik bulgular eklemislerdir. Bu yeni evrelemenin adi
‘Modifiye Bell Evrelemesi™ dir. Nekrotizan enterokolitin intestinal, klinik ve radyolojik
bulgularina gore siniflandirilmasi ve tedavi yaklasimini belirten modifiye Bell evrelemesi

Tablo 4°de verilmistir [97].

17



Tablo 4: Modifiye Bell Evrelemesi

EVRE Intestinal bulgular Klinik bulgular Radyolojik Tedavi
Bulgular
Belirgin rezidii Is1 dengesizligi dglkizr?]%?;% n
Evre IA Hafif distansiyon Apne Normal veya Antibivotik
(NEK siiphesi) Bulant1 Bradikardi Hafif dilatasyon Ue oiin bi’) nea
Gaitada gizli kan Letarji ce Kiil tﬁfu
P Nazogastrik
Is1 dengesizligi
Evre IB Rektumdan agik Apne Normal veya di(r?tirrgi)r%?f n
(NEK siiphesi) kirmiz1 kanama Bradikardi Hafif dilatasyon Ue eiin b)(/) nea
Letarji €& Kiil tiiryu
Hafif distansiyon . . Nazogastrik
. i P Intestinal
Gaitada gizli kan Is1 dengesizligi - dekompresyon
Evre 1A . dilatasyon S b
. Barsak seslerinin Apne . Antibiyotik (7-10
(Kesin NEK) X . Ileus .
- kaybolmasi Bradikardi . . giin)
Hafif vaka : . .. Pnomatozis R
Abdominal hassasiyet Letarji . S Ug giin boyunca
Intestinalis Kiiltiir
. o Is1 dengesizligi Intestinal Nazogastrik
Bi?sl,;rlglsr;rezrli?\?n Apne dilatasyon dekompresyon
Evre 1B Kavbolmasi Bradikardi Ileus Antibiyotik (14 giin)
(Kesin NEK) Ab dom}i]nal hassasivet Letarji Pnomatozis Ug giin boyunca
Orta vaka eva sag-alt Ka dran%ja Hafif metabolik intestinalis kiiltiir
vey gkitle asidoz Portal vende gaz |  Asidoz icin
Hafif trombositopeni Asit bikarbonat
Nazogastrik
intestinal dekompresyon
Barsak seslerinin Hipotansiyon diriai;smgn Antibiyotik (14 giin)
S kaybolmasi Belirgin apne atasy Ug giin boyunca
Evre IITA (Ileri : . . . Ileus I
Abdominal hassasiyet Bradikardi N . kiiltiir
NEK) X oy - Pnématozis Sy
Abdominal seliilit Metabolik ve . - Asidoz igin
Barsaklar o . intestinalis -
Slam veya sag-alt kadranda | solunumsal asidoz Portal vende bikarbonat,
sagia kitle DIK a7 200 cc/kg/giin siv1
Generalize peritonit Notropeni gaz Inotropik ajanlar
Belirgin asit (dopamin ve
dobutamin)
. . Nazogastrik
- . . Iptesnnal dekompresyon
Barsak seslerinin Hipotansiyon dilatasyon SN .
- ; Antibiyotik (14 giin)
kaybolmasi Belirgin apne Ileus Use siin bovunca
Evre IIIB (ileri | Abdominal hassasiyet Bradikardi Pnématozis ¢e il tﬁgu
NEK) Barsak Abdominal selliilit Metabolik ve intestinalis Asidoz icin
perforasyonu veya sag-alt kadranda | solunumsal asidoz | Portal vende bikarboncat
!( itle P ..DIK . gaz 200 cc/kg/glin s1v1
Generalize peritonit Nétropeni Belirgin asit 8 oo,
. . Inotropik ajanlar
Pnomoperitoneum Cerrahi tedavi
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2.5.11. Prematiire Retinopatisi

Gelismekte olan tilkelerde gorme kaybinin en 6nemli nedenidir [98]. Retinal damarlarin
anormal proliferasyonu ile karakterize olan bu hastalik diisiik dogum agirlig1 ve prematiire
ile iliskilidir. Prematiire dogumlarin insidansinin yiikselmesi ve preterm bebeklerin
sagkalim oranlarinin artmast ROP’un daha sik olarak karsimiza c¢akmasina neden
olmaktadir [99]. Hastaligin erken taninmasi igin risk altinda bulunan olgularda tarama
yapilmasi, uygun tedavi ve izlemi ¢ocugun yasam kalitesini belirgin olarak arttirmaktadir.
Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde agirlik olarak goriiliir ve gebelik haftasi
kiiglildiikge ROP insidans1 artmaktadir [100]. Tiirkiye’de diisiik dogum agirlikli preterm
bebeklerde ROP sikligi %42, 32 hafta ilizerindeki bebeklerde ise %13,3 olarak
bulunmustur [100]. Diinya genelinde ise ROP nedeniyle korlikk insidanst 1:820,
prevalansi yilda 50.000 olarak bildirilmistir [101,102]. Prematiire bebeklerde ROP

gelisimininde baslica risk faktorleri Tablo 5’de listelenmistir.

Tablo 5: ROP gelisiminde baslica risk faktorleri [103]

Gebelik yasi ve dogum agirliginin diisiik olmasi

Oksijen tedavisinin siiresi ve konsantrasyonu

Hemodinamik anlamli kardiyorespiratuvar problemler

Hiperoksi/hipoksi, hiperkapni/hipokapni

Asfiksi, hipotermi, metabolik asidoz

Bir haftadan uzun siiren mekanik ventilator tedavisi

Bronkopulmoner displazi

Sepsis/menenyjit, sistemik mantar enfeksiyonlari

Intrakraniyal kanama

Kan transfiizyon sayisi, kan degisimi

Hiperglisemi/insiilin kullanimi1

Prematiire anemisinin tedavisi i¢in erken eritropoetin kullanim

Cogul gebelik

Patogenezi net olarak ortaya g¢ikarilamamistir. Bebeklerde intrauterin ortamda

devam eden retinal vaskiilarizasyon preterm dogumla veya herhangi bir nedenle duraklar.
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Uzamis hiperoksi, asfiksi, hipotermi, asidoz ve E vitamini eksikligi gibi faktorler de
hasarlanmanin baglamasinin faktorleri arasinda oldugu diisiiniilmektedir. Erken donemde
(Faz I) hiperoksi nedeniyle vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) ve eritropoetinin
baskilanmasi, Insiilin benzeri biiyiime faktorii 1’in (IGF-1) yoklugu normal vaskiiler
gelisim siirecin aksatir ancak retina gelisimini siirdiirmeye devam eder. Ancak retinanin
vaskiilarizasyonu yeterli diizeyde olmadig1 icin oksijen ihtiyaci karsilanamaz. Retinanin
karsilastig1 hipoksi VEGEF, eritropoetin, IGF-I gibi mediyatorlerin artisini tetikler (2. Faz)
ve vaskiiler-avaskiiler retina sinirinda neovaskiilarizasyon goriilmeye baglar. Retina iginde
de kiimelenme yapmis yeni gelisen damarlar izlenebilir ve hizla kalinlasan ridge dokusu
olusabilir. Bu siirecle olusan sizint1 ve 6dem gérme kaybina yol agan retina dekolmanina
da neden olabilir [103].

Hastaligin yerlesimli durumunu belirtmek i¢in retina optik siniri merkez alarak 3
zonda tanimlanir:

- Zon 1: Goziin arka kutbunun santral zonudur. Yar1 ¢ap1 optik sinir-makiila

mesafesinin 2 kat1 olan dairesel alandir.

- Zon 2: Yar1 ¢ap1 optik sinir-nazal ora serrata mesafesi kadar olan dairesel

alandir.

- Zon 3: Temporal alandaki hilal seklindeki bolgedir.

Prematiire retinopatisinde yaygin olarak kabul goren smiflama ICROP’a
(International Classification of Retinopathy of Prematurity) ait vakiiler proliferasyon
seviyesine gore yapilan siniflamadir [103,104]:

Evre 1: Vaskiiler ve avaskiiler retinayi birbirinden ayiran demarkasyon hatti

Evre 2: Sirt (ridge); yiizeyden kabarik yap1

Evre 3: Sirtta ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon baslamasi

Evre 4A: Parsiyel retinal ayrilma (makula tutulumu yok)

Evre 4B: Parsiyel retinal ayrilma (makula tutulumu var)

Evre 5: Total retina dekolmani

Retinal ylizeyin 30°’lik sektdrlere boliinerek ka¢ kadran boyunca yayilim
gosterdigi belirtilir. Retinanin arka kutbunda arteriollerde kivrimlanmanin artmasi ve

veniillerde dilatasyon olmasi ise “art1 hastalik™ olarak tanimlanir. Vitreusta bulaniklik, iris
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damarlarinda genisleme, pupil reaksiyonlarinda azalma ile birlikte goriilebilir. Dilate ve
kivrilmis damar yapist “art1 hastaligi tanimlamak i¢in yeterli degilse “preplus” hastalik
olarak tanimlanabilir.

Tirkiye’de yapilan ROP insidans ¢alismalar1 g6z 6niine alinarak hazirlanan Tiirk
Neonatoloji Dernegi Klavuzlarinda <32 gebelik haftasindan 6nce dogan veya dogum
agirligr <1500g tim bebekler ile GY>32 hafta veya DA>1500 gam olup kardiyopulmoner
destek tedavisi uygulanmis veya “bebegi takip eden klinisyenin ROP gelisimi agisindan
riskli gordiigii” preterm bebeklerin taranmasi &nerilmektedir. Ilk oftalmolojik muayene
<25 hafta bebeklerde postnatal 6. Haftada, 25-27 hafta bebeklerde PM 30. Haftada, > 27
haftada dogan bebeklerde ise postnatal 4. Hafta tamamlandiginda yapilmasi
onerilmektedir. Retina muayenesinin ROP konusunda deneyimli bir oftalmolog tarafindan
binokiiler indirekt oftalmoskop ile yapilmasi, yatis siiresince ise yenidogan iinitesi
igerisinde yapilmasi 6nerilmektedir [103].

Prematiire retinopatisinde lazer fotokoagiilasyon standart tedavi yontemidir.
Ayrica Bevacizumab, Ranibizumab gibi anti-VEGF ajanlar1 da tedavide kullanilmaktadir.
Retina dekolmasi1 saptanan vakalarda ise vitreoretinal cerrahi gereksinimi vardir

[103,105].

2.5.12. Bronkopulmoner Displazi

Neonatoloji alanindaki ilerlemeler nedeni ile diisiik gebelik haftasi ve dogum agirligindaki
bebeklerin yagam oranlarinin artmasi sonucunda BPD sikliginda da artis gozlenmeye
baglanmistir [106]. Bronkopulmoner displazi; <32 gebelik haftasinda doganlar igin
postkonsepsiyonel 36. haftada, >32 gebelik haftasinda doganlar iginse dogum sonrasi 28.
giinde veya taburcu edilirken (hangisi daha erken ise) ek oksijen ihtiyacinin olmasi
seklinde tanimlanir[107].

2001 yilinda Amerikan Ulusal Saglik Enstitiileri “National Institue of Health”
(NIH) tarafindan belirlenen tan1 kriterleri asagida, Tablo 6’da belirtildigi gibidir [108].
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Tablo 6: Amerikan Ulusal Saghk Enstitiileri “National Institue of Health” (NIH)

tarafindan belirlenen BPD tami Kriterleri

(Tant zamani: En az 28 giin

%21’den  fazla  oksijen

Gebelik yas1 < 32 hafta

Postkonsepsiyonel 36. hafta veya

Gebelik yas1 > 32 hafta

Postnatal yas 28-56. Giinde

gereksinimine ek olarak ) taburculuk veya taburculuk
Postkonsepsiyonel 36. haftada veya | Postnatal 56. giinde veya taburcu
HAFIiF BPD taburcu edilirken oksijen | edilirken oksijen
gereksiniminin olmamasi gereksiniminin olmamasi
Postkonsepsiyonel 36. haftada veya | Postnatal 56. giinde veya taburcu
ORTA BPD taburcu edilirken <%30 oksijen | edilirken <%30 oksijen
gereksiniminin olmasi gereksiniminin olmasi
Postkonsepsiyonel 36. haftada veya | Postnatal 56. giinde veya taburcu
. . taburcu edilirken >%30 oksijen | edilirken >%30  oksijen
SIDDETLI BPD . - S .
gereksinimi ve/veya pozitif basing | gereksinimi velveya pozitif
(PBV veya NCPAP) basing (PBV veya NCPAP)

BPD igin en 6nemli risk faktorii diisiik gebelik haftast ve dogum agirligidir.
Gebelik haftasi ve dogum agirligi azaldikga BPD sikligi hizla artmaktadir [106]. Diger
onemli risk faktorleri; hiperoksi/oksidan stres, antioksidan sistemlerin yetersizligi,
mekanik ventilasyon (baro/volutravma), bronsiyal drenajin yetersizligi, enflamasyon ve
infeksiyona bagli zedelenme, surfaktan eksikligi, pulmoner 6dem (PDA ve sivi
yiiklenmesi) ve genetik faktorlerdir. Bu risk faktorlerinin etkisi ile akcigerlerde akut hasar
olusmakta, fizyolojik ve yapisal degisiklikler meydana gelmektedir [109,110].

Hastalarin  akcigerleri  histopatolojik  olarak  degerlendirildiginde  doku
hasarlanmas1 goriilecektir, akcigerlerin normale gore agirligi fazla ve renkleri koyudur,
amfizematdz alveoller ve kistik alanlar, atelektazik bolgeler goriilebilir. Ayrica bu
bulgulara ek olarak bronsial mukozada kalinlagma, epitelyal metaplazi, interstisyel 6dem,
fibrozis, pulmoner hipertansiyon ve korpulmonale de geligebilir [111].

Tedavide oksijen ve mekanik ventilator destegi, sivi kisitlamasi ve diiiretik
kullanimi, kalori destegi, diiiretikler, bronkodilatatérler ve kortikosteroidler
[109,112].

hasralanmasinin azaltilmasi agisindan énemli bir tedavi seklidir. BPD patogenezinde sivi

kullanilmaktadir Oksijen ve mekanik ventilator destegi akciger

yiikiinlin olmasi nedeni ile sivi kisitlamasi yapilmasi ve diliretik kullanimi onerilir.

Kortikosteroid tedavisi ventilasyon siiresini kisaltmakta, oksijen gereksinimini azaltmakta
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ve akciger kompliyansini artirmaktadir. Bronkodilatator olarak albuterol ve ipratropium
bromid tedavide yaygin kullanilmakta olup hava yolu direncini azaltarak etki ederler
[107,111,113]. Yiiksek doz A vitamin kullanim1 da tedavide 6nerilmektedir [113]. BPD
gelisimin 6nlemede nazik ventilasyon, postnatal steroid, A vitamini ve kafein etkinligi
kanitlanmig yontemlerdir [114]. Ayrica antenatal steroid ve surfaktan kullaniminin da
faydali oldugu bilinmektedir. Surfaktan kullanimi ile BPD siklig1 azalmistir diye
bilinmekle birlikte yapilan galismalarda surfaktan kullanimi sonrast1 BPD sikliginda
anlaml diisiis olmadigi tespit edilmistir, bunun nedeninin klinik olarak daha kritik

infantlarin yasatilabilmesi oldugu disiintilmiistiir [115,116].

2.5.13. Prematiire Osteopenisi

Prematiire osteopenisi, prematiire bebeklerde kemik mineralizasyonun azalmasina baglh
olarak gelisen, altta yatan temel sorunun kalsiyum ve fosfor eksikligi oldugu,
prematiirenin metabolik kemik hastaligidir [117].

Osteopeni tablosunun ortaya c¢ikmasimin en Onemli nedeni postnatal alinan
kalsiyum ve fosfor minerallerinin prenatal donemdeki alimlarin gerisinde kaliyor
olmasidir [117]. Prematiire osteopenisi, D vitamini eksikliginden ¢ok kalsiyum ve fosfor
eksikligine baghdir. Prematiire osteopenisi gelisiminde baslica risk faktorleri; diisiik
dogum agirlig1 ve gebelik haftasi, hareket azligi, annede ciddi D vitamini eksikligi olmast,
giiclendirilmemis anne siitii kullanimi, uzun siire parenteral beslenme yapilmasi, uzun
siire aminoglikozit kullanimi, kafein, furasemid ve kortikosteroid gibi ilaglarin kullanimi,
aliminyum toksisitesi ve BPD gibi kronik hastaliklardir [118].

Klinik bulgular siklikla 6-12.haftalar arasinda goriilmeye baglanir. Belirgin rikets
bulgulart ya da kiriklar gelisene dek asemptomatik kalabilir, bu nedenle riskli
yenidoganlar osteopeni agisindan taranmalidir [119]. Olgularda gériilen klinik bulgular;
zayif kilo alimi, biliylime yetersizligi, genis on fontanel ve suturlar, kraniotabes, bas
cevresinde biliylime, frontal belirginlesme, dislerin ge¢ c¢ikmasi, el bileginde ve

kostokondral eklemlerde genisleme, lineer biiylimede yavaslama, solunum problemleri
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(kosta kiriklar1 veya yumusamasi nedeni ile), ventilatorden ayirmada zorluk ve diger
kemik kiriklart seklindedir [119-121].

Prematiire osteopenisi tanisi klinik ve radyolojik bulgular, biyokimyasal tetkikler
ve kemik mineralizasyon 6l¢timii ile konulmaktadir. Laboratuvar olarak serum kalsiyum
ve fosfor diistikliigii, alkalen fosfataz yiliksekligi oldugu zaman prematiire osteopenisinden
stiphe edilmelidir. P<3.5 mg/dl veya ALP>800 IU/L olarak geldiginde ciddi osteopeni
tanis1 konulabilir. Eger ALP>900 IU/ml ise duyarlilig1 yiizde yiiz olarak degerlendirilir
[122-125]. Tami igin kullanilabilecek radyolojik incelemelerden x-ray zayif bir
gostergedir, tamamen normal olarak sonug verebilir. Kemik mineral igerigi dl¢glimiinde
dual-energy x-ray absorptiometry (DEXA) hem preterm hem term yenidoganlarda
kullanimi uygun olan ve onaylanmig bir tarama yontemidir [126,127]. Prematiire
osteopenisini 6nlemeye yonelik girisimler tedaviden ¢ok daha 6nemlidir [122]. Enteral
beslenen preterm bebeklerin anne siitlerine anne siitii giiglendiricisi eklenmelidir, formula
mama kullanilacak ise preterm formulasi kullanilmalidir. Parenteral beslenen bebeklerin
ise TPN(total parenteral niitrisyon) sollisyonlarina yeterli kalsiyum ve fosfor eklenmelidir.
Giinlik D vitamini 400-800 IU/giin seklinde baslanmasi yeterli olacaktir, yapilan
calismalarda >800 [U/giin dozunun {izerinde D vitamin takviyesinin faydasinin olmadig1

soylenmektedir [119].
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3. GEREC VE YONTEM

Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi yenidogan yogun bakim {initesinde
Ocak 2013-Haziran 2017 tarihleri arasinda yatarak tedavi alan olgularin dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Dogum haftast <32 olan ve tiim hasta kayitlarina
ulagilabilen olgular ¢aligmaya dahil edildi.

Tiim olgularin demogafik ozellikleri, gebelik haftasi, dogum agirhg, TUBG
varligi, dogum sekli, dogum yeri, antenatal steroid kullanimi, ¢ogul gebelik varligi,
APGAR skorlari, kord kan gazindaki pH degerleri, yatis siiresi, eksitus sebebi ve giinii,
yenidogan canlandirmasi uygulanmasi, mekanik ventilatorde takip edilme siiresi, oksijen
uygulanma siiresi, RDS varlig1, surfaktan tedavisi uygulamasi ve dozu, ROP varlig1 ve
ROP nedeniyle tedavi uygulanip uygulanmadigi, NEK varlig1 ve NEK nedeniyle cerrahi
tedavi uygulanip uygulanmadigi, IVK varligr ve evrelendirmesi, BPD varligi, PDA
varligi, PDA i¢in medikal veya cerrahi tedavi uygulanip uygulanmadigi, osteopeni varligi,
eritrosit transflizyon gereksinimi, sepsis varligi, pndmotoraks varligi, pulmoner
hipertansiyon varligi degerlendirildi.

Dogum salonunda yenidogan canlandirmasi yapilmamis olanlar grup 1; sadece
ventilasyon uygulanmis olanlar grup 2; ventilasyon ve gogiis kompresyonu uygulanmis
olanlar grup 3; ventilasyon, gogiis kompresyonu ve adrenalin uygulanmig olanlar grup 4
olmak iizere siniflandirildi. RDS Klinik bulgular ve akciger gafisine gore var veya yok
olarak degerlendirildi. Surfaktan tedavisi uygulama sayisina gore tedavi almamis olanlar
grup 1; tek doz tedavi uygulananlar grup 2; 2 doz tedavi uygulananlar grup 3; 3 veya daha
fazla tedavi uygulamasi yapilanlar ise grup 4 olmak ftizere siniflandirildi. ROP
oftalmalojik degerlendirme sonucuna gére ROP olmayanlar grup 1; ROP olanlar ancak
tedavi gereksinimi olmayanlar grup 2; ROP olanlar ve tedavi yapilmig olanlar grup 3
olarak ayrildi. NEK ise NEK olmayanlar grup 1; NEK olanlar ancak cerrahi tedavi
gereksinimi olmayanlar grup 2; NEK olanlar ve cerrahi tedavi yapilmis olanlar grup 3
olmak iizere 3 grupta degerlendirildi. PDA gruplari ise PDA olmayanlar grup 1; PDA olup
medikal tedavi uygulanmis olanlar grup 2; PDA olup cerrahi tedavi uygulananlar grup 3

olmak iizere 3 grupta degerlendirildi. IVK transfontanel ultrasonogafi sonuglarina gére
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Burstein ve ark. tarafindan tanimlanan sonogafik germinal matriks hemorajisi skorlama
sistemine gore degerlendirilmis olup, IVK yok ise grup 1, Evre I-II IVK var ise grup 2,
Evre HI-IV IVK var ise grup 3 olarak smiflandirildi [128]. Prematiire osteopenisi
degerlendirmesinde ise serum kalsiyum, fosfor ve alkalen fosfataz degerleri kullanildi.
Eritrosit transfiizyonu uygulanmamis olanlar grup 1; bir kez uygulanmis olanlar grup 2;
iki kez veya daha fazla uygulanmis olanlar grup 3 olmak tizere 3 grupta degerlendirildi.
Calismamiza dahil olan olgular dogum agirligina gore <7509 olanlar, 751-1000g,
1001-1250g, 1251-15009, 1501-2000g arasinda olanlar ve 20009 iizerinde olanlar olmak
tizere 6 grupta incelendi. Calismamiza dahil olan olgular gebelik haftasina gore 22-24,
25-26, 27-28, 29-30, 31-32 hafta seklinde 5 grupta incelendi. Olgularin gebelik haftasi son
adet tarihine gére ve/veya prenatal ultrasonogafi 6lgiimlerine gére hesaplandi.
Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket progaminda yapilmistir.
Niteliksel degiskenlere ait tanimlayici istatistikler frekans ve yiizde, siirekli degiskenler
ise ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle verilmistir.
Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelenmistir.
Normal dagilim goéstermeyen siirekli degiskenlerin 2 grup karsilastirmalarinda Mann
Whitney U testi kullanilmistir. Normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin 3 ve
daha fazla grup karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi, anlamli ¢ikan degiskenlere ait
2’li alt grup karsilastirmalarinda Bonferonni diizeltmeli Mann Whitney U testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Pearson ki-kare
testi kullanilmistir. Calismadaki tiim istatistiksel karsilastirmalarda p degeri 0,05’in

altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

26



4. BULGULAR

Ocak 2013 ve Haziran 2017 tarihleri arasinda yenidogan yogunbakim iinitemize yatirilan

olgular retrospektif olarak incelenmis olup <32 gebelik haftasi olan toplam 488 olgu

calismamiza dahil edildi. Olgularin ortalama dogum agirlig1 1474+449 g (470-2600 g)

olup demogafik veriler Tablo 7’de 6zetlenmistir.

Tablo 7: Olgu grubunun demogafik verileri

Cinsiyet
Kiz
Erkek

iUBG
Var
Yok

Dogum Sekli
Normal

Sezaryen

Antenatal Steroid
Var
Yok

Cogul Gebelik
Var
Yok

%48,8 (n=238)
%51,2 (n=250)

%7,4 (n=36)
9692,6 (N=452)

%8,4 (n=41)
9%91,6 (n=447)

%73,6 (n=359)
9626,4 (N=129)

%21,5 (n=105)
%78,5 (n=383)

Dogum Agirhig Gruplar
<7509
751-1000 g
1001-1250 g
1251-1500 g
1501-2000 g
>2001 g

Gebelik Haftalar:
22-24. GH
25-26. GH
27-28. GH
29-30. GH
31-32.GH

Dogum Yeri
BEUN
Dis Merkez

%7,4 (N=36)
% 9 (n=44)
%15 (n=73)
%18,6 (n=91)
%38,9 (=190)
%11,1 (n=54)

%4,1 (n=20)
%6,8 (n=33)
%12,9 (n=63)
%26 (n=127)
%50,2 (n=245)

%87,3 (n=426)
%12,7(n=62)

(GH: Gebelik Haftas1, BEUN: Biilent Ecevit Universitesi, g:Gram)

Calismaya dahil edilen olgularin ortalama gebelik haftalar1 29,8+2,3 hafta olarak

tespit edildi. Olgularda TUBG gériilme oran1 %7,4 (n=36), antenatal steroid kullanilma

orani %73,6 (n=359) olarak belirlendi.Olgularin %30,3’line (n=148) sadece ventilasyon



ile canlandirma yapildigi, %]1,2’sine (n=6) ventilasyon ve goglis kompresyonu
uygulandigi, %4,3’line (n=21) ise ventilasyon, goglis kompresyonu ve adrenalin ile
canlandirma yapildig tespit edildi.

Gebelik haftasia gore cinsiyet, cogul gebelik, [UBG, dogum yeri, dogum sekli,
antenatal steroid kullanim orani ve yenidogan canlandirmasi uygulanma oranlarinin
dagilimi Tablo 8’de 6zetlenmistir. Gebelik haftasi ile dogum sekli, antenatal steroid
kullanimi, yenidogan canlandirmasi uygulanmasi arasinda anlamli iliski mevcuttur
(p<0,001). Gebelik haftas1 ile cinsiyet, ¢ogul gebelik, IUBG ve dogum yeri arasinda ise
anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).

Tablo 8: Gebelik haftasina gore cinsiyet, cogul gebelik, [UBG, dogum yeri, dogum

sekli, antenatal steroid kullamém orami ve yenidogan canlandirmasi

uygulanma oranlar

22-24GH | 25-26 GH |27-28GH | 29-30GH | 31-32GH | p

Cinsiyet Kiz 8 (%40) | 16 (%48,5) |27 (%42,9)| 66 (%52) |121 (%49,4)| 0,726
Erkek 12 (%60) | 17 (%51,5) |36 (%57,1)| 61 (%48) |124 (%50,6)

Cogul Gebelik  [Yok 18 (%90) | 25 (%75,8) |54 (%85,7)| 91 (%71,7) |195 (%79,6)] 0,118
Var 2 (%10) | 8(%24,2) |9 (%14.3) | 36 (%28,3) | 50 (%20,4)

iUBG Yok 17 (%85) | 30 (%90,9) |54 (%85,7) | 121 (%95,3) | 230 (%93,9) | 0,132
Var 3(%15) | 3(%9,1) |9(%143)| 6(%4,7) | 15 (%6,1)

IDogum Yeri  |BEUN 19 (%95) | 31 (%93,9) |50 (%79,4) | 106 (%83,5) | 220 (%89,8) | 0,061
Dis Merkezl 1(%5) | 2 (%6,1) |13 (%20,6)] 21 (%165) | 25 (%10,2)

IDogum Sekli  |Normal 7 (%35) | 4 (%12,1) | 6 (%9,5) | 8(%6,3) | 16 (%6,5) |<0,001
Sezaryen | 13 (%65) | 29 (%87,9) |57 (%90,5)| 119 (%93,7) | 229 (%93 5)

Antenatal SteroidlYok 13 (%65) | 12 (%36,4) | 29(%46) | 25(%19,7) | 50(%20,4 |<0,001
Var 7(%35) | 21(%63,6) | 34(%54) | 102(%80,3) | 195(%76,6)

Canlandirma  [Grup 1 0 (%0) | 12 (%36,4) |33 (%52,4)| 83 (%65,4) | 185 (%75,5) | <0,001
Grup2 | 15 (%75) | 14 (%42,4) |27 (%42,9)| 36 (%28,3) | 56 (%22,9)
Grup 3 0 (%0) 0(%0) | 2(%32) | 3(%24) | 1(%04)
Grup 4 5(%25) | 7(%212) | 1(%16) | 5(%3,9) | 3(%L1.2)
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Olgularin gebelik haftalarina gore prematiire sorunlari Tablo 9°da 6zetlenmistir.
RDS ve surfaktan kullanimi ile dogum haftasi arasinda anlamli bir iligki olup gebelik
haftas1 diistiikce RDS olasiliginin ve surfaktan kullanilma oraninin arttigr goriilmiistiir
(p<0,001). PDA oran1 gebelik haftasi azaldikg¢a artis gostermekte olup medikal tedavi
gerekliligi de gebelik haftasi azalmasi ile artis gdstermistir (p<0,001). IVK olgularin
%90,2’sinde (n=440) tespit edilmemis olup olgularin %7,6’sinda (n=37) Evre I-1I, %2,3’
iinde (n=11) Evre III-IV IVK tespit edilmistir. IVK oraninda gebelik haftas1 arttik¢a
azalma gorilmiistiir (p<0,001). Olgularin gebelik haftalar1 arttik¢a eritrosit siispansiyonu
verilme ihtiyaci azaldigi tespit edilmistir (p<0,001). Gebelik haftalar1 diisiik olan
olgularda pulmoner hipertansiyon, sepsis, pnomotoraks, prematiire retinopatisi, kronik
akciger hastalig1, prematiire osteopenisi gibi prematiire sorunlarinin daha fazla goriildiigii
belirlenmistir (siras1 ile; p=0,005, p<0,001, p 0,004, p<0,001, p<0,001, p<0,001). NEK ile
dogum haftasi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). pH degeri
ile gebelik haftasi arasinda anlamli bir iliski tespit edilmis olup, gebelik haftasi arttik¢a
pH orami artmistir (p <0,001), tiim olgularin %92,2’sinin (n=450) pH degeri >7,21

saptanmistir.
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Tablo 9: Olgularin gebelik haftalarima gore prematiire sorunlari

22-24 GH [25-26 GH [27-28 GH[ 29-30 GH [31-32GH | p
RDS Y ok 0 (%0) 1(%3) |4 (%6,3) | 7 (%55) |70 (%28,6) [<0,001]
\ar 20 (%100) | 32 (%97) 59 (%93,7)[120 (%94 5)[175 (%71,4)
Surfaktan Y ok 1(%5) | 2 (%6,1) |15 (%23,8)|52 (%40,9) | 174 (%71) [<0,001
1 Doz 6 (%30) |8 (%24,2) [18 (%28,6)|37 (%29,1) | 44 (%18)
b Doz 9 (%45) |12 (%36,4) [L18 (%28,6)| 26 (%20,5) | 25 (%10,2)
b3 Doz | 4(%20) |11 (%33,3)[ 12 (%19) | 12 (%9,4) | 2 (%0,8)
PDA Y ok 9 (%45) |6 (%18,2) B6 (%57,1)|93 (%73,2) P33 (%95,1)|<0,001
ilac 11 (%55) |27 (%81,8)R7 (%42,9)|34 (%26,8) | 11 (%4,5)
Cerrahi | 0(%0) | 0(%0) | 0(%0) | 0(%0) | 1(%0,4)
VK Y ok 15 (%75) |23 (%69,7)55 (%87,3)[112(%88,2) 235 (%95,9)|<0,001
Evre 1-2 | 4 (%20) |8 (%24,2) | 5 (%7,9) | 11 (%8,7) | 9 (%3,7)
Evre 3-4| 1(%5) | 2(%6,1) | 3(%4,8) | 4 (%3,1) | 1(%0,4)
Eritrosit transfiizyonu [Yok 10 (%50) | 8 (%24.2) [14 (%22,2)|65 (%51,2) |03 (%82,9)|<0,001
1 kez 3(%15) |6 (%18,2) [L5 (%23,6)|30 (%23,6) | 25 (%10,2)
b2 kez | 7(%35) |19 (%57,6)|34 (%54) |32 (%25,2) | 17 (%6,9)
Pnomotoraks Yok 19 (%95) | 32 (%97) |60 (%95,2)[111 (%87,4)R39 (%97,6)| 0,004
\ar 1 (%5) 1(%3) | 3 (%4,8) |16 (%12,6)| 6 (%2,4)
Sepsis Y ok 12 (%60) |8 (%24,2) P8 (%44,4)|82 (%64.6) 216 (%88,2)|<0,001
\ar 8 (%40) |25 (%75,8) B5 (%55,6)| 45 (%35,4) | 29 (%11,8)
Pulmoner hipertansiyon|Yok 19 (%95) |29 (%87,9) |62 (%98,4)[122 (%96,1)R44 (%99,6)| 0,005
\ar 1(%5) |4 (%12,1) | 1(%1,6) | 5(%3,9) | 1 (%0,4)
NEK Y ok 20 (%100) |31 (%93,9) 55 (%87,3)[L17 (%92,1)R30 (%93,9)| 0,435
Evre 1-2| 0 (%0) | 2 (%6,1) | 6 (%9,5) | 7 (%5,5) | 13 (%5,3)
Evre 3 0(%0) | 0(%0) |2(%32) | 3(%2,4) | 2 (%0,3)
ROP Y ok 17 (%85) |16 (%48,5)R7 (%42,9)|83 (%65,4) 220 (%89,8)[<0,001
Hafif 2 (%10) |13 (%39,4) B1 (%49,2)| 44 (%34,6) | 25 (%10,2)
Ciddi 1(%5) |4 (%121) [5(%7,9) | 0(%0) | 0 (%0)
BPD Y ok 16 (%80) |16 (%48,5) 48 (%76,2)[112 (%88,2)| 240 (%98) |<0,001
\ar 4 (%20) |17 (%51,5)[15 (%23,8)|15 (%11,8)| 5 (%2)
Osteopeni Y ok 15 (%75) |23 (%69,7) 48 (%76,2)[102 (%80,3)R27 (%92,7)|<0,001
\ar 5 (%25) |10 (%30,3)[L5 (%23,8)[ 25 (%19,7) | 18 (%7,3)
pH 6,99 2(%10) | 2(%6,1) | 1(%1,6) | 0(%0) | 2(%0,8) |<0,001
7072 | 4(%20) 1(%3) |9(%14,3) | 8(%6,3) | 9(%3,7)
>7,21 14(%70) |30(%90,9) [53(%84,1) [119(%93,7)[234(%95,5)
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Calismamizdaki toplam 488 prematiire olgunun %13,7’sinin (n=67) eksitus
oldugu saptandi. Gebelik haftasina gore mortalite oranlarina bakildiginda (Tablo 10);
gebelik haftasi arttikga eksitus olan olgularin belirgin Olglide azaldigi tespit edildi
(p<0,001). Calismamizda eksitus olan olgularin eksitus olma zamanlarina gore oranlari

Tablo 11°de 6zetlenmistir.

Tablo 10: Olgularin gebelik haftasina gore mortalite oranlari

22-24 GH |25-26 GH |27-28 GH [29-30 GH 31-32 GH p
Mortalite | Eksitus |17 (%85) 11 (%33) |18 (%28,6) | 11 (%8,7) 10 (%4,1) <0,001
Yasiyor |3 (%15) 22 (%66,7) |45 (%71,4) | 116 (%91,3) | 235 (%95,9)

Tablo 11: Olgularin eksitus olma zamanlari

0-24 saat

24-72 saat

>72 saat

%11,9 (n=8)

%22,4 (n=15)

%65,7 (n=44)

Olgularin gebelik haftasina gére yatig, entiibasyon, nazal CPAP, toplam O2 alma
siireleri ve APGAR skorlamasi Tablo 12’de Ozetlenmistir. Calismaya dahil edilen
olgularin medyan yatis siirelerinin gebelik haftalarina gére degerlendilmesi yapildiginda
gebelik haftas arttik¢a yatis siirelerinin kisaldigi belirlendi (p<0,001). Olgularin toplam
O2 alma siireleri, mekanik ventilatdrde entiibe olarak takip edildikleri siire ve yine
mekanik ventilatérde nazal CPAP modunda takip edildikleri siirelerin gebelik haftasi
arttik¢a azaldigr saptandi (sirasi ile p<0,001, p=0,001, p<0,001). Tiim olgularin Oz alma
siireleri medyan olarak 8 giin (1-129), mekanik ventilatorde entiibe takip edilme siireleri
3 giin (1-80), mekanik ventilatorde nazal CPAP modunda takip edilme siireleri 4 giin (1-
38) olarak saptandi. Olgularin 1. ve 5. dakika APGAR skorlar1 gebelik haftasi arttikca

istatiksel olarak anlamli olarak artis géstermistir (p<<0,001).
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Tablo 12: Gebelik haftasina gore yatis, entiibasyon, nazal CPAP, toplam O2 alma

siireleri ve APGAR skorlamasi

22-24 GH | 25-26 GH |27-28 GH | 29-30 GH | 31-32 GH p
Yats siiresi 3(1-112) | 36(2-125) (48 (1-129)| 35(2-84) | 21(1-79) | <0,001
Entiibasyon siiresi 3 (1-80) 5 (1-28) 4 (1-30) 3 (1-25) 2 (1-26) 0,001
Nazal CPAP siiresi 20 (5-33) 14 (3-30) 5 (1-38) 4 (1-11) 3(1-15) <0,001
Toplam O2 alma siiresi | 3 (1-110) 28 (2-75) |14 (1-129)| 12,5(2-69) | 7 (1-45) <0,001
1.dk APGAR 3(1-8) 5 (0-8) 6 (2-9) 7(1-9) 7 (0-9) <0,001
5.dk APGAR 6 (1-9) 7(1-9) 8 (5-10) 8 (1-10) 9 (0-10) <0,001

Dogum agirligima gore cinsiyet, cogul gebelik, IUBG, dogum yeri, dogum sekli,
antenatal steroid kullanim orani ve yenidogan canlandirmasi uygulanma oranlarinin
dagilim1 Tablo 13’de 6zetlenmistir. Dogum agirlig ile cinsiyet, cogul gebelik ve dogum
yeri arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05). Dogum agirhigi ile [UBG
goriilme olasilig1 arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmis olup TUBG goriilme
olasiligr dogum agirlig: arttikca azaldigi saptandi (p<0,001). Dogum agirlig: ile dogum
sekli, antenatal steroid kullanim1 ve yenidogan canlandirmasi uygulanmasi arasinda da

istatiksel olarak anlamli iliski tespit edildi.
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Tablo 13: Dogum agirh@ina gore cinsiyet, cogul gebelik, IlUBG, dogum yeri, dogum

sekli, antenatal steroid kullamm oram ve yenidogan canlandirmasi

uygulanma oranlari

<750g |751-1000g [1001-1250g[1251-1500g] 1501-2000g | >2000g | p
Cinsiyet K1z 15 (%41,7) |21 (%47,7) |38 (%52,1) |48 (%52,2) | 95 (%50) |21 (%39,6) | 0,642
Erkek 21 (%58,3) |23 (%52,3) | 35 (%47,9) |44 (%47,8) | 95 (%50) |32 (%60,4)
Cogul Gebelik  [Yok 32 (%88.9) |36 (%81,8) |53 (%72,6) | 75 (%81,5) | 142 (%74,7) |45 (%84,9) | 0,188
\ar 4 (%11,1) | 8 (%18,2) |20 (%27,4) |17 (%18,5) | 48 (%25,3) | 8 (%15,1)
iUBG Yok 24 (%66,7) |37 (%84,1) |60 (%82,2) |89 (%696,7) | 189 (%99,5) | 53 (%100) [<0,001
\ar 12 (%33,3) | 7 (%15,9) |13 (%17,8)| 3 (%33) | 1(%05) | 0 (%0)
Dogum Yeri  |BEU 34 (%94,4) |38 (%86,4) |60 (%82,2) |77 (%83,7) | 171 (%90) |46 (%86,8) [ 0,332
Dis Merkez| 2 (%5,6) | 6 (%13,6) |13 (%17,8) |15 (%16,3)| 19 (%10) |7 (%13.2)
Dogum Sekli  [Normal | 8 (%22,2) | 5 (%11,4) | 4 (%55) | 7 (%7,6) | 10 (%5.3) |7 (%13,2) | 0,014
Sezeryan |28 (%77,8) |39 (%88,6) |69 (%94,5) |85 (%92,4) | 180 (%94,7) | 46(%86.8)
Antenatal Steroid]Yok 19 (%52,8) |19 (%43,2) |18 (%24,7) |18 (%19,8) | 44 (%23,2) |11 (%20,4) [<0,001]
\ar 17 (%47,2) | 25 (%56,8) |55 (%75,3) | 73 (%80,2) | 146 (%76,8) | 43 (79,6)
Canlandirma  [Grup 1 5 (%13,9) |15 (%34,1) | 8 (%65,8) |64 (%69,6) | 144 (%75,8) |37 (%69,8) |<0,001
Grup2 |22 (%61,1) |23 (%52,3) |23 (%31,5) | 23 (%25) | 42 (%22,1) |15 (%28.3)
Grup 3 0(%0) | 1(%23) | 2(%27) | 1(%11) | 1(%05) | 1(%1,9)
Grup 4 9(%25) |5(%114) | 0(%0) | 4(%43) | 3(%16) | 0(%0)

Olgularimizda dogum agirhig: diistiikge RDS olasiligi ve surfaktan kullanilma

oraninin arttig1 tespit edildi (p<0,001). PDA orani ve tedavi gerekliliginin dogum agirligi
azaldikga artis gosterdigi tespit edildi (p<0,001). IVK gériilme olasiligiin dogum agirhig
arttikca azaldigi tespit edildi (p=0,001). Eritrosit transfiizyonu verilme oranlari ile dogum
agirhigr arasinda anlamli iliski mevcut oldugu saptandi (p<0,001). NEK, pnomotoraks ve
pulmoner hipertansiyon ile dogum agirlig1 arasinda anlaml bir iliski olmadig1 goriildii
(p>0,05). Sepsis sikliginin dogum agirligi azaldik¢a artis gosterdigi tespit edildi
(p<0,001). Dogum agirlig1 arttik¢a kronik akciger hastaligi ve prematiire osteopenisi

sikliginin azaldigr tespit edildi (p<0,001) (Tablo 14).
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Tablo 14: Dogum agirhgina gore prematiire sorunlari

7509 751-1000g [1001-125001251-1500gft501-20009 F2000g b
ok P (%0) b 645) |4 (%55) 15 (%16,3) B2 (%22,1) 19 (%35,8)
2= Var  Bo (96100) P2 (%95.5) b9 (%6945 |17 (9683.7) |48 677.9) B2 ooag)| o
Vok L (%28)  |B(%182) BL(%42,5) 6 (%50) 116 (%61,1) B2 (%79,2)
N 1002 206339 | oes) 13 0urd) paoes) Proezan) oessa) |
b Doz [14(%389) |15 (%34,1) 17 (%23,3) |18 (%19,6) P3 (%12,1) B (%5.7)
Loz P (%25) [0 (622,7)[12 (%616,4) b (%5.4) P (%21) 1 (%19)
Vok 113 (%361) 1 (%47,7) 4 (%60,3) [17 (%83.7) 71 (%690) b1 (%96,2)
PDA flac  P3(%6639) D3 (%52,3) P9 (%39,7) 15 (%16,3) 9 (%610) |1 (%1,9) |<0,001
Cerrahi D (%0) D (%0) 0(%0) P0) 0®%0) [ (%L9)
Vok D5 (%69.4) B4 (%77,3) |67 (%91,8) 85 (%92,4) [180 (%94,7) 49 (%92,5)
ivk Evre 1-2 110 (%27,8) |1 (%159) B (%41) | ®%54) B©42) | (®%75 [,001
Evre3-4 1 (%28) B ®68) PB®a4l) P®%22) PE6LL) P (®%0)
Vok 13 (%361) [ (%20,5) |18 (%24,7) b7 (%62) [154 (%81,1) 49 (%92,5)
Egltlzziztyonu ikez B (%167) B (%20,5) P2 (%30,1) PO (%21,7) P1 (%11,1) |1 (%19) |<0,001
>2 kez [17 (%47,2) 6 (%59,1) B3 (%45,2) [15 (%16,3) [15 (%7,9) B (%5.7)
ok PB5 (%97,2) 2 (%95,5) b4 (%87,7) 188 (%95,7) [180 (%94,7) 2 (%98,1)
Promotoraks 0 T 28) R eas) beizs) kw3 foomsa pLeeLe) |
_ Vok  [14(%389 |15 (%34,1) B6 (%49,3) [14 (%80,4) [159 (%83,7) }8 (%90,6)
R Var b2 (06611) b9 (9665.9) B7 (9650.7) [18 (619.6) BL (e16.3) b ooy | -
S Vok  B3(%OL7) 1 (%93.2)[71 (%97,3) 00 (%97,8) B8 (%98,9) B3 (%100)
hipertansiyon  n/5r 3 (968,3) B (%6,8) P27 PR (%22 P(®11) P (%0) 008
ok B4 (%944) 40 (%90,9) 5 (%89) |88 (%95,7) [L74 (%91,6) b2 (%98,1)
NEK Evre 12 P (%56) B (%68) B ®%82) W (%21) [2®%63) (%19 [0,692
Evre3 [ (%0) b %23) p27) P0) p®21) P (%0)
Vok D6 (%72,2) 117 (%38,6)BL (%42,5) |66 (%71,7) 171 (%90) 2 (98,1)
ROP Hafif [ (%19.4) P2 (%50) P1(%562) b5 (%627,2) 19 (%10) L (%10) |<0,001
Ciddi B (#83) b ®114) L (%14) [ (6Ll pP@®%0) P (%0)
ok P7(%75) 7 (%61,4) 56 (%76,7) |87 (%94.6) |L84 (%96,8) b1 (%96,2)
i Var  bos) 17 6380) 17 96233 b se) bz  Rods |
Vok  P7(%75)  P7 (%61,4) 5 (%75,3) [16 (%82,6) [L79 (%94,2) 1 (%96,2)
Osteopeni 0,001
Var P (%25) |17 (%38,6)[18 (%24.7) 16 (%17,4) 11 (%5.8) P (%3.8)
(6,00 P ®lLl) P®45) P0) Pp®0) | (%05 P (®%0)
oH 7072 B@lLl) [ (%159) b (668 b ®%66) PB®%42) (%19 |<0,001
L7218 (%77.8)  B5 (%79,5) 68 (%93,2) [85 (%93,4) [181 (%95,3) 3 (%98,1)
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Dogum agirligia gore eksitus oranlar1 karsilagtirildiginda her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15: Dogum agirhgina gore mortalite oranlar:

<7509 751-1000g | 1001-1250g [ 1251-1500g | 1501-2000g | >2000g p
Eksitus |25 (%69,4) | 14 (%31,8) | 12 (%16,4) 7 (%7,6) 8 (%4,2) 1(%1,9)
Mortalite <0,001
Yasiyor |11 (%30,6) [ 30 (%68,2) | 61 (%83,6) | 85 (%92,4) | 182 (%95,8) | 52 (%98,1)

Olgularin dogum agirligina goére yatis siireleri, toplam Oz alma siireleri, mekanik
ventilatorde entiibe olarak takip edildikleri siire ve mekanik ventilatéorde nazal CPAP
modunda takip edildikleri siire Tablo 16°da 6zetlenmistir. Olgularin dogum agirlig
diistiikce yatis siirelerinin arttig1 tespit edildi. Calismaya dahil edilen olgularin toplam O>
alma siireleri, mekanik ventilatorde entlibe olarak takip edildikleri siire ve mekanik
ventilatérde nazal CPAP modunda takip edildikleri siire gebelik agirlig: arttik¢a azaldigi
saptand1. Dogum agirlig1 ile APGAR skorlamasi arasinda anlamli bir iliski olup olgularin
1. ve 5. dakika APGAR skorlarinin dogum agirlig1 arttik¢a arttig1 tespit edildi (p<0,001).

Tablo 16: Dogum agirhgina gore yatis, entiibasyon, nazal CPAP, toplam O2 alma

siireleri ve APGAR skorlamasi

<750g | 751-1000g [L001-1250g[L251-1500g[L501-2000g] >2000g | p

Yatis siiresi 7.5 (1-125) | 55 (2-129) |46 (2-110) | 33 (1-68) |22,5 (1-71) |16 (2-79) | <0,001
Entiibasyon siiresi 5(1-28) | 5(1-80) | 4(1-18) | 2(1-23) | 2(1-20) [1,5 (1-26)<0,001
Nazal CPAP siiresi  |11,5 (4-33)| 7,5 (1-38) | 4 (1-25) | 3 (1-11) | 3 (1-15) | 2 (1-7) |<0,001
Toplam Oy alma siiresi] 7,5 (1-82) 2,5 (2-129)| 13 (1-60) | 9 (1-32) | 8 (1-69) | 6 (1-45) |<0,001
1. dk APGAR 3(0-7) | 6(9) | 719 | 709 | 7(09) | 8(39) |<0,001
5.dk APGAR 6(1-9) | 7(510) | 8(4-10) | 8(0-10) | 9 (1-10) |9 (5-10) |<0,001

Dogum agirhigina gore ortalama gebelik haftasi degerleri Tablo 17°de

Ozetlenmistir.
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Tablo 17: Dogum agirhgina gore ortalama gebelik haftasi degerleri

<750g | 751-1000g [1001-1250g [ 1251-1500g [ 1501-2000g | >2000qg p
Gebelik 2478 26,86 29,22 30,13 31,02 31,58 | <0,0
Haftasi +1,709) | 1,665 | (*1,548) | (x1,344) | @1,054) | (20,692) | o1

Mortaliteye gdére cinsiyet, cogul gebelik, IlUBG, dogum yeri, dogum sekli,

antenatal steroid kullanim orani ve yenidogan canlandirmasi uygulanma oranlarinin

dagilimi Tablo 18’de 6zetlenmistir. EKsitus olan olgularin %40,3 (n=27)"1 kiz, %59,7

(n=40)’si erkek olarak tespit edildi. Cinsiyet ile mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir

farklilik saptanmadi (p>0,05). Eksitus olan ve yasayan olgular ¢ogul gebelik varligi

acisindan karsilastirildiklarinda ise her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik gdzlenmedi (p>0,05). IUBG, dogum yeri, dogum sekli, yenidogan canlandirmasi

uygulanmasi ve antenatal steroid kullanimi ile mortalite oranlari arasinda anlaml iliski

oldugu tespit edildi (siras1 ile; p=0,005, p=0,005, p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Tablo 18: Mortaliteye gore cinsiyet, cogul gebelik, IUBG, dogum yeri, dogum sekli,

antenatal steroid kullamim orani ve yenidogan canlandirmasi uygulanma oranlari

YASIYOR | EKSITUS p

Cinsiyet Kiz 211 (%50,1) | 27 (%40,3) 0,135
Erkek 210 (%49,9) | 40 (%59,7)

Cogul Gebelik Yok 330 (%78,4) | 53 (%79,1) 1,000
Var 91 (%21,6) 14 (%20,9)

IUBG Yok 396 (%94,1) | 56 (%83,6) 0,005
Var 25 (%05,9) 11 (%16,4)

Dogum Yeri BEUN 375 (%89,1) | 51 (%76,1) 0,005
Dis merkez | 46 (%10,9) 16 (%23,9)

Dogum Sekli Normal 25 (%5,9) 16 (%23,9) <0,001
Sezaryen 396 (%94,1) | 51 (%76,1)

Antenatal Steroid | Yok 94 (%22,3) 35 (%52,2) <0,001
Var 327 (%77,7) | 32 (%47,8)

Canlandirma Grup 1 295 (%70,1) | 18 (%26,9) <0,001
Grup 2 111 (%26,4) | 37 (%55,2)
Grup 3 6 (%1,4) 0 (90)
Grup 4 9 (%2,1) 12 (%17,9)
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Mortaliteye gore prematiire sorunlari Tablo 18’de 6zetlenmistir. Yasayan ve eksitus
olan gruplarin RDS pozitifligi ve surfaktan kullanimiyla arasinda anlamli bir iligki tespit
edildi (siras1 ile; p=0,001, p<0,001). Calismamiza dahil olan olgularin %23’{inde (n=111)
PDA gelistigi saptandi. Eksitus olan grupta PDA siklig1 yasayan gubun PDA sikligina
gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,001). Eksitus olan ve yasayan olgular
pnomotoraks goriilme sikliklar1 agisindan farklilik saptanmadi (p>0,05). Mortalite ile
BPD pozitifligi ve prematiire osteopenisi pozitifligi arasinda anlamli iliski tespit edilmedi
(p>0,05). Mortalite ve IVK arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptand1 (p<0,001).
Yasayan ve eksitus olan gruplarda sepsis oranlarinda anlamli farklilik saptandi (p<0,001).
Yasayan gruptaki sepsis oran1 %24 (n=101) olup eksitus olan olgu gubundaki %61,2°1ik
sepsis (n=41) oranina goére diisiik oldugu tespit edildi. Eritrosit transfiizyonu verilme
oranlar1 ile mortalite varlif1 arasinda anlaml bir iliski saptandi (p<0,001). Olgularin
mortalite varligina gore ROP dagilimlar1 incelendiginde istatiksel olarak anlamli
farkliliklar tespit edildi. (p=0,038). Eksitus ve yasayan olgu gruplari NEK varligi
acisindan karsilastirildiginda da anlamli farklilik saptandi (p=0,011). Ayrica pH degeri ile
mortalite arasinda da anlamli bir iliski tespit edildi (p<0,001).
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Tablo 19: Mortaliteye gore prematiire sorunlari

YASIYOR EKSITUS p

RDS Yok 81 (%19,2) 1 (%1,5) 0,001
Var 340 (%80,8) 66 (%98,5)

Surfaktan Yok 235 (%55,8) 9 (%13,4) <0,001
1 Doz 101 (%24) 12 (%17,9)
2 Doz 65 (%15,4) 25(%37,3)
>3 Doz 20 (%4,8) 21 (%31,3)

PDA Yok 345 (%81,9) 32 (%47,8) <0,001
Ila¢ 75 (%17,8) 35 (%52,2)
Cerrahi 1 (%0,2) 0 (9%0)

vk Yok 391 (%92,9) 49 (%73,1) <0,001
Evre 1-2 26 (%6,2) 11 (%16,4)
Evre 3-4 4 (%1) 7 (9%10,4)

Eritrosit transfiizyonu Yok 274 (%65,1) 26 (%38,8) <0,001
1 kez 63 (%15) 16 (%23,9)
>2 kez 84 (%20) 25 (%37,3)

Pnomotoraks Yok 399 (%94,8) 62 (%92,5) 0,399
Var 22 (%5,2) 5 (%7,5)

Sepsis Yok 320 (%76) 26 (%38,8) <0,001
Var 101 (%24) 41 (%61,2)

Pulmoner hipertansiyon Yok 417 (%99) 59 (%88,1) <0,001
Var 4 (%1) 8 (%11,9)

NEK Yok 396 (%94,1) 57 (%85,1) 0,011
Evre 1-2 22 (%5,2) 6 (%9)
Evre 3 3 (%0,7) 4 (%6)

ROP Yok 305 (%72,4) 58 (%86,6) 0,038
Hafif 106 (%25,2) 9 (%13,4)
Ciddi 10 (%2,4) 0 (9%0)

BPD Yok 371 (%88,1) 61 (%91) 0,624
Var 50 (%11,9) 6 (9%09)

Osteopeni Yok 361 (%85,7) 54 (%80,6) 0,361
Var 60 (%14,3) 13 (%19,4)

pH <6,99 5(%1,2) 2 (9%3) <0,001
7,0-7,2 17 (%4) 14 (%20,9)
>7,21 399 (%94,8) |51 (%76,1)
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Mortaliteye gore yatig, entiilbasyon, nazal CPAP, toplam O alma siireleri ve
APGAR skorlamasi Tablo 20°da 6zetlenmistir. Yasayan ve eksitus olan olgu gruplari yatis
siiresi ile karsilastirildiginda anlamhi farklilik saptanmis olup yasayan olgularin yatis
siiresi medyan degerleri, eksitus olan olgularin yatis siiresi medyan degerlerinden anlamli
derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p <0,001). Mortalite ile olgularin mekanik
ventilatdrde entiibe olarak takip edildikleri siire ve mekanik ventilatorde nazal CPAP
modunda takip edildikleri siire arasinda anlaml bir iliski saptanmadi (p>0,05). Olgularin
mortalite varligi ile O2 alma siireleri arasinda anlamli farkliliklar tespit edildi (p<0,001).
Yasayan ve eksitus olan olgu gruplan ile 1. ve 5. dakika APGAR skorlamasi arasinda
anlaml bir iligki tespit edildi (p<0,001).

Tablo 20: Mortaliteye gore yatis, entiibasyon, nazal CPAP, toplam O2 alma siireleri

ve APGAR skorlamasi
YASIYOR | EXITUS p
Yatis siiresi 27 (2-125) | 6 (1-129) <0,001
Entiibasyon siiresi 3 (1-80) 4 (1-30) 0,063
Nazal CPAP siiresi 3(1-33) 4 (1-38) 0,570
Toplam O2 alma siiresi 9 (1-110) | 6(1-129) 0,001
1.DAKIKA APGAR 7 (1-9) 8 (1-10) <0,001
5.DAKIKA APGAR 4 (0-9) 7 (0-10) <0,001

Mortalite varligina gére ortalama dogum agirligi ve gebelik haftas1 degerleri Tablo
21’de gosterilmektedir. Yasayan olgularin gebelik haftast medyan degeri, eksitus olan
olgularin gebelik haftas1 medyan degerinden yiiksek oldugu saptandi (p<0,001). Ayni
sekilde yasayan olgularin dogum agirligi medyan degeri, eksitus olan olgularin dogum

agirhigi medyan degerinden yiiksek oldugu saptandi (p<0,001).

Tablo 21: Mortalite varhgina gore ortalama gebelik haftasi ve dogum agirhg: degerleri

YASIYOR EKSITUS p
Dogum agirhgi 1580 (580-2600) 870 (470-2050) <0,001
Gebelik haftasi 31 (23-32) 28 (22-32) <0,001
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Cinsiyet farkliliklar1 RDS’ye gore incelendiginde kiz ve erkek olgu gruplarinda
RDS pozitifligi agisindan farklilik (p>0,05) gozlenmedi. Calismamizdaki olgularin
%78,5’1 (n=383) tekil gebelik, %21,5’1 (n=105) ¢cogul gebelik oldugu saptanmistir. RDS
pozitif ve negatif olan olgular ile gcogul gebelik varlig1 dagilimlar1 karsilastirildiginda her
iki grup arasinda farklilik saptanmadi (p>0,05). RDS pozitif ve negatif olan olgu gruplari
ile [IUBG, dogum yeri, dogum sekli ve antenatal steroid kullanimi arasinda da istatiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). RDS olan ve olmayan olgu gruplarinda
yenidogan canlandirmasi yapilmis olma durumuna gore karsilastirma yapildiginda

farklilik tespit edildi (p<0,001). (Tablo 22).

Tablo 22: RDS’ye gore cinsiyet, cogul gebelik, [UBG, dogum yeri, dogum sekli,

antenatal steroid kullanim orani ve yenidogan canlandirmasi uygulanma

oranlari
RDS (-) RDS (+) p

Cinsiyet Kiz 36 (%43,9) 202 (%49,8) 0,334
Erkek 46 (%56,1) 204 (%50,2)

Cogul Gebelik Yok 59 (%72) 324 (%79,8) 0,115
Var 23 (%28) 82 (%20,2)

IUBG Yok 78 (%95,1) 374 (%92,1) 0,473
Var 4 (%4,9) 32 (%7,9)

Dogum Yeri BEUN 72(%87,8) 354 (%87,2) 1,000
Dis merkez 10 (%12,2) 52 (%12,8)

Dogum Sekli Normal 8 (%9,8) 33 (%8,1) 0,790
Sezaryen 74 (%90,2) 373 (%91,9)

Antenatal Steroid | Yok 24 (%29,3) 105 (%25,9) 0,523
Var 58 (%70,7) 301 (%74,1)

Canlandirma Grup 1 72 (%87,8) 241 (%59,4) <0,001
Grup 2 9 (%11) 139 (%34,2)
Grup 3 0 (%0) 6 (%1,5)
Grup 4 1(%1,2) 20 (%4,9)
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Calismamizdaki toplam 488 olgunun %83,2’si (n=406) ROP pozitif olarak
degerlendirilmis olup RDS pozitif olgu gubundaki surfaktan uygulamalar1 Tablo 23’de

verilmistir.

Tablo 23: RDS pozitif olgu gubundaki surfaktan uygulamalari

RDS (+) olgulardaki surfaktan uygulamasi
Uygulanmamig %40,4 (n=164)
1 Doz Uygulanmig %27,6 (n=112)
2 Doz Uygulanmig %21,9 (n=89)
>3 Doz Uygulanmis %10,1 (n=41)

RDS’ye gore yatis, entiibasyon, nazal CPAP, toplam O alma siireleri Tablo 24’
de Ozetlenmistir. RDS gelisen olgularda yatis siiresi, oksijen tedavisi, CPAP ve
entilibasyon siiresi daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Tablo 24: RDS’ye gore yatis, entiibasyon, nazal CPAP, toplam O, alma siireleri

RDS (-) RDS (+) p
Yatis siiresi 17,5 (1-60) |28 (1-129) <0,001
Entiibasyon siiresi 1(1-1) 3 (1-80) <0,001
Nazal CPAP siiresi 4 (1-6) 4 (1-38) <0,001
Toplam O2 alma siiresi | 3,5 (1-18) |10 (1-129) <0,001

Calismamizda olgularin %22,7’sinde PDA gelistigi saptandi. RDS gelisen
olgularda PDA, pnomotoraks ve sepsis goriilme sikliginin RDS gelismeyen gruba gore
yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001) (Tablo 4.18). RDS gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda IVK, NEK ve pulmoner hipertansiyon varligi acisindan iliski saptanmadi
(p>0,05). RDS pozitif olgularda eritrosit transfiizyon oranlari yiiksek olarak bulunmugtur
(p<0,001). Calismaya dahil olan olgularin RDS varlig: ile pH degerleri, ROP, BPD ve
prematiire osteopenisi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptandi (sirasi ile; p=0,034,

p<0,001, p<0,001, p=0,004) (Tablo 25).
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Tablo 25: RDS sikhgi ve risk faktorleri.

RDS (-) RDS (+) p

PDA Yok 82 (%100) 377 (%77,3) <0,001
Tlac 0 (%0) 110 (%22,5)
Cerrahi 0 (%0) 1 (%0,2)

VK Yok 79 (%96,3) 361 (%88,9) 0,115
Evre 1-2 2 (%2,4) 35 (%8,6)
Evre 3-4 1(%1,2) 10 (%2,5)

Eritrosit transfiizyonu | Yok 72 (%87,8) 228 (%56,2) <0,001
1 kez 5 (%6,1) 74 (%18,2)
>2 kez 5 (%6,1) 104 (%25,6)
Pnomotoraks Yok 82 (%100) 379 (%93,3) 0,014

Var 0 (%0) 27 (%6,7)

Sepsis Yok 80 (%97,6) 266 (%65,5) <0,001
Var 2 (%2,4) 140 (%34,5)

Pulmoner hipertansiyon | Yok 82 (%100) 394 (%97) 0,232

Var 0 (%0) 12 (%3)

NEK Yok 79 (%96,3) 374 (%92,1) 0,171
Evre 1-2 3 (%3,7) 25 (%6,2)
Evre 3 0 (%0) 7 (%1,7)

ROP Yok 76 (%92,7) 287 (%70,7) <0,001
Hafif 6 (%7,3) 109 (%26,8)
Ciddi 0 (%0) 10 (%2,5)

BPD Yok 82 (%100) 350 (%86,2) <0,001
Var 0 (%0) 56 (%13,8)

Osteopeni Yok 78 (%95,1) 337 (%83) 0,008
Var 4 (%4,9) 69 (%17)
pH <6,99 1(%1,2) 6 (%1,5) 0,034

7,0-7,2 0 (%0) 31 (%7,6)
>7,21 81 (%98,8) 369 (%90,9)
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Calismamizda prematiire retinopatisi; “ROP yok, ROP var ancak tedavi
gereksinimi yok, ROP var ve tedavi yapilmis” olarak 3 grupta degerlendirildi.
Calismamiza dahil olan olgularin 363’{inde (%74,4) ROP negatif, 115’inde ROP pozitif
saptanmis, ancak tedavi gerektirmemis, kalan 10 (%2) olguda ise ROP pozitif saptanmis
ve tedavi edilmistir. ROP gruplarma gore cinsiyet, cogul gebelik, IUBG, dogum yeri,
antenatal steroid kullanimi1 ve yenidogan canlandirilmasi uygulanma oranlar1 arasinda
farkliliklar tespit edilmedi (p>0,05). ROP gruplar1 ile dogum sekli arasinda anlamli iligki
mevcuttur (p<0,001) (Tablo 26).

Tablo 26: ROP ’a gire cinsiyet, ¢ogul gebelik, IlUBG, dogum yeri, dogum sekli,

antenatal steroid kullanim oram ve yenidogan canlandirmasi uygulanma

oranlar
ROP (-) | ROP (+), Tedavi(-) | ROP (+), Tedavi (+) p
Cinsiyet Kiz 175 (%48,2) 59 (%51,3) 4 (%40) 0,723
Erkek 188 (%51,8) 56 (%48,7) 6 (%60)
Cogul Gebelik Yok 283 (%78) 90 (%78,3) 10 (%100) 0,246
Var 80 (%22) 25 (%21,7) 0 (%0)
iUBG Yok 340 (%93,7) 103 (%89,6) 9 (%90) 0,325
Var 23 (%6,3) 12 (%10,4) 1 (%10)
Dogum Yeri BEUN 316 (%87,1) 101 (%87,8) 9 (%90) 0,944
Dis merkez | 47 (%12,9) 14 (%12,2) 1 (%10)
Dogum Sekli Normal 35 (%9,6) 4 (%3,5) 2 (%20) 0,047
Sezaryen 328 (%90,4) 111 (96,5) 8 (%80)
Antenatal Steroid | Yok 94 (%25,9) 32 (%27,8) 3 (%30) 0,89
Var 269 (%74,1) 83 (%72,2) 7 (%70)
Canlandirma Grup1 239 (%65,8) 71 (%61,7) 3 (%30) 0,135
Grup 2 104 (%28,7) 38 (%33) 6 (%60)
Grup 3 3 (%0,8) 2 (9%1,7) 1 (%10)
Grup 4 17 (%4,7) 4 (%3,5) 0 (%0)

Calismamizda PDA, sepsis, pnomotoraks ve NEK’in tedavi gerektiren ROP
gelisme riskini arttirdigr bulundu (sirast ile p degerleri; p<0,001, p<0,001, p=0,027,
p=0,008). IVK, pulmoner hipertansiyon ve pH degeri ile ROP arasinda iliski saptanmadi
(p>0,05). Calismamiza dahil olan olgularda RDS gelisme olasilig1 ve siirfaktan kullanimi
ile ROP gruplar arasinda iliski mevcuttur (p<0,001). ROP pozitif olgularda eritrosit
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transfiizyonu verilme ihtiyaci, BPD ve prematiire osteopenisi goriilme sikligi daha yiiksek
bulundu (p<0,001). (Tablo 27).

Tablo 27: ROP goriilme orani ve risk faktorleri

ROP(-) | ROP(+), tedavi(-)| ROP(+), tedavi(+) p

RDS Yok 76 (%20,9) 6 (%05,2) 0 (%0) <0,001
Var 287 (%79,1) 109 (%94,8) 10 (%100)

Surfaktan yok 199 (%54,8) 45 (%39,1) 0 (%0) <0,001
1 Doz 76 (%20,9) 31 (%27) 6 (%60)
2 Doz 60 (%16,5) 26 (%22,6) 4 (%40)
>3 Doz 28 (%7,7) 13 (%11,3) 0 (9%0)

PDA Yok 300 (%82,6) 72 (%62,6) 5 (%50) <0,001
Ila¢ 62 (%17,1) 43 (%37,4) 5 (%50)
Cerrahi 1 (%0,3) 0 (%0) 0 (9%0)

vk Yok 333 (%91,7) 98 (%85,2) 9 (%90) 0,357
Evre 1-2 | 23 (%6,3) 13 (%11,3) 1 (%10)
Evre 3-4 | 7(%1,9) 4 (%3,5) 0 (9%0)

Eritrosit transfiizyonu | Yok 272 (%74,9) 27 (%23,5) 1 (%10) <0,001
1 kez 52 (%14,3) 26 (%22,6) 1 (%10)
>2 kez 39 (%10,7) 62 (9%53,9) 8 (%80)

Pnomotoraks Yok 348 (%95,9) 103 (89,6) 10 (%100) 0,027
Var 15 (%4,1) 12 (%10,4) 0 (9%0)

Sepsis Yok 293 (%80,7) 49 (%42,6) 4 (%40) <0,001
Var 70 (%19,3) 66 (%57,4) 6(%60)

Pulmoner hipertansiyon | Yok 356 (%98,1) 110 (%95,7) 10 (%100) 0,308
Var 7 (9%1,9) 5 (9%4,3) 0 (%0)

NEK Yok 345 (%95) 98 (%85,2) 10 (9%100) 0,008
Evre 1-2 | 13 (%3,6) 15 (%13) 0 (9%0)
Evre 3 5(%1,4) 2 (%1,7) 0 (9%0)

BPD Yok 354 (%97,5) 73 (%63,5) 5 (%50) <0,001
Var 9 (%2,5) 42 (36,5) 5 (%50)

Osteopeni Yok 331 (%91,2) 79 (%68,7) 5 (%50) <0,001
Var 32 (%8,8) 36 (%31,3) 5 (%50)

pH <6,99 5(%1,4) 2 (%1,7) 0 (%0) 0,925
7,0-7,2 25 (%6,9) 5 (%4,3) 31 (%10)
>7,21 333 (%91,7) 108 (%93,9) 9 (%90)

Calismamiza dahil edilen olgularin medyan hastane yatis stiresi 26 (1-129) giindiir.
Hafif ve ciddi derecede ROP gelisen olgularda hastanede yatis, oksijen tedavisi alma ve

nazal CPAP’ta takip edilme siireleri daha yiiksek bulundu (p<0,001), ancak entiibe takip
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edilme siirelerine gore yapilan karsilastirmada anlamli farkliliklar saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 28).

Tablo 28: ROP’a gire yatis, entiibasyon, nazal CPAP, toplam O alma siireleri

ROP(-) ROP(+),tedavi(-) | ROP(+),tedavi(+) P
Yats siiresi 21 (1-103) 49 (15-129) 66 (11-125) <0,001
Entiibasyon siiresi 3(1-28) 3(1-80) 3(1-19) 0,073
Nazal CPAP siiresi 3 (1-16) 5 (1-38) 12 (2-30) <0,001
Toplam O2 alma siiresi 7 (1-69) 19 (2-129) 38 (15-82) <0,001

Calismamiza dahil edilen olgularin %88,5’inde (n=432) BPD negatif olarak
saptanmis iken, %11,5’inde (n=56) pozitif saptandi. BPD gelisen ve gelismeyen olgu
gruplari ile cinsiyet, cogul gebelik, IUBG, dogum yeri, dogum sekli ve antenatal steroid
kullanimi arasinda iliski bulunmadi (p>0,05), yenidogan canlandirmasi uygulama oranlari

arasinda ise iliski bulundu (p<0,001) (Tablo 29).

Tablo 29: BPD’ye gore cinsiyet, cogul gebelik, IUBG, dogum yeri, dogum sekli, antenatal

steroid kullamim orani ve yenidogan canlandirmasi uygulanma oranlari

BPD(-) BPD(+) p

Cinsiyet Kiz 211 (%48,8) 27 (%48,2) 0,929
Erkek 221 (%51,2) 29 (%51,8)

Cogul Gebelik Yok 340 (%78,7) 43 (%76,8) 0,742
Var 92 (%21,3) 13 (%23,2)

IUBG Yok 400 (%92,6) 52 (%92,9) 1,00
Var 32 (%7,4) 4 (%7,1)

Dogum Yeri BEUN 378 (%87,5) 48 (%85,7) 0,869
Dis Merkez 54 (%12,5) 8 (%14,3)

Dogum Sekli Normal 36 (%8,3) 5 (%8,9) 0,8
Sezaryen 396 (%91,7) 51 (%91,1)

Antenatal Steroid Yok 109 (%25,2) 20 (%25,7) 0,094
Var 323 (%74,8) 36 (%64,3)

Canlandirma Grup 1 288 (%66,7) 25 (%44,6) 0,007
Grup 2 121 (%28) 27 (%48,2)
Grup 3 4 (%0,9) 2 (%3,6)
Grup 4 19 (%4,4) 2 (%3,6)
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BPD gelisen olgularda PDA, IVK, sepsis, pulmoner hipertansiyon, ROP ve
prematiire osteopenisi goriilme sikliginin BPD gelismeyen gruba gore yiiksek oldugu
tespit edildi (sirasi ile; p<0,001, p=0,007, p<0,001, p=0,038 p<0,001, p<0,001). RDS
gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda pnomotoraks, NEK varligi ve pH degerleri
acisindan iliski saptanmadi (p>0,05). BPD pozitif olgularda eritrosit transfiizyon oranlari

yiiksek olarak bulunmustur (p<0,001). (Tablo 30).

Tablo 30: BPD’ye gore prematiire sorunlari

BPD(-) BPD(+) p
RDS Yok 82 (%19) 0 (%0) 0.001
Var 350 (%81) 56 (%100) ’
Surfaktan Yok 234 (%54,2) 10 (%17,9)
1 Doz 99 (%22,9) 14 (%25) <0001
2 Doz 75 (%17,4) 15 (%26,8) ’
>3 Doz 24 (%5,6) 17 (%30,4)
PDA Yok 358 (%82,9) 19 (%33,9)
Ila¢ 73 (%16,9) 37 (%66,1) <0,001
Cerrahi 1 (%0,2) 0 (%0)
vk Yok 396 (%91,7) 44 (%78,6)
Evre 1-2 26 (%6,0) 11 (%19,6) 0,007
Evre 3-4 10 (%2,3) 1(%1,8)
Eritrosit transfiizyonu Yok 294 (%68,1) 6 (%10,7)
1 kez 72 (%16,7) 7 (%12,5) <0,001
>2 kez 66 (%15,3) 43 (%76,8)
Pnomotoraks Yok 411 (%95,1) 50 (%89,3) 0.109
Var 21 (%4,9) 6 (%10,7) '
Sepsis Yok 333 (%77,1) 13 (%23,2) <0001
Var 99 (%22,9) 43 (%76,8) ’
Pulmoner hipertansiyon Yok 424 (%98,1) 52 (%92,9) 0.038
Var 8 (%1,9) 4 (%7,1) ’
NEK Yok 403 (%93,3) 50 (%89,3)
Evre 1-2 22 (%5,1) 6 (%10,7) 0,133
Evre 3 7 (%1,6) 0 (%0)
ROP Yok 354 (%81,9) 9 (%16,1)
Hafif 73 (%16,9) 42 (%75) <0,001
Ciddi 5 (%1,2) 5 (%8,9)
Osteopeni Yok 384 (%88,9) 31 (%55,4) <0001
Var 48 (%11,1) 25 (%44,6) ’
pH <6,99 6 (%1,4) 1 (%1,8)
7,0-7,2 28 (%6,5) 3 (%5,4) 0,925
>7,21 398 (%92,1) 52 (%92,9)
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5. TARTISMA

Son yillarda antenatal bakimda ve neonatal yogun bakim kosullarindaki ilerlemelerden
dolayr diisiik dogum agirlikli prematiire bebeklerde mortalite oranlarinda azalma
baslarken zamanindan 6nce dogan bebeklerin postnatal yagsamlarinda goriilen ciddi saglik
sorunlarinda artig baslamistir [129]. Bu sorunlar, asfiksi, RDS, PDA, NEK, ROP, VK,
BPD ve pulmoner hipertansiyon seklinde siralanabilir ve bu sorunlar prematiire
bebeklerin prognozunu énemli 6l¢iide etkilemektedir [130].

Ulkemiz yenidogan yogun bakim iinitelerinde prematiire dogumlari kapsayan
mortalite ve morbidite oranlarinin zaman zaman degerlendirilmesi, ileriye doniik olarak
mortalite oranlarini daha asagilara ¢cekmek ve yasam sansi yakalayan bebeklerin
gelisebilecek problemlerini azaltmak amaciyla gerekli sartlarin ve uygulamalarin
iyilestirilmesi i¢in ¢ok dnemlidir. Bundan dolay1 ¢alismamizda Ocak 2013-Haziran 2017
tarihleri arasinda hastanemiz yenidogan yogun bakim {initesinde izlenen <32 hafta
(n=488) prematiire bebekler mortalite ve prematiire sorunlar1 agisindan retrospektif
olarak degerlendirildi.

Hastanemiz yenidogan yogun bakim iinitesinde yaklasik son 5 yillik siirede tiim
olgular (n=488) degerlendirildiginde mortalite oran1 %13,7 (n=67) olarak saptandi.
Calismamizda eksitus olan hastalarin ortalama dogum agirligi degeri 998 + 413,3 g olarak
saptandi. Ortalama gebelik haftasi degeri ise 27,1 + 2,9 hafta olarak tespit edildi. Yasayan
olgularimizin ortalama dogum agirligi1 degeri 1550,1 + 406,1 g ve ortalama gebelik haftasi
degeri 30,2 + 1,8 hafta olarak saptandi.

Tirk Neonatoloji Dernegi tarafindan yayinlanan Tiirkiye’deki yenidogan
merkezlerindeki yillara gore mortalite oranlari; gebelik haftalarina gore 22-24 hafta, 25-
26 hafta, 27-28 hafta, 29-30 hafta, 31-32 hafta i¢in 2013 yilinda sirasi ile %73,5, %37,7,
%19,0, %12,2 ve %38,8 olarak , 2014 yilinda sirasi ile %71,0, %42,3, %20,1, %10,4 ve
%06,5 olarak , 2015 yilinda sirasi ile %76,3, %39,2, %21,2, %11,5 ve %6,5 olarak , 2016
yilinda sirasi ile %78,1, %30,7, %14,7, %10,4 ve %5,1 olarak bildirilmistir [131]. Bizim
olgularimizda gebelik haftasi gruplarina gore mortalite oranlari incelendiginde ise 22-24

hafta, 25-26 hafta, 27-28 hafta, 29-30 hafta ve 31-32 hafta olanlar i¢in mortalite oranlari
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sirast ile %85, %33, %28,6, %8,7 ve % 4,1 olarak tespit edildi. Bu veriler ile
karsilastirildiginda 22-24 haftalar arasinda goriilen mortalite oranlarimiz disindaki diger
gebelik haftalarindaki mortalite oranlarimiz iilkemiz mortalite oranlarindan diistiktiir.

Tirk Neonatoloji Dernegi tarafindan yayinlanan Tiirkiye’deki yenidogan
merkezlerindeki yillara gére mortalite oranlar1 ise; dogum agirligina gére <5009, 500-
7509, 751-1000g, 1001-1250g, 1251-15009, 1501-2000g ve 2001-25009 arasinda olanlar
i¢cin 2013 yilinda sirasi ile %88,2, %53,4, %25.,4, %14, %9,9, %6,3 ve %5,2 olarak , 2014
yilinda sirasi ile %78,6, %62,8, %28,2, %14,8, %7,6, %5,3 ve %3,5 olarak , 2015 yilinda
strast ile %82,2, %61,2, %28,7, %13.9, %8,9, %4,8 ve %3,5 olarak , 2016 yilinda sirasi
ile %90,9, %53,6, %20,5, %10,2, %8,1, %4 ve %3,6 olarak bildirilmistir [131]. Bizim
olgularimizin dogum agirligina gére mortalite oranlart incelendiginde ise <7509, 751-
1000g, 1001-1250g, 1251-1500g, 1501-2000g arasinda ve >2000g olanlar i¢in mortalite
oranlar1 sirasi ile %69,4, %31,8, %16.,4, %7,6, %4,2 ve %1,9 olarak bulundu. Bu verilere
gore 750-1250 g arasindaki olgularimizin mortalite oranlarinin Tiirkiye ortalamasinin
tizerinde oldugunu, 1250-2000 g arasindaki olgularimizin mortalite oranlarinin ise
Tiirkiye ortalamasinin altinda oldugunu gérmekteyiz.

Amerika Birlesik Devletlerinde 2013 yilinda gebelik haftasina gore her 1000
dogan canli bebekte 6liim oranlart incelendiginde 32-33 hafta, 28-31 hafta ve <28 hafta
olanlar i¢in mortalite oranlari sirasi ile % 1,16, %3,51, ve %37,47 oldugu belirtilmektedir
[132]. Bu verilere gore ¢alismamizdaki mortalite oranlari daha yiiksek bulunmustur.

Giilcan ve ark. 2004 yilinda yayinladiklar1 ¢aligmalarinda <750 g, 751-1000 g,
1001-1250 g, 1251-1500 g aras1 dogum agirliginda olan olgularinin mortalite oranlarini
sirasi ile %75, %43, %33, %28 seklinde belirtmislerdir [133]. Calismamizdaki dogum
agirhigina gére mortalite oranlar1 bu veriler karsilastirildiginda mortalite oranlarimizin
daha diisiik oldugu tespit edildi. 2015 yilinda Aktar ve arkadaslarinin yayimladiklar
calismalarinda ise olgularinin dogum agirligina gére mortalite oranlart <1000 g, 1001-
1500 g, 1501-2000 g, 2001-2500 g arasinda olanlar igin sirasi ile %72,3, %35,2, %16,
%17,2, %29,7 olarak saptanmistir [134]. Calismamizdaki dogum agirligina goére mortalite
oranlar1 bu veriler karsilastirildiginda ise 20009 ve iistiinde olan hasta gubunun mortalite

oranlar1 ¢ok daha diisiik olarak tespit edilmistir.
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Calismamizda yer alan olgularin %12,7’si (n=62) dis merkezde dogup
hastanemize sevk edilmistir. Dolayisi ile hastanemizde dogup yenidogan yogun bakim
linitemize yatirilan olgular ile dis merkezlerde dogup tarafimiza sevk edilen olgular
karsilastirildiginda hastanemizde dogan olgularda mortalite oran1 %11,2 (n=51) iken dis
merkezde dogan ve hastanemize sevk edilen olgularda %25,8 (n=16) oldugu tespit edildi.
Bu durumun olgularin en giivenli transport sekli olan anne karninda degil de dogmus
olarak transport edilmeleri ile dis merkezlerin yenidogan agisindan gerekli dogum salonu
sart ve ekipmanlarina sahip olmamasi ve dogum sonrasi yenidogan takibi a¢isindan yeterli
donanim ve basamagin sevkli geldikleri saglik kuruluslarinda bulunmamasi gibi bir ¢ok
nedene bagl oldugu diistiniilmektedir.

Caligmamiza dahil edilen olgularin %91,6 (n=447) gibi yiiksek oranda sezaryan
ile diinyaya geldigi tespit edildi. Sezaryen oraninin bu kadar yiiksek olmasi1 hastanemizin
3. basamak bir saglik kurulusu olmasi ve ¢ok sayida riskli gebenin g¢evre saglik
kuruluglarindan hastanemize sevk edilmis olmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.
Normal dogum ile dogan hastalarin mortalite oranlar1 %39 (n=16) bulunmusken, sezaryen
ile dogan hastalarin mortalite oranlari %11,4 (n=51) olarak tespit edilmistir. Normal
dogumdaki bu mortalite orani1 yiiksekliginin 22-24 gebelik haftalarindaki gebelerin
normal doguma ydnlendirilmelerine bagh olabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismaya dahil edilen olgularda ¢ogul gebelik oraninin %21,5 (n=105) oldugu
tespit edildi. Cogul gebelik oranin yiiksekligi, riskli gebelik olarak degerlendirilen ¢cogul
gebeliklerin dogum Oncesi 3. basamak olan hastanemize sevkli olarak gelmelerine
baglanmistir. Aym1 zamanda uterus igerisindeki fetus sayisinin artmasinin bebeklerin
prematiire ve diisik dogum agirligr ile dogmalarinda 6nemli bir etken oldugu
bilinmektedir [135]. Fakat ¢alismamizda ¢ogul gebelik ile mortalite arasinda iliski
saptanmadi.

Yapilan bir¢ok calisma erkek bebeklerin mortalite oraninin kizlardan daha yiiksek
olarak gostermektedir [136-139]. Bizim calismamizda eksitus kabul edilen olgularin
%359,7’si erkeklerden %40,3 1 kizlardan olugsmasina ragmen, aradaki fark istatiksel olarak

anlamli bulunmadi.
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Calismamiza dahil edilen olgularin %73,6’sina (n=359) prenatal déonemde steroid
uygulamasi yapildig1 saptandi. Bu uygulamalardan eksitus olan olgularin %47,8’inde
antenatal steroid kullanimi saptanirken yasayan olgularin %77,7’sinde antenatal steroid
kullanim1 saptandi. Bu veriler neticesinde antenatal steroid kullaniminin mortaliteyi
azalttig1 bulundu. 2006 yilinda yayimlanan bir ¢alismada antenatal steroid kullanimi artisi
ile birlikte RDS, IVK, NEK ve neonatal mortalite sikliginda azalma oldugu
belirtilmektedir[21]. Ayrica bir ¢ok ¢alisma ile antenatal steroid tedavisinin fetal akciger
maturasyonunu arttirmasinda rol aldigi belirtilmektedir [140-142]. Ancak ¢alismamizda
antenatal steroid kullanimi ile RDS arasinda iliski tespit edilmedi.

Calismamiza dahil edilen olgularda (n=488) RDS oraniin %83,2 (n=406) oldugu
saptandi. Bizim ¢alismamizda gebelik haftasi azaldikca RDS insidansi artmaktadir.
National Institute of Child Health and Human Development (NICHD) Neonatal Research
Network verilerine gore <28 hafta bebeklerde RDS goriilme insidanst %93 olarak
belirlenmistir [5]. Calismamizda ise <28 hafta bebeklerde RDS goriilme oran1 %95,6
olarak bulunmustur. Tahran, Iran’da 2011 yilinda dogan <34 hafta 78 olgunun dahil
oldugu calismada <32 hafta ve 32-34 hafta olgularda RDS goriilme oran1 %61-%63 ve
%45 olarak tespit edilmistir[143]. RDS gelismis olan olgularin hastanede yatis, mekanik
ventilatorde takip edilme ve toplam oksijen alma siirelerinin RDS gelismemis olgulara
oranla yiiksek oldugu tespit edildi. RDS tedavisinin temelinde CPAP ve gerekirse
surfaktan uygulamasi vardir [144]. Calismamizda RDS tanili hastalarimizin %59,2
(n=244)’sine surfaktan verildigi saptandi. Surfaktan tedavisi alan hastalarin %27.6’sina
bir doz, %21.9’una 2 doz, %10.1’ine 3 veya daha ¢ok sayida doz uygulamasi1 yapilmistir.
Ayrica calismamizda RDS gelisen olgularda PDA, pnodmotoraks ve sepsis goriilme siklig1
RDS gelismeyen gruba gore yiiksek olarak bulundu.

Caligmamiza dahil edilen olgularin %22,7’sinde PDA gelistigi tespit edildi.
Yasayan olgularin %18’inde, eksitus olan olgularin ise %52,2’sinde PDA gelismistir.
Bizim c¢alismamizda gebelik haftasi ve dogum agirlig1 arttikga PDA siklig1 azalmaktadir.
NICHD Neonatal Research Network verilerine gore <28 hafta bebeklerde PDA goriilme
insidans1 %46 olarak tespit edilmistir [5]. Calismamizda <28 hafta bebeklerde PDA

goriilme orani %56 olarak tespit edilmistir. Bizim ¢calismamizdaki PDA gelisme sikliginin
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NICHD Neonatal Research Network verilerine gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
Calismamizda PDA sikligi, BPD gelisen olgularda BPD gelismeyen gruba gore daha
yiiksek bulunmustur.

Bir diger agir prematiire sorunu olan asfiktik dogum, gelismis iilkelerde bile tiim
tan1 ve tedavi alanlarinda ilerlemelere ragmen yenidoganlarin en 6dnemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden birisi olarak kabul edilmektedir[145]. Dogum kilosu ve gebelik
haftas1 azaldikga asfiktik dogum riskinin arttig1 bilinmektedir [146] Calismamizda asfiksi
degerlendirilmesi acisindan olgularin kord kanlarindaki pH degerlerine bakildi. Olgularin
gebelik haftas1 ve dogum agirlig1 arttikga pH oraninda da istatiksel olarak anlamli artis
saptandi.

Her ne kadar son yillarda teknolojik ilerlemeler ile yasatilan prematiire bebek
sayisinda artig saglanmis olsa da IVK da ciddi bir prematiire sorunu olarak karsimiza
ctkmaktadir. IVK gercelesmesinde en 6nemli risk faktorlerinin prematiirite ve diisiik
dogum agirlig1 oldugu bilinmektedir. <1500 g dogan bebeklerde IVK oraninin %27’lerde
oldugu bildirilmektedir[147].

Calismamiza dahil edilen olgularin %9,9’unda (n=48) IVK gelismis olup
kanamalarin %77’sini Evre I-II (n=37), %?23’linii Evre III-IV kanamanin olusturdugu
saptand1. Olgularin gebelik haftalarina gore Evre I11-1V IVK oranlar1 22-24 hafta, 25-26
hafta, 27-28 hafta, 29-30 hafta, 31-32 hafta icin sirasi ile %3, %6.1, %4,8, %3,1 ve %0,4
olarak bulundu. Polonya’da 2011-2013 yillar1 arasinda <32 hafta dogan (24-32 hafta)
267 prematiire bebek incelendiginde 23-24 hafta, 25-26 hafta, 27-28 hafta, 29-30 hafta
ve 31-32 hafta olanlar i¢in IVK IlI-1V oranlari siras1 ile %25, %37,5, %19,6, %16,1 ve
%1,8 oldugu belirtilmistir [148]. Calismamizdaki gebelik haftalarina goére Evre 1I-1V
IVK oranlarinmn bu verilere gére belirgin olarak diisiik oldugu goriildii.

Sepsis yasamin ilk ayinda sistemik enfeksiyon bulgularinin oldugu ve kandan bir
patojenin izole edildigi diger bir 6nemli prematiire sorunudur [64]. Calismaya dahil edilen
olgularin 142’sinde (%29,1) sepsis pozitif olarak degerlendirilmis olup 41 olgunun eksitus
oldugu tespit edildi (%28,8). Caligmamizda sepsis gelisme sikliginin, dogum agirlig1 ve
gebelik haftas1 azaldikga arttig1 bulundu. NICHD Neonatal Research Network verilerine

gore <28 hafta yenidoganlarda sepsis gelisme orant %36 olarak belirtilmistir[5].
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Calismamizda <28 hafta bebeklerde sepsis gelisme oran1 %58,6 olarak tespit edilmistir.
Bizim g¢alismamizdaki sepsis gelisme sikliginin NICHD Neonatal Research Network
verilerine gore daha yiiksek oldugu goériilmektedir.

NEK yenidogan doneminde goriilen mortalite ve morbiditesi yiiksek olan en
onemli gastrointestinal problemlerin basinda gelmektedir[149]. Calismamizda olgular
NEK agisindan 3 grupta incelendi. 1. Grup NEK olmayan olgulari (%92,8), 2. Grup NEK
gelisip cerrahi gerektirmeyen olgular1 (%5.7), 3. Grup ise NEK olan ve cerrahi gerektiren
olgular1 (%1,4) icermektedir. Calismamizda NEK varlig: ile gebelik haftasi ve dogum
agirlig1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Bu durumun ¢alismamizda
NEK’li vaka sayisinin az olmasindan kaynakli oldugu disiiniilmektedir. NICHD Neonatal
Research Network verilerine gore <28 hafta bebeklerde NEK goriilme insidanst %11
olarak bulunmustur[5]. Calismamiza dahil edilen olgularin %7,1 (n=35)’inde NEK
gelisti. Isvigre’de yapilan bir ¢alismada 2000-2012 yillari arasinda 13 yillik siirede 32
haftadan kiigiik bebeklerde %2,5 oraninda NEK gelistigi bildirilmistir[129]. Bu veriler ile
karsilastirildiginda ¢alismamizda NEK gelisme oranlar1 daha yiiksek bulunmustur.
Caligmamizda ileri evre , cerrahi tedavi gerektiren NEK olgularinin %1,4 oraninda oldugu
tespit edildi. Yapilan bazi ¢alismalarda ise ileri evre ve cerrahi tedavi gerektiren NEK
olgularmin sikligi %3,2-%5 olarak belirtilmistir[133,150]. Eksitus olan olgularda NEK
gelisme oranlar1 yasayan olgulardaki oranlara gore daha yiiksek bulunmustur.

Yapilan bir degerlendirmede iilkemiz saglik kuruluslarindaki BDP sikliginin
%2,3-10,5 arasinda oldugu bilinmektedir [151]. Calismamizda bu oran % 11,5 olarak
tespit edildi. Isvigre’de yapilan bir ¢alismada 2000-2012 yillar1 arasinda 13 yillik siirede
32 haftadan kii¢iik bebeklerde %9,5 oraninda BPD gelistigi bildirilmistir[129]. Bu verilere
gore BDP goriilme oranlarimiz daha yiiksek bulunmustur. BDP gelisiminde gebelik
haftasinin ve dogum agirligmin diisiik olmasmin 6nemli bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Bizim g¢alismamizda gebelik haftast ve dogum agirligi arttikca BPD
sikligimin azaldigi goriilmektedir. NICHD Neonatal Research Network verilerine gore
<28 hafta bebeklerde BPD gelisme insidans1 %42 olarak belirlenmistir [5]. Singapur’da
2000-2009 yillarinda <28 hafta dogan canli olgular morbidite bakimindan
degerlendirildiginde BPD %29 oraninda tespit edilmistir[152]. Calismamizda <28 hafta
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bebeklerde BPD gelisme orant %31 olarak tespit edilmistir. Bu verilere gore bizim
calismamizdaki <28 hafta dogan bebeklerde BPD sikligi; NICHD Neonatal Research
Network verilerine gore diisiik, Singapur’da yayinlanan ¢alismadaki verilere gore yiiksek
bulunmustiur. 2011 yilinda Fransada yapilan EPIPAGE-2 kohort ¢alismasinda 22-26
hafta (2205 olgu), 27-31 (3257 olgu), 32-34 hafta (1234) olgu mortalite ve morbidite
bakimindan degerlendirilmistir. 24-26 hafta arasinda dogup sag kalan olgularda %25,6
oraninda, 27-31 hafta arasinda dogup sag kalan olgularda %4,6 oraninda, 32-34 hafta
arasinda dogup sag kalan olgularda ise %0 oraninda BPD goriilmiistiir [153]. Ayrica
¢alismamizda BPD i¢in en onemli risk faktorlerinden biri olan RDS; BPD gelisen
hastalarin %100’tinde, BPD gelismeyen hastalarin ise %81’inde saptanmuistir.

ROP gelismekte olan iilkelerde gérme kaybinin en 6nemli nedenidir [98]. Retinal
damarlarin anormal proliferasyonu ile karakterize olan bu hastalik diisiik dogum agirlig1
ve prematiirite ile iligkilidir. ROP oftalmalojik degerlendirmesi sonucuna gére ROP
olmayanlar grup 1 (ROP yok); ROP olanlar ancak tedavi gereksinimi olmayanlar grup 2
(hafif ROP); ROP olanlar ve tedavi yapilmis olanlar grup 3 (ciddi ROP) olarak ayrildi.
Tiim olgular degerlendirildiginde toplam 488 olgunun 363’linde (%74,4) ROP
gelismedigi, 115°inde (%23,6) hatif ROP, 10’unda (%2) ise ciddi ROP gelistigi saptandi.
Calismamizda gebelik haftas1 gruplarina gore hafif ve ciddi ROP gelisme insidansi 22-
24 hafta, 25-26 hafta, 27-28 hafta, 29-30 hafta ve 31-32 haftalik olgularimiz igin sirasi ile
%15, %51,5, %57,1, %34,6 ve %10,2 oranlarinda saptanmistir. Calismamizda ROP
gelisme olasiligl, dogum agirligma goére <7509, 751-1000g, 1001-12509, 1251-1500g,
1501-2000g arasinda ve >2000g olgularda siras1 ile %27,7, %61,4, %57,6, %28.,3, %10
ve %1 olarak bulunmustur. Kavurt ve ark. tarafindan 2012 yilinda yayimlanan bir
calismada bir yillik siirede takip edilen 765 prematiire bebegin 118’inde (%15.4) ROP
gelistigi saptanmistir, dogum agirligina gére ROP gelisme insidans1 <1000 g, 1001-1250
0, 1251-1500g, 1501-1800g arasinda olan olgularda sirasi ile %33,1, %23,6, %19, %2,3
olarak tespit edilmistir. Ayn1 ¢alismada gebelik haftasina géore ROP gelisme insidansi
incelendiginde <28 gebelik haftasi i¢in %31,8, 29-32 gebelk haftasi i¢in ise %17,4 olarak
saptanmistir[154]. Bu veriler ile karsilastirildiginda ROP gelisme insidansimiz daha
yiiksek bulunmustur. Tiirk Neonatoloji Dernegi tarafindan 2014 yilinda yapilan c¢ok
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merkezli ¢aligmada dogum agirligina goére ROP sikligi <1000g, 1001-1250g, 1251-1500
g, 1500-2000g arasinda ve >2000g olanlarda siras1 ile %55,9, %44,1, %29,3, %14,5 ve
%0,7 olarak gelmistir, gebelik hatasina gére ROP siklig1 ise <28 gebelik haftasi i¢in
%52,8, 29-32 gebelik haftasi i¢in %22,6 olarak saptanmuistir, toplam olarak <32 gebelik
haftasindaki olgular igin ise %35,6 olarak tespit edilmistir[100,103]. Bu verilere gore
bizim ¢aligmamizdaki ROP oranlarinin iilkemiz genel ROP oranlarina gore diisiik oldugu
gorilmistiir. NICHD Neonatal Research Network verilerine gore <28 hafta bebeklerde
%359 oraninda ROP gelistigi bildirilmistir [5]. Singapur’da yapilan bir ¢aligmada 2000-
2009 yillarinda <28 hafta dogan canli olgularin %21’inde ROP gelismistir[152].
Calismamizda hafif ve ciddi derecede ROP gelisen olgularda hastanede yatis, oksijen
tedavisi alma ve nazal CPAP’ta takip edilme siireleri daha yiiksek bulundu ancak entiibe
takip edilme siirelerine gore yapilan karsilastirmada anlamli farkliliklar saptanmadi.
Sonug olarak ¢alismamizda yaklasik olarak son 5 yilda yenidogan yogun bakim
tinitemizde yatarak tedavi edilen ileri preterm bebeklerin (dogum haftas1 <32) mortalite
ve morbidite oranlar1 bakimindan degerlendirilmesi yapilmistir. Elde edilen veriler
yenidogan yogun bakim {iinitemizde prematiire bebeklerin mortalite ve morbidite
oranlarini daha da azaltmaya yonelik alinacak onlemlerin gelistirilmesine ve yapilabilecek
uygulamalara yon verecektir. Buna yonelik olarak, preterm mortalitemizi azaltma
yoniinde etkili olacagini diisiindiigiimiiz 6nlemler i¢inde; gebelik takiplerinin daha diizenli
yapilmasi, preterm eylemi azaltmaya yonelik gerekli tedbirlerin alinmasi, antenatal
donemde steroid uygulama oranlarinin artirilmasi, postnatal dénemde patent duktus
arteriozus tan1 ve tedavi izleminde gerekli kardiyolojik degerlendirme kosullarinin
saglanmasi, enfeksiyon kontrol oOnlemlerinin artirilmasit Oncelikli olarak iizerinde

durmamiz gereken noktalar olarak goriilmektedir.
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6. SONUCLAR

Son 5 yillik siirede tiim olgular (n=488) degerlendirildiginde mortalite oran1 %13,7
(n=67) olarak tespit edildi.

Hastanemizde dogan olgularda mortalite orant %11,2 (n=51) iken dis merkezde
dogan ve hastanemize sevk edilen olgularda mortalite oran1 %25,8 (n=16) olarak
tespit edildi. Dolayisi ile erken dogum riskinde en giivenli transport sekli olan anne
karninda trasport desteklenmesi sonucuna varildi.

Normal dogum ile dogan olgularin mortalite orant %39 (n=16) iken sezaryen ile
dogan olgularin mortalite oran1 %11,4 (n=51) olarak tespit edildi. Normal
dogumdaki bu mortalite oran1 yiiksekliginin 22-24 gebelik haftalarindaki gebelerin
normal doguma ydnlendirilmelerine bagl olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Eksitus olan olgularin %47,8’inde antenatal steroid kullanimi saptanirken yagayan
olgularin %77,7’sinde antenatal steroid kullanimi saptandi. Antenatal steroid
kullaniminin mortaliteyi azalttig1 bulundu.

Son 5 yillik siirede tiim olgular (n=488) degerlendirildiginde RDS oraninin %83,2
(n=406) olarak tespit edildi.

Son 5 yillik siirede tiim olgular (n=488) degerlendirildiginde %22,7’sinde PDA
gelistigi tespit edildi.

Son 5 yillik siirede tiim olgular (n=488) degerlendirildiginde olgularin %9,9’unda
(n=48) IVK gelismis olup kanamalarin %77’sini Evre I-II (n=37), %23’iinii Evre
I11-1V kanamanin olusturdugu saptandi.

Son 5 yillik siirede tiim olgular (n=488) degerlendirildiginde olgularin 142’sinde
(%29,1) sepsis pozitif olarak degerlendirilmis olup 41 olgunun eksitus oldugu tespit
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ROP gelistigi saptandi.
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