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OZET

Amacg: Son yillarda neonatoloji alaninda antenatal steroid uygulamasi, surfaktan
uygulamasi, gelismis ventilasyon teknikleri kullanilmas1 gibi bilimsel ve teknolojik
gelismeler yaninda siki gebe takip progamlart ile prematiire bebeklerin sag kalim
oranlari belirgin artis géstermesine ragmen preterm dogum gelismis tilkeler de dahil
olmak iizere tim diinyada neonatal mortalite ve morbidite nedenlerinin basinda
gelmektedir. Preterm dogan bu bebeklerin bir kismi1 dogumda veya dogum sonrasi
kaybedilirken, yasayanlarda prematiirite nedeniyle dnemli sorunlar gelisebilmektedir.
Bu calismada prematiire bebeklerde mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden
olan respiratuvar distres sendromu (RDS), bronkopulmoner displazi (BPD),
nekrotizan enterokolit (NEK), prematiire retinopatisi (PR), intrakraniyal kanama
(IKK), patent duktus arteriyozus (PDA) gibi prematiirite sorunlarinin geriye doniik

olarak degerlendirilmesi amaglandi.

Gerec ve Yontem: Bu caliymaya Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim
Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Yenidogan Servisi’ne Ocak 2016
ile Ocak 2019 arasinda yatan 612 prematiire bebek alindi. Bebekler dogum agirligina
ve gebelik yaslarina gore gruplara ayrildi.

Bulgular: Bebeklerin 321’1 (%52,4) erkek, 291’1 kiz (%47,6) idi. Bebeklerin
%69,6’s1 1500 g ve iizerinde, %55,8’1 33 hafta ve tizerindeydi. Bebeklerin 211’ inde
(%34,4) RDS, 42’sinde (%6,8) PR, 33’inde (%5,3) PDA, 16’sinda (%2,6) BPD,
13’iinde (%2,1) NEK, 12’sinde (%1,9) IKK tespit edildi. RDS, BPD, PDA, NEK,
PR, IKK oranlarimin gebelik haftas: diistiikge ters orantili olarak arttigi saptandi ve

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Anahtar Kelimeler: Prematire, Morbidite, Mortalite.
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ABSTRACT

Objective: Despite the recent scientific and technological advances in neonatology
such as antenatal steroid administration, surfactant administration, the use of
advanced ventilation techniques, the survival rate of premature babies has increased
significantly with strict pregnancy follow-up programs. Preterm delivery is one of
the leading causes of neonatal mortality and morbidity worldwide including
developed countries. While some of these preterm babies are lost at birth or
postpartum, significant problems may arise in survivors due to prematurity. In this
study, respiratory distress syndrome (RDS), bronchopulmonary dysplasia (BPD),
necrotizing enterocolitis (NEC), premature retinopathy (ROP), intracranial

hemorrhage (IH), patent ductus retrospectively.

Materials and Methods: 612 premature infants that are hospitalized in Sakarya
University Medical Faculty Education Research Hospital Department of Pediatrics
Neonatal Intensive Care Unit (NICU) between January 2016 and January 2019 were
included in this study. Infants were divided into groups according to birth weight and

gestational age.

Results: 321 infants were male (%52,4), 291 were female (%47,6). %69,6 of infants
were 1500 grams and over, %55,8 were 33 weeks and older. 211 (%34,4) RDS, 16
(%2,6) BPD, 13 (%2,1) NEC, 42 (%6,8) ROP, 12 (%1,9) IH were detected in
infants. RDS, BPD, NEC, ROP, IH rates were inversely proportional to the decrease
of gestational age and found to be statistically significant.

Key Words: Prematurity, Morbidity, Mortality.
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saghk Orgiitii (DSO) son adet tarihinden itibaren 37. gebelik haftasindan
once dogan tim canli dogumlari “prematiire dogum” olarak tanimlamaktadir.
DSO’niin Kasim 2017 tarihinde giincelledigi verilere gére 184 iilke arasinda
prematiire dogum orani %5 ile %18 arasinda degismektedir. %60 oraninda prematiire
bebek diisiik gelirli Afrika ve Giiney Asya lilkelerinde dogarken, %12’si orta gelirli
ve %9’u yiiksek gelirli iilkelerde dogmaktadir (WHO updates fact sheet on Preterm
birth 2017).

Preterm dogumlar Amerika Birlesik Devletleri’nde dogumlarin %10’unu kapsarken
Avrupa llkelerinde dogumlarin %5-7’sini kapsamaktadir(Ananth et al. 2005;
Blondel et al. 2012; MacDorman et al. 2014).

Tiirkiye'de ise her yil 1 milyon 500 bin canli dogum gerceklesmekte ve bunlarin
yaklagik %10'unu prematiire bebekler olusturmaktadir (Atasay ve ark. 2010).
Prematiirite giiniimiizde halen bir bebegin hayatta kalmasin1 ve sonraki hayatindaki
yasam kalitesini etkileyen en Onemli faktordiir. Son yillarda antenatal steroid
uygulamasi, surfaktan uygulamasi, gelismis ventilasyon teknikleri kullanilmasi ve
siki gebe takip progamlari ile prematiire bebeklerde mortalite ve morbidite

oranlarinda diistisler tespit edilmektedir.

Ancak neonatal ve perinatal bakimdaki tiim gelismelere karsin preterm dogum halen
onemli ve 6nlenememis bir sorun olarak kalmaya devam etmektedir. Bu bebeklerin
bir kismi dogumda veya dogum sonrasi kaybedilirken, yasayan bebeklerde

prematiirite nedeniyle 6nemli sorunlar gelisebilmektedir.

Bu sorunlarin 6nde gelenleri; enfeksiyonlar, bagisiklik problemleri, genitotiriner

sistem problemleri, respiratuar distres sendromu (RDS), bronkopulmoner displazi



(BPD), intrakraniyal kanama (iKK), patent duktus arteriyozus (PDA), prematiire
retinopatisi (PR) ve nekrotizan enterokolittir (NEK).

Tim bu problemler nedeniyle prematiire bebeklerin fizyolojik ihtiyaglarinin
belirlenmesi, ortaya ¢ikabilecek sorunlarin erken fark edilmesi ve erken tedavisi
acisindan prematiiritenin  sorunlar1 konusunda deneyimli kisilerce izlenmeleri
gerekmektedir. Bu bebeklerde mortalite ve morbiditeye neden olan sorunlar ne kadar
iyi bilinirse prematiire bebeklerdeki mortalite ve morbidite oranlarinda diisiis

saglanabilecektir.

Bu calismada, Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar: Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde Ocak 2016 ve Ocak 2019 tarihleri
arasinda prematiirite tamiS1 ile yatirihp takip ve tedavisi yapilan bebeklerin

sorunlarinin geriye doniik olarak degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. PREMATURE YENIDOGANLAR

Normal gebelik siiresi annenin son adet kanamasinin ilk giiniinden doguma kadar
gecen siiredir. Bu siire normalde 40 haftadir, 37 ile 42 hafta (37%7°41%7) arasinda
degisebilir. Bu silireyi tamamlayarak diinyaya gelen bebeklere “term” ya da
“miadinda dogan” yenidogan bebek denir. Gebelik haftas1 37(<36%7) haftadan erken
doganlar prematiir, 42(>42%7) haftadan sonra doganlar ise postmatiir yenidogan
olarak kabul edilirler. Ozel bakim gereksinimlerinde yol gdsterici olmas1 bakimindan
prematiire dogan bebekler gebelik yaslarma gore ileri derecede prematiire (24%7-
315"hafta arasi), orta derecede prematiire (327 giin ile 33%7 hafta), ge¢ prematiire
(3497 hafta ile 35%7 hafta aras1) yenidogan olarak adlandirilir. Ayn1 amagla dogum
agirhgina gore smiflama da kullanilmaktadir. Dogum agirligi 2500 gramin altinda
olanlara diisiik dogum agirlikli yenidogan (DDA), 1500 gramin altinda olanlara ¢ok
diisiik dogum agirlikli yenidogan (CDDA), 1000 gramin altinda olanlara asir1 diisiik
dogum agirlikli (ADDA) yenidogan denir. Prematiire dogumlarin ¢ogunlugunu
(%65’1) 36 haftadan biiyiik ve dogum agirhgi 1500 g’dan fazla sinirda vakalar
olusturur (Ince ve Can 2010).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) erken dogumu son adet tarihinin ilk giiniinden sayarak
37 tamamlanmis gebelik haftasindan veya 259. giinden dnce dogan bebekler olarak
tanimlamaktadir. Buna gore prematiire bebekler gebelik haftasina ve dogum

agirlhigina gore smiflandirilmigtir (Mandy 2019, Yurdakok 2003).

Dogum haftasina gore siniflama:
1. Geg preterm: 34”7 hafta ile 36° hafta
2. Orta derecede preterm: 32%7 hafta ile 33%7 hafta arasi

3. Ileri derecede preterm: <32 hafta

Dogum agirhgina gore siniflama:

1. Disiik dogum agirligi (DDA): Dogum agirligi 1500 g-2500 g arasinda



2. Cok diisiikk dogum agirligi (CDDA): Dogum agirligi 1000 g-1500 g arasinda
3. Asin diisiik dogum agirligi (ADDA): Dogum agirligi 1000 g altinda

Dogum haftasinin belirlenmesinde annenin son adet tarihi, fetal ultrasonografi (USG)
ve yenidogan bebekte bakilan Yeni-Ballard skorlama yontemi kullaniimaktadir (

Tablo 2.1, Tablo 2.2, Tablo 2.3). Son adet tarihi diizenli menstriiel siklusu olan bir
annenin gebelik tarihinin saptanmasinda kesin bir yontemdir. Belirsizlik
durumlarinda &zellikle ilk trimesterde yapilan USG etkin ve dogru tahminde
bulunabilir. Son adet tarihi bilinmeyen ve ilk trimesterde USG yapilamadigi
durumlarda Yeni-Ballard skorlama yontemi bebek dogduktan sonra yapilan ve
giiniimiizde en yaygin kabul goéren postnatal gebelik yasi belirleme yontemidir

(Pettker & Campbell 2018).

Tablo 2.1: Yeni Ballard skorlamasi- Néromuskiiler olgunluk
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Prematiire bebekler hem kisa donem hem de uzun dénem komplikasyonlar agisindan
risk altindadir. Cok diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda RDS %93, PDA %46, PR
%53, BPD %42, gec baslangicli sepsis %36, NEK %11, evre 3 ve 4 IKK %7 ve %9,
periventrikiiler 16komalazi %3 siklikta goriilmektedir (Tablo 2.4)(Stoll et al. 2010).

EPicure 2 galismasi ad1 verilen Ingiltere’de 22-26 gebelik haftasi arasinda 3378 ileri
derece preterm bebek iizerinde yapilan ¢alismalarda BPD %68, serebral USG’ de



ciddi anormal bulgular %13, PR i¢in lazer tedavisi %13, NEK i¢in laparotomi siklig1
%8 saptanmustir (Costeloe et al. 2012).

Tablo 2.2: Yeni Ballard siniflamasi- Fiziksel olgunluk

Skor -1 0 1 2 3 4 5
A. Deri
Kalinhk Cok ince Ince Ince Orta Orta Kalm Sert
Goriiniim Saydam Yarisaydam Diiz - Soluk Parsomen  Catlak ve

alanlar burusuk
Renk - Kirmizi Pembe - Normal
Yiizeyel - - Yiizeyel Seyrek Yok -
venler soyulma ve

yiizeysel
Catlak - - Belirgin Azsayida ve Derin -

ince

B.Lanugo Yok Seyrek Bol Ince Yeryer Cogu

dokiik yerde

dokiik
C.Ayak
tabam
Uzunluk >40mm (-1)  >50mm
<40mm(-2)
Cizgiler Yok Hafif 1/3 6nde 2/3 6nde  Tim
kirmizi tabanda

D.Meme
Areola Farkedilmez  Zor farkedilir  Diiz Hafif Kabarik Tam
Meme basi Yok 1-2mm 3-4mm 5-10 mm

E. Goz/Kulak

Goz Kapali Acik
kapaklar1 Gevsek:1
Siki:2
Kulak Yok Hafif Orta Tam Tam
kivrimlari
Kikirdak - Yok Yok Yumusak Orta Sert
Katlanma - Yok Yavas Cabuk Hemen Hemen
F. Genital
Testisler - Yok Ustkanalda  Kanalda  Inmis Pandiiler
Skrotum Diiz Belirsiz Seyrek Az sayida Bol Derin
Kiz Klitoris Klitoris Belirgin L.major L.major Klitoris
belirgin belirgin L. klitoris ve L. biyik L. Ve
Labia diiz Minér kiigiikk  Biiylimiis L.  mindr mindr Lmin6r
Minér ayni kiigiik tamamen
biiyiikliikt ortiilmiis
e




Tablo 2.3: Toplam puana gore gebelik haftasinin belirlenmesi.

Skor -100 5 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Hafta 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44

Bu skorlama ile 20-44 hafta arasindaki bebeklerin gestasyonel yasi
saptanabilmektedir. Gestasyonel 26 hafta ve daha kiiclik bebeklere ilk 12 saatte, 26
haftanin {izerindekilere ise 96. saate kadar uygulanabilmektedir. Alt1 fizik ve alt1
noromuskiiler kriterden olusur. Elde edilen skora gdére o bebegin gebelik haftasi

belirlenir (Ballard et al. 1991).

Bu siniflandirmalarin disinda prematiire bebekler intrauterin biiyiime ozelliklerine
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 goére normal bebek, LGA (Large Gestational Age, >%90
persantil) gebelik yasina gore iri bebek olarak tanimlanmaktadir. Bu siniflandirma
icinde AGA’lar en iyi prognoz gosteren bebeklerdir (Battaglia and Lubchenco 1967).
Son 20 yilda ve ozellikle son 10 yilda neonatolojideki hizli gelismeler, teknik
olanaklarin ¢ok gelismesi, bilgi ve deneyim birikimi ile onceleri 28 hafta olan dis
ortamda yasayabilme sinir1 24 haftaya, hatta son yillarda 22 haftaya kadar
diistiriilmiistiir. Bugiin 500 g olarak bilinen yasayabilme i¢in en diisiik agirlik

siirinin da daha asagi ¢ekilmesi olasidir (Fanaroff 2011).

Diinya Saglik Orgiitiiniin agikladig1 en son verilere gore 1990 yilinda %0,36 olan
yenidogan mortalite oran1 2015 yil1 itibariyla % 47 azalarak %0,19’lara gerilemistir
(Carlo 2015).

Prematiire dogumlar, beslenme durumunun 1iyilestirilmesi, dogum kontrol
yontemlerinin kullaniminin arttirilmasiyla sik dogumlarin 6nlenmesi, anne sagliginin
tyilestirilmesi, sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel yapiin diizeltilmesi, gebelik

sliresince yakin izlem ile azaltilabilir (Carlo 2015).



Tablo 2.4: Preterm dogumun saptanabilen nedenleri
FETAL
Fetal distres Cogul gebelik

Eritroblastosis fetalis Non immiin hidrops

PLASENTAL

Plasental disfonksiyon

Plasenta previa Abruptio plasenta

UTERIN

Uterus anomalileri
Inkompetan serviks (Prematiire dilatasyon)
MATERNAL

Preeklampsi

Kronik medikal hastaliklar (Siyanotik kalp hastaligi, renal hastalik)

Enfeksiyon (Listeria monositogenez, Grup B streptokok, idrar yolu enfeksiyonu,
bakteryel vajinozis, koryoamnionit)

Madde kullanimi (kokain, sigara)

Sik dogum

Anne yaginin <17, >35 olmast

DIiGER

Erken membran riiptiirii
Polihidroamnios Iatrojenik
Travma

Diisiik sosyoekonomik-kiiltiir diizeyi

Kaynak: Carlo 2015.

2.2.  PRETERM DOGUM ETYOLOJiSi

Preterm dogumun saptanabilen nedenleri sunlardir: fetus ile ilgili (fetal distres, cogul
gebelik, eritroblastozis fetalis, hidrops), plasenta ile ilgili (plasenta previa, abruptio
plasenta), uterus ile ilgili (uterus anomalisi, serviks yetersizligi), anne ile ilgili

(preeklampsi, enfeksiyonlar, stk dogum, madde kullanimi, kronik hastalik).



Diger nedenler arasinda erken membran riiptiirii, polihidramniyos, ila¢ etkisi
sayilabilir. Bir kisminda ise neden belirlenemez. Preterm dogumlar timiiyle
Onlenemez; ancak daha iyi beslenme, sik dogumlarin 6nlenmesi, anne sagliginin
diizeltilmesi, gebelik siiresince i1yi izlem ve annede enfeksiyonlarin azaltilmasi ile

preterm dogumlar azaltilabilir.

2.3.  INSIDANS VE MORTALITE

Diinya capinda, erken dogum oraninin yaklasik %11 oldugu tahmin edilmektedir
(184 {ilke arasinda Afrikanin bazi bolgelerinde %18 iken, Avrupa'nin bazi
bolgelerinde %5). Her yil yaklasik 15 milyon ¢ocuk preterm dogmakta (12-18
milyon) ve bu say1 yiikselmektedir (Blencowe et al. 2012; Howson et al. 2013).
Tiirkiye'de ise her yil 1 milyon 500 bin canli dogum gerceklesmekte ve bunlarin
yaklagik %10'unu prematiire bebekler olusturmaktadir (Atasay ve ark. 2010).

Son yillarda tibbi ve teknolojik alanlardaki gelismeler yenidogan yogun bakim
tinitelerinin kalitesinin artmasina ve gestasyon haftasi giderek daha diisiik olan
preterm bebeklerin yasatilmasina sebep olmustur. Yardimer iireme tekniklerindeki
gelismeler nedeniyle de ¢ogul gebelik ve erken dogum oranlar1 artmistir. Bu erken
dogumlarin %84°l 32-36 gebelik haftasinda, %10°u 28-32 gebelik haftasinda ve %5’
i ise 28 gebelik haftasindan 6ncedir (Hamilton et al. 2013).

Diinyada bebek oOliimleri icerisinde yenidogan Oliimleri iicte iki kuralina uymakta,
bebek oliimlerinin tigte ikisi ilk ayda, ilk aydaki 6liimlerin tigte ikisi ilk haftada, ilk
haftadaki 6liimlerin de tigte ikisi ilk giinde olmaktadir (Horbar et al. 2002).

Bes yas alt1 cocuk 6liimlerinin %38’1 yenidogan donemindedir. Prematiirite ve diistik
dogum agirligi %28’lik oranla en 6nemli yenidogan mortalite nedenidir (Ananth et
al. 2013).



24. PRETERM BEBEKLERDE SORUNLAR

Term bebeklerle karsilagtirildiginda preterm bebeklerde mortalite ve morbiditenin
daha yiiksek oranda goriilmesinin altinda yatan neden erken dogum ve
immatiiritelerine bagli gelisen sorunlardir. Prematiire bebeklerde goriilen
komplikasyonlar ikiye ayrilir; yenidogan doénemi boyunca goriilen erken donem
komplikasyonlar: ve yenidogan yogunbakim {initesinden taburcu edilenlerde goriilen

ge¢ déonem komplikasyonlaridir (Eichenwald and Stark 2008).

Komplikasyon riski immatiirite derecesiyle orantili olarak artar (Koksal 2007).
Prematiire bebegin dogum odasindaki ilk stabilizasyonu ¢ok onemlidir. Uygun
yonetilen preterm bebeklerde erken donem komplikasyon riski azalir aksi durumda

erken donem komplikasyonlarin artmasi ge¢ donem sekel riskini artirir.

Ulkemizden Kavuncuoglu ve ark.’nin (Akar ve Kavuncuoglu 2012) gestasyon yasi
33-37 hafta arasinda olan 240 prematiire bebegin postnatal ortalama 42. aydaki
izlemlerinde elde ettikleri yenidogan donemine ve uzun déneme ait bulgular1 ¢ok
degerlidir ve literatiir ile benzerlik gostermektedir (Tablo 2.5)(Ozdogan ve ark.
2014).

Tablo 2.5: Prematiirelerin erken ve ge¢ donem sorunlart.

n=240 %
SGA 18
Yogun bakimda izlem 20
Mekanik ventilasyon 15
RDS 15
Surfaktan kullanim1 13
Apne 2,1
Sarilik 21
NEK 54
Hipoglisemi 11
Sepsis 14
GM VK (I1I) 0,8
BPD 2,5
Rehospitalizasyon 30
Akciger enfeksiyonu 30
Anemi 18
Sarilik 16
Major norolojik sekel 2,4

SGA: Small for gestational age RDS: Respiratuvar distres sendromu NEC: Nekrotizan enterokolit
GMIVK: Germinal matriks intraventrikiiler kanama BPD: Bronkopulmoner displazi (Akar ve
Kavuncuoglu 2012)



2.4.1. Erken Donem Sorunlari

Erken donemde en sik goriilen sorunlar; hipotermi, solunum problemleri (RDS, BPD,
prematiire apnesi), kardiyovaskiiler sorunlar (PDA, hipotansiyon), IKK, hipoglisemi,
NEK, enfeksiyonlar ve PR’dir.

2.4.2. Ge¢ Donem Sorunlari

Prematiire bebeklerde ge¢ donemde serebral palsi, isitme ve gérme problemleriyle
birlikte daha ¢ok okul sorunlari, psikiyatrik, sosyal, gelisimsel ve davranigsal
sorunlar, diisiik zeka diizeyi goriilebilmektedir. Psikiyatrik sorunlar arasinda en sik
dikkat eksikligi ve hiperaktiviteye rastlanmaktadir (de Jong et al. 2012). Oyun
cocuklugu doneminde dil yetenegi, akici konusma becerisi, gorsel beceriler zayif
bulunabilmektedir. Prematiire bebeklerde okul ¢agina geldiklerinde ozellikle sinif
tekrar1, okuma ve yazmada sorunlar term bebeklere gore daha fazla gézlenmektedir

(Baron et al. 2012).

2.5. PREMATURE RETINOPATISI

Geligsmekte olan iilkelerde gérme kaybinin en 6nemli nedenidir (Karna et al. 2005).

Prematiire retinopatisi erken dogan bebeklerde retinal damarlarin anormal
proliferasyonuna bagli olusan ve patogenezi tam olarak bilinmeyen fizyopatolojik bir

durumdan kaynaklanan oksidan hasardir (Arsan 2004).

Prematiire dogumlarin insidansinin yiikselmesi ve preterm bebeklerin sagkalim
oranlarinin artmasi PR’nin daha sik olarak karsimiza ¢ikmasina neden olmaktadir

(Hartnett and Penn 2012).

Diinya genelinde PR nedeniyle korliik insidans1 1/820, prevalansi yilda 50 000 olarak
bildirilmistir (Gilbert 2008; Uslu ve Biilbiil 2011).

Tiirkiye’de ise; Tiirk Neonatoloji Dernegi tarafindan 2014 yilinda yapilan ¢ok
merkezli ¢caligmada ¢ok diisiik dogum agirlikli preterm bebeklerde PR siklig1 %42,
ileri evre PR siklig1 %8,2 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada gebelik yas1 32 haftanin
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tizerindeki bebeklerde PR sikligi %13,3, ileri evre PR %0,4 olarak saptanmuistir.
Gebelik yas1 32 hafta lizerinde olan 20 bebekte, dogum agirligi>1500 gram olan 41
bebekte ve dogum agirligit >2000 g olan 3 bebekte ileri evre PR bulunmustur.
Calismanin sonuglari; lilkemizde gelismis iilkelere kiyasla dogum agirlign ve
gestasyon haftasi daha biiyiik, daha matiir bebeklerde tedavi gerektiren ileri evre PR

gelistigini gostermistir (Bas et al. 2015).
2.5.1. Etyopatogenez

Normalde retina damarlar1 gestasyonun 16. haftasinda optik diskten ¢ikarak 32-36.
haftada nazal periferik retinaya, termde ise temporal periferik retinaya ulasirlar.
Normalde retina hiicreleri gelisitken oksijen ihtiyact artar ve fizyolojik bir hipoksi
gelisir. Ilerleyen ucta yer alan astrositler hipoksiye yanit olarak vaskiiler endotel
biiyiime faktorii (VEGF) salgilayarak endotel hiicre proliferasyonu ve migrasyonunu,

retinal vaskiilarizasyonu saglarlar (Can ve Ince 2002).

Vaskiilarizasyonun heniiz tamamlanmadig1 prematiire bebeklerde dogumdan hemen
sonra ve postnatal yasamin ilk giinlerinde maruz kalinan hiperoksi, apopitozis ve
asirt kapiller regresyon ile retinal vaskiiler yapinin bazi kesimlerinin kesintiye
ugramasina ve retinanin iskemik kalmasina neden olur (Evre 1 hiperoksi-

vazoobliterasyon).

Bu donemde ek oksijen uygulamasi hiperoksiyi uyarip artirarak mevcut damarlardaki
vazoobliteratif evreyi ilerletir. Gelismekte olan retinanin metabolik ihtiyaglar
arttikca, retinanin perfiize olmayan immatiir alanlar1 daha da hipoksik hale gelip
patolojik olarak VEGF’in asir1 {iretimini uyarabilir ve sonugta PR olarak bilinen
retinanin anormal vaskiilarizasyonu ortaya cikar (Evre 2 hipoksi-vazoproliferasyon)
(Chen and Smith 2007; Sarici ve ark. 2008).

Prematiire retinopatisi patogenezinde bir¢ok faktdr rol oynar. Bunlar arasinda en

onemlileri VEGF, insiilin benzeri biiylime faktorii (IGF-1) ve nitrik oksittir (NO).
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2.5.2. Risk Faktorleri

Prematiire retinopatisinin gelisiminde pek c¢ok etyolojik faktor diistiniilmiisse de en
iyi bilinen risk faktorleri dogum agirligi ve gestasyon haftasinin diisiikk olmasidir.
Ozellikle 1000 g altinda ve 28 haftadan once dogan bebeklerde retinopati sikliginin

belirgin olarak arttig1 bilinmektedir.

Prematiire bebeklerde PR gelisiminde baslica risk faktorleri gosterilmistir.

Tablo 2.6’da gosterilmistir.

Tablo 2.6: PR gelisiminde baslica risk faktorleri.

Gebelik yas1 ve dogum agirhgimin diisiik Bronkopulmoner displazi

olmasi

Oksijen tedavisinin siiresi ve intrakraniyal kanama

konsantrasyonu

Hemodinamik anlamli kardiyorespiratuvar Sepsis/menenjit, sistemik mantar
problemler enfeksiyonlari

Hiperoksi/hipoksi, hiperkapni/hipokapni Kan transfiizyon sayisi, kan degisimi
Asfiksi, hipotermi, metabolik asidoz Hiperglisemi/insiilin kullanimi

Bir haftadan uzun siiren mekanik ventilator Prematiire anemisinin tedavisi i¢in erken
tedavisi eritropoetin kullanimi

Cogul gebelik

Kaynak: Kog ve ark. 2016.

Prematiire retinopatisi, ¢ok diisiik gebelik haftalarinda (24-27 hafta) ve ileri derecede
diisiik dogum agirligi (<1000 g) olan yenidoganlarda daha sik ve daha siddetli olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (Akkoyun et al. 2006).

Gestasyonel yasina gore kiigiik (SGA) bebeklerde, gestasyonel yasina uygun (AGA)
bebeklere gore PR gelisimi ve ileri evre PR gelisimi icin daha yliksek risk
bulunmaktadir (Dhaliwal et al. 2008).
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Yapilan bir calismada dogum agirhig ve gebelik yasi kontrol edildiginde uzamis
ventilator tedavisinin anlamli olarak PR sikligini arttirdigi gosterilmistir (Kim et al.

2004).

Yenidogan doneminin erken evrelerinde oksijen uygulanmasi, oksijen uygulanma

stiresi PR gelisiminde risk faktoriidiir (Sarici ve ark. 2008).

Antenatal steroid kullanimi PR i¢in koruyucu gibi goriinse de postnatal steroid
kullanimin PR {iizerine olumsuz etkisi oldugu belirtilmektedir (Haroon Parupia and
Dhanireddy 2001) .

Rekombinan eritropoetin tedavisinin PR riskinde ve ileri evre PR gelisiminde
bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (M.S. Neimeyer et al. 1977; Suk et al.
2008). Yapilan bir bagka ¢alismada transfiizyonun anlamli bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (Kim et al. 2004).

Bilirubin seviyelerinin risk olusturdugu belirtilmesine ragmen iyi organize edilmis
caligmalarda bilirubin diizeyleri ile PR arasinda bir iliski gosterilememistir (Hosono

et al. 2002; Milner et al. 2003).

Prematiire retinopatisi olan bebeklerde, PDA sikligi PR olmayan bebeklerden

anlamli olarak daha yiiksek olarak bulunmustur (Shah et al. 2005).

Ileri evre PR gelisen bebeklerin daha fazla sepsis gegirdikleri gosterilmistir (Shah et
al. 2005).

Ileri evre PR gelisen bebeklerde IKK anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (Shah
et al. 2005).

BPD'li bebeklerde daha ileri evre PR gelistigi gosterilmistir (Shah et al. 2005)
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2.5.3. Hastahi@in Yerlesimi

Zon 1: Optik disk merkezli, yarigap1 optik disk ve fovea arasindaki mesafenin iki kati
olan daire seklindeki saha

Zon 2: Nazal ora serrata ve temporal ekvatora uzanan zon 1’in etrafindaki konsantrik

saha, posterior ve anterior olarak tekrar ikiye bdliinebilir.

Zon 3: Superior, inferior ve temporal retinadaki yarimay seklindeki saha olarak

adlandirilmgtir.

Posterior zon 2 ve zon 1°de goriilen PR en ciddi sekli olarak kabul edilir.

2.5.4. Smiflandirma

Evre 1: Erken periferik vazoproliferasyon olusur. Vaskiiler ve avaskiiler retina

arasinda demarkasyon ¢izgisi meydana gelir.

Evre 2: Demarkasyon ¢izgisi daha belirgin olur. Sekonder dilatasyon, arka kutupta

damarlarin biikiilmesi goriiliir.

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

kanamasi gelisir.

Evre 4: Subtotal retina dekolmani vardir.

Evre 5: Total retina dekolmani vardir.

Evre 1 ve 2 %80 oraninda spontan geriler. Daha ileri evre vakalar da gerileyebilir.

Ancak nedbelesme sonucu bazi kalic1 degisiklikler beklenir.
2.5.5. Tam ve Tarama Programlari

Prematiire retinopatisinin gidisati postnatal yastan cok postmenstriiel yas ile
koreledir. PR tipik olarak yaklasik 34. postmenstriiel yasta baslar fakat 30-32. hafta
gibi daha erken de goriilebilir (CRYO-ROP 1990).
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Amerikan Pediatri Akademisi (Joint Statement of the American Academy of
Pediatrics, AAP) ve Amerikan Oftalmoloji Akademisi (American Academy of
Ophthalmology, AAO) 2013 yili klavuzunda <1500 g veya gestasyon yast 30
haftanin altinda olan tiim prematiirelerin retinopati agisindan taranmasi
onerilmektedir. 1500-2000 g arasinda olan veya gestasyon yasi >30 hafta olan
preterm bebeklerin klinisyenler tarafindan PR riskini artiran durumlarin varliginda

retinopati muayenesinin yapilmasini 6nermektedir (Fierson et al. 2013).

Joint Statement of the American Academy of Pediatrics (AAP) degerlendirme
zamanii 29 hafta ve altindaki bebeklerde 31. postmenstriiel yasa ulasinca, >30

haftanin lizerindeki bebeklerde ise 4 hafta sonra yapilmasini 6nermektedir (Fierson et

al. 2013; Acunas ve ark. 2014).

Tiirkiye’de yapilan PR insidans calismalari g6z Oniine alinarak hazirlanan Tiirk
Neonatoloji Dernegi kilavuzlarinda 32 gebelik haftasindan 6nce dogan veya dogum
agirhigit <1500 g tiim bebekler ile GH>32 hafta veya DA>1500 g olup
kardiyopulmoner destek tedavisi uygulanmis veya “bebegi takip eden klinisyenin PR
gelisimi acgisindan riskli gordiigii” preterm bebeklerin taranmasi dnerilmektedir. Tlk
oftalmolojik muayenenin <25 hafta bebeklerde postnatal 6. Haftada, 25-27 hafta
bebeklerde postmenstriil 30. Haftada, > 27 haftada dogan bebeklerde ise postnatal 4.
Hafta tamamlandiginda yapilmast Onerilmektedir. Retina muayenesinin PR
konusunda deneyimli bir oftalmolog tarafindan binokiiler indirekt oftalmoskop ile
yapilmasi, yatis sliresince ise yenidogan iinitesi igerisinde yapilmasi onerilmektedir

(Kog ve ark. 2016).

2.5.6. Prognoz

Evre 1 ve 2 PR tanili pretermlerin ¢ogunda spontan regresyon goriiliir. Evre 3’te
regresyon olabilir veya Evre 4-5¢ ilerleyebilir. Retina dekolmani olduktan sonra
cerrahiden sonra bile prognoz kétiidiir fakat bir miktar gorme korunabilir (Janvier et

al. 2004).
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Prematiire retinopatisinde lazer fotokoagiilasyon standart tedavi yontemidir. Ayrica
Bevacizumab, Ranibizumab gibi anti-VEGF ajanlar1 da tedavide kullanilmaktadir.
Retina dekolmani saptanan vakalarda ise vitreoretinal cerrahi gereksinimi vardir

(Stahl and Gopel 2015; Kog ve ark. 2016).
2.5.7. Koruyucu Onlemler

En 6nemli korunma prematiiritenin onlenmesidir. Hedef oksijen saturasyonlarinin
ayarlanmas1 ile mortalite, BPD ve norolojik sekel riskini artirmadan agir PR

sikliginin azaltilabilecegi one siiriilmiistiir (Janvier et al. 2004).

28. gestasyonel haftadan Once dogan preterm bebeklerde, oksijen saturasyon
hedefleri %87-97 yerine %85-93 olarak alindiginda agir retinopati sikliginin azaldigi
gosterilmistir (Eichenwald and Stark 2008). Ancak tek basina oksijen diizeylerinin

sik1 monitorizasyonu PR’ nin kontrol altina alinmasinda yeterli degildir (Ince 2010).

2.6. NEKROTIZAN ENTEROKOLIT

Bagirsaklarin tam veya kismi iskemisi ile karakterize olan, prematiire bebeklerin en
stk goriilen gastroentestinal sistem hastaligidir (Ceylan ve ark. 1998). En sik

bagirsaklarin terminal ileum bolgesinde tutulum gozlenmektedir (Claud 2009).

NEK gelisimi agisindan dnemli risk faktorlerinin baginda prematiirite gelmektedir.
Prematiire bebeklerde bagisiklik sisteminin ve antioksidan sistemin zayif olmasi,
intestinal mukoza dolagiminin yetersiz olmasi ve bagirsaklarin immatiir olmasi
sebebi ile NEK gelisimi daha sik olmaktadir (Neu 1996; Amin et al. 2013).
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 (Kosloske 1994).
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2.6.1. Etyopatogenez

Nekrotizan enterokolit patogenezi net olarak bilinmemektedir. Patogenezde suclanan
faktorler: prematiirite, bagirsak bakterilerinin asir1 cogalmasi, inek siiti ile beslenme,
bozulmus mukozal savunma, intestinal mukozal hasara neden olan ilaclarin
kullanimidir. NEK’li infantlarin ¢ogunda belirgin bir hipoksik-iskemik durum
olmasa da gastrointestinal yolun iskemisinin NEK gelisimine major bir katkisi
oldugu disiinilmektedir. Dolasim bozuklugu yaparak; perinatal asfiksi, rekiirren
apne, agir PR’ye bagli hipoksi, hipotansiyon, konjenital kalp hastaligi, PDA, kalp
yetmezligi, umblikal arteriyal Kkateterizasyon, anemi, polisitemi, eritrosit
transfiizyonu ve kan degisimi NEK patogenezinde suclanan diger faktorlerdir. Term
bebeklerde NEK genellikle konjenital kalp hastaligi, perinatal asfiksi, polisitemi,
sepsis ve solunum problemleri gibi predispozisyon yaratan durumlarin varliginda

goriilebilir.

NEK gelisen olgularin %90’indan fazlasi enteral beslenen bebekler olmakla birlikte
hi¢ beslenmemis bebeklerde de goriilebilmektedir. 2013’te yapilan bir metaanalizde
enteral beslenmenin baglanmasinin geciktirilmesiyle NEK riskinde azalma olmadig:
ve tam enteral beslenmeye geciste gecikme oldugu gosterilmistir (Bombell and
McGuire 2009). Ayni zamanda minimal enteral beslenme / trofik beslenmenin NEK
insidansinda artisa neden olmadig1 da gosterilmistir (Hunter et al. 2008). Anne siiti,
formiil mama ile karsilastirildiginda preterm bebeklerde NEK’ten korumada daha
etkilidir. Bununla birlikte uzun siire yogun bakimda kalan ve sayisiz antibiyotiklere
maruz kalan prematiire bebeklerde patojen bakterilerin kolonizasyonu kaginilmazdir.
Ancak NEK ile herhangi bir mikroorganizma arasinda nedensel iliski
gosterilememistir (Neu 2005; Ananth et al. 2013).

2.6.2. Tam

Nekrotizan enterokolit klinikte sistemik ve gastrointestinal sisteme ait bulgularla
ortaya cikar. Gastrointestinal sisteme 0zgli bulgular beslenme intoleransi, safrali
kusma, abdominal distansiyon ve kanli defekasyondur. Sistemik bulgular 1s1

diizensizligi, apne ve hiperbilirubinemiden letarji, dolasim bozuklugu, septik soka
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kadar degisiklik gosterebilir. Fizik muayenede batinda hassasiyet, bagirsak seslerinde
azalma, karin duvarinda renk degisikligi goriilebilir. Laboratuar bulgular1 sepsisle
benzerdir. Direkt batin grafisinde bagirsak duvarinda gaz varliZim1 gosteren
pndmatozis intestinalis NEK'in patognomonik bulgusudur (ince ve Can 2010). Klinik
pratikte modifiye Bell evreleme kriterleri kullanilmaktadir (Tablo 7) (Solomkin et al.
2010).

Radyolojik bulgulari; intestinal dilatasyon, pneumatosis intestinalis, intrahepatik gaz,
pneumoperitoneum ve intraabdominal sivi olusturur. Portal vende gaz varligi
hastaligin hizli ilerledigini gosterir. Bu bulgunun tama yakin bagirsak nekrozu,

cerrahi girisim gereksiniminde artis ve yiiksek mortalite ile iligkili oldugu kabul

edilir (Can ve Ince 2002).

Laboratuar incelemelerinde 16kopeni veya lokositoz, trombositopeni, elektrolit
dengesizlikleri, hiperglisemi veya hipoglisemi ve asidoz saptanabilir. Ayirici tanida

sistemik enfeksiyonlar, malrotasyon ve volvulus diistiniilmelidir.

Nekrotizan enterokolitin ilerlemesini, agirligini belirlemek ve tedaviyi yonlendirmek

icin modifiye Bell kriterlerinden faydalanilir (Tablo 2.7)

Evre 1 NEK kuskusudur. Sepsisin 6zgiil olmayan bulgular1 vardir. Digkida gizli veya
makroskopik kan saptanir, ancak radyolojik bulgu yoktur veya minimaldir. Evre 2
kesin NEK’tir, sistemik bulgulara peritonit bulgular1 eklenir ve radyografide
pneumatosis intestinalis ve/veya portal vende gaz saptanir. Evre 3 ise ilerlemis
NEK’tir; hipotansiyon, asidoz, ndtropeni, trombositopeni, yaygin peritonit bulgulari
saptanir. Radyolojik incelemede evre 2 bulgularina belirgin asit ve perforasyon

eklenir (Can ve Ince 2002).
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2.6.3. Tedavi

Nekrotizan enterokolitten siiphelenildigi zaman medikal tedavi geciktirilmeden
baslanmalidir. Medikal tedavi; destek tedavisi, antibiyotik tedavisi, yakin laboratuar

ve radyolojik takipten olusur.

Destek tedavisinde infantin beslenmesi kesilmeli, nazogastrik (N/G) drenaja
alinmali, iiclincli bosluk kayiplart sivi replasmaniyla diizeltilmeli, total parenteral
beslenme baslanmali, 6zellikle kritik hastalarda kardiyopulmoner destek verilmeli
(inotrop, oksijen, mekanik ventilatér gibi), hematolojik (dissemine intravaskiiler

koagiilasyon gibi) ve metabolik bozukluklar (metabolik asidoz gibi) diizeltilmelidir.

Stipheli veya kanitlanmis NEK olgularinda kiiltiir i¢in 6rnekler alindiktan sonra genis
spektrumlu antibiyoterapi hemen baslanmalidir. NEK’li bebeklerin %20- 30’unda es
zamanli bakteriyemi de oldugundan ge¢ neonatal sepsise yonelik genis spektrumlu

antibiyoterapi baglanmalidir (Backer and Mavroudis 2000).

Hasta gastrointestinal fonksiyon, abdominal muayene ve film bulgularn diizeldikten
en az bes gilin sonrasina kadar enteral beslenmemeli, total parenteral beslenme

uygulanmalidir (Ceylan ve ark. 1998).

Enteral beslenme tercihen anne siitii ile baglanmali, bu yoksa hipotonik
konsantrasyonda mamalar ile baglanmalidir. Beslenme zamani uzun tutulmali ve
kiiciik miktarlardan baslanmalidir. Evre 3 vakalar i¢in cerrahi konsiiltasyon

istenmelidir.
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Tablo 2.7: Nekrotizan enterokolitte Modifiye Bell kriterlerine gore siiflama

Evre  Nek Sistemik Abdominal bulgular Radyografik bulgular
siiflamasi bulgular
Is1 dengesizligi,  Gastrik retansiyon, Normal veya intestinal
1A Stipheli apne, abdominal dilatasyon, hafif ileus
bradikardi, distansiyon, kusma,
letarji gaitada gizli kan (+) ‘ligi
1B Stipheli 1A ile ayn Kanli gaita 1A ile ayn
1B ile ayni, ek olarak
2A Kesin 1B ile aym bagirsak seslerinin Intestinal dilatasyon,
Hafif hasta olmamasi, abdominal ileus, pnémotozis
hassasiyet eslik intestinalis
edebilir veya etmez
2A ile ayni, ek
Kesin olarak hafif 2A ile ayni, ek olarak
2B Orta dercede metabolik bagirsak seslerinin 2A ile ayni, ek olarak
hasta asidoz ve olmamasi asit
trombositopeni
2B ile ayni, ek
olarak 2B ile ayni, ek olarak
ferlemis hipotansiyon, peritonit bulgulari, belirgin
3A bradikardi, agir  hassasiyet ve abdominal 2A ile ayni, ek olarak
Intakt bagirsak  apne, kombine  distansiyon, keskin asit
metabolik ve hassasiyet, abdominal
respiratuar seliilit ve sag alt kadranda
Asidoz kitle olabilir veya
olmayabilir
Hlerlemis; agir 3A ile ayni, ek olarak
3B dercede 3A ile aymi 3A ile ayni pnémoperitoneum
hastalik,
Bagirsak

perforasyonu
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Nekrotizan enterokolitte baslica cerrahi tedavi endikasyonlari; pnomoperitoneum,
pozitif parasentez, direk filmlerde fikse loop izlenmesi, abdominal duvarda eritem,
abdominal kitle, portal vende gaz izlenmesidir (Cass and Wesson 2002). Cerrahi
tedavi nekrotik bagirsagin rezeksiyonu ve eksternal ostomidir; rezeksiyon ve
ardindan primer anastomoz da yapilabilir. NEK’in mortalitesi %15-30 arasinda
degismektedir; cerrahi gerektirenlerde ise %50’ye ulasir (Eichenwald and Stark
2008).

Nekrotizan enterokolite bagli akut ve kronik komplikasyonlar goriilebilir. Akut
komplikasyonlar; DIC (intestinal ve ekstraintestinal kanamaya yol agar), enfeksiydz
(sepsis, menenjit, peritonit, apse olusumu), solunumsal, Kkardiyovaskiiler
(hipotansiyon, sok ve solunum yetmezligi) ve metabolik komplikasyonlardir
(hipoglisemi ve metabolik asidoz). Uzun siire TPN kullanimina bagli sepsis,
tromboz, kolestatik sarilik, metabolik kemik hastalig1, yetersiz tart1 alimi1 goriilebilir.
Kronik komplikasyonlar ise; striktiir olusumu, kisa bagirsak sendromu, enterokolik

fistiil, intraabdominal apse, kronik ishal ve malabsorbsiyondur (Miall 2015).
2.6.4. Koruyucu Onlemler

Risk faktorlerinin Onlenmesi, dikkatli beslenme wuygulamalar1 (anne siitiiyle
beslenme, verilen besinin miktarinin yavas artirilmasi) ve trofik beslenmenin

koruyucu etkisi olabilir. (Can ve Ince 2002).

2.7. PATENT DUKTUS ARTERIYOZUS

2.7.1. Tamm

Duktus arteriyozus (DA), desendan aortanin baglangi¢ kismui ile sol pulmoner arterin
proksimal kismi arasinda bulunan vaskiiler anatomik yapidir. Fetal hayat boyunca
pulmoner damar direnci yiiksek oldugundan, sag ventrikiilden ¢ikan kanin yaklasik
90’1 akcigerlere gitmeden duktus arteriozus yoluyla inen aortaya (ve plasentaya)
iletilir. Fetal yasamda normalde agik olan duktus arteriyozusun postnatal yasamda da

acik kalmaya devam etmesine PDA denir. Bu arteriyel yapi normalde dogumdan
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sonra kapanir ve bir fibroz kalintiya doniiserek ligamentum arteriyozus adini alir

(Vick et al. 1982).
2.7.2. Insidans

Patent duktus arteriyozus ¢ocuklarda konjenital kalp hastaliklar1 i¢inde ikinci en sik

anomali olarak bildirilmistir (%10-15) (Ince ve Can 2010).

Normal dogumlarda goriilme sikligt % 0,05 (1/2000) iken, tiim canli dogan
pretermlerde bu oran %0,8’e kadar yiikselir (Siassi et al. 1976). Deniz seviyesinden
4500-5000 metre ylikseklikte PDA insidansinin deniz seviyesine gore 30 kat daha
fazla oldugu bilinmektedir (Weinberg et al. 2016).

2.7.3. Cinsiyet
Kizlarda erkeklere gore 2-3 kat daha fazla goriiliir (Martin et al. 2002).
2.7.4. Gestasyonel Yas ve Dogum Agirhg:

Patent duktus arteriyozus goriilme sikligi gestasyonel yas ve dogum agirlhigi ile ters
orantilidir. Term bebeklerde PDA’nin insidans1 100 000 canli dogumda 57 iken,
CDDA bebeklerdeki oran pratik olarak ticte birdir (Allen et al. 2013). PDA sikligs;
<28 hafta pretermlerde %60-70, >32 hafta pretermlerde %20; <1000 g bebeklerde
%40-55, <1500 g bebeklerde %30 olarak belirtilmektedir. DA < 28 hafta
prematiirelerin  %10-15'inde 1-3 giin iginde, %30'unda ise 7. giinde kapanir
(Weinberg et al. 2016).

2.7.5. Prematiire Bebeklerde PDA icin Risk Faktorleri

Patent duktus arteryozus igin bilinen en 6nemli iki risk faktorii erken gebelik haftasi
ve diisiik dogum agirligidir. Prematiirelerde PDA riskini arttirdigi bilinen ya da

diisiiniilen diger faktorler sunlardir:

Bebegin klinik durumu: Otuz haftadan kiigiik dogup, RDS nedeniyle tedavi alan
pretermlerde yasamin 4. gliniinde PDA siklig1 %65’ dir.
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Antenatal kortikosteroidlere maruz kalamama: Glukokortikoidler DA dokusunda
ozellikle O2’ye duyarliliginin gelismesinde rol oynar. Antenatal kortikosteroidlere
maruz kalmamis ve/veya RDS nedeniyle surfaktan tedavisi almis prematiirelerde

kendiliginden kapanma daha azdir (Clyman et al. 1981).

Koryoamniyonit: Koryoamniyonitle PDA iliskini inceleyen, 17 000’den fazla bebegi
kapsayan 23 c¢alismanin meta-analizinde, koryoamniyonitin PDA riskini 1,43 kat
arttirdig1r gosterilmistir. Antenatal steroid kullanimi, koryoamniyonitli bebeklerde
PDA riskini azaltmaktadir (Park et al. 2015). Koryoamniyonit varligi, siklooksijenaz
(COX) inhibitorleri ile PDA tedavisine verilen yaniti da azaltir (Kim et al. 2010).
Dogum sonrast sivi yonetimi: Yeni ¢alismalar 170 ml/kg’dan fazla sivi verilmesinin
PDA acisindan riskli oldugunu belirtmektedir (Verma et al. 2015). PDA’y1
engellemek i¢in bebege verilen sivi miktarinin ayarlanmasi konusunda her bebekte
stv1 kisitlamasi dnerilemez ancak total giinliik aldigi miktar 170 ml/kg’1 asmamalidir.
Sepsis: Sepsisin hem PDA’nin kapanmasini geciktirme hem farmakolojik tedaviye
yaniti azaltma hem de kapanmis PDA’nin tekrar agilmasina sebep olma etkileri

vardir.

Intrauterin biiyiime geriligi: Plasental yetmezlige bagl gelisen artmis pulmoner kan
akimi ve duktal ¢alma belirleyicileri SGA bebeklerde daha erken ortaya ¢ikmaktadir
(Rakza et al. 2007).

Bu da SGA prematiirelerin PDA agisindan daha riskli oldugunu ve ekokardiyografik

(EKO) degerlendirmenin erken yapilmasi gerektigini gostermektedir.

2.7.6. Tam

Kesin tan1 saglayan altin standart yontem EKO’dur.
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2.7.6.1. PDA Kliniginde terminoloji

1. Klinik belirgin PDA: Miimkiinse EKO ile kanitlanmis, PDA ile uyumlu tifiiriim,
prekordiyal vuruda / periferik nabizlarda belirginlesme gibi fizik muayene bulgular
vardir. Klinik belirgin PDA tanisi, klinik siiphe ve belirtilerden en az birinin

varligiyla koyulur (Su et al. 1997).

2. Semptomatik PDA: PDA preterm bebegin klinik durumunda bozulmaya yol
acmistir. Hipotansiyon gibi belirtiler ortaya c¢iktifinda PDA semptomatik hale
gelmis; pulmoner hiperperflizyon ve/veya sistemik hipoperfiizyon gelismistir.
Semptomatik PDA’da MV’de (mekanik ventilator) kalma siiresinde uzama, solunum
sikintisinda artma ve MV ayarlarinda kotiilesme, inat¢1 apne ataklari, pulmoner

kanama, hipotansiyon izlenir (Marshall et al. 1999).

3. Hemodinamik ac¢idan anlamh PDA (HAPDA): Hemodinamik agidan anlamli
PDA tanisi, EKO ile degerlendirmede PDA’daki yiiksek hacimli akimin
gosterilmesiyle koyulur. Hemodinamik agidan anlamli PDA’y1 tanilamanin amaci,
biiyiik PDA'larin 28 haftadan kiigiik preterm bebeklerde pulmoner kanama, iVK,
6lim ya da ciddi morbiditeyle iligkilendiren yayinlar olmasi1 ve klinisyenlerin bu
komplikasyonlart dnlemek i¢in PDA’y1 kapatmay:1 diisiinmeleridir (Marshall et al.
1999; Rozé et al. 2015).

2.7.6.2. Ekokardiyografi ve Doppler Calismalar:

PDA tanisinda en sik kullanilan non-invaziv ve ucuz tant yontemi EKO’dur. EKO,
duktal santin biiyiikliiglinii ve bu durumun bebek i¢in klinik 6nemini gdsteren altin
standarttir. PDA siliphesi olan bir bebege EKO ile inceleme yapilarak, yapisal
konjenital kalp hastaliklar1 dislanmalidir. Tk 24 saat i¢inde duktuslarin 1/3’iinde
spontan kapanma goriilir ve tedaviye ihtiyag olmaz. Bu nedenle EKO ile
degerlendirme ilk 24-48 saat sonrasinda yapilmalidir (Noori et al. 2009).

Pulmoner arter, DA ve inen aortaya doppler c¢alismasi yapilir. Renkli doppler
calismalari ile sant hakkinda daha ayrintili fikir sahibi olunabilir. Pulsed Doppler ile

santtaki akimin yonii ve hizina ek olarak duktus paternindeki farkliliklar da
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gosterilebilir. Sol kalpte yliklenme bulgulari saptanabilir (Koksal ve ark. 2016).

EKO ile belirlenen duktus ¢apina gére PDA ii¢ gruba ayrilir (Mitra et al. 2013):

A. Kiciik: <1,5mm
B. Orta: 1,6-2,5 mm

C. Genis: >2,5mm

2.7.7. Tedavi

Dogum sonrasi patolojik bir yap1 haline doniisen PDA'nin tedavisi, preterm bebegin
icinde bulundugu hemodinamik duruma ve ek kardiyovaskiiler patolojilere gore
belirlenir. Ciddi sant yok ve infant asemptomatik ise sadece izlem yeterlidir. Ancak
duktus biiylikse ve O6nemli semptomlara neden oluyorsa acil tedavi endikasyonu

olusur.

Hemodinamik anlamli PDA’ya yaklasim yillar i¢cinde konservatif tedaviden agresif
medikal ve cerrahi tedaviye kayarken, giinlimiizde tekrar konservatif tedaviye dogru

egilim artmaya baglamistir. Konservatif tedaviye egilimin artmasinda:

1. >1000 g bebeklerin %67’sinde PDA’nin spontan olarak 7 giinde ve >%9%4

taburculuktan 6nce kapanmasi,

2. <1000 g bebeklerde %40 oraninda spontan kapanma olmasi,

3. Erken agresif tedaviye bagl komplikasyonlarin (oligiiri, GIS kanama, NEK ve

bagirsak perforasyonu) olmasi,

4. Erken agresif tedavi ile BPD, NEK ve norogelisimsel morbiditelerde azalmanin

olmamasi rol oynamaktadir (Verma et al. 2015).

Gliniimiizde prematiirelerde PDA tedavisi; konservatif tedavi, siklooksijenaz (COX)

inhibitorleri ve cerrahi tedavi olmak tizere 3 farkli yaklagimi igerir.
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2.7.7.1. Konservatif tedavi
Notral termal ¢evre ve yeterli oksijenizasyon (sol ventrikiil yiikiinii azaltir).

Artmis pozitif ekspiryum sonu basinci (PEEP) >5 mbar (gaz degisimini diizeltir, sol-
sag sant1 azaltir, sistemik kan akimini arttirir) ve kisa inspirasyon zamani (<0,35 sn).

Hematokrit diizeyini %35-40 arasinda tutmak (Koksal ve ark..2016).

Diiiretik tedavisi: Pulmoner 6dem ve ventilatdr desteginin arttig1 durumlarda tiazid

diiiretikleri kullanilabilir (Stephens et al. 2008).

S kisitlamast: Pulmoner 6demi ve ciddi respiratuar distresi olan HAPDA’l1
hastalarda sivi miktar1 110-130 ml/kg/giin olacak sekilde kisitli tutulmalidir.
Prematiire bebeklerde >170 ml/kg/giin sivi verilmesinin PDA insidansini arttirdigi

gosterilmistir (Clyman et al. 2013).

Beslenme: Son c¢alismalarda semptomatik PDA tedavisi esnasinda beslemenin

herhangi olumsuz bir etkisi olmadigi gosterilmistir (Knight 2001).

Giiniimiizde pek ¢ok merkez, ilk 7-10 giin konservatif yaklasimi ve 7. glinden sonra
farmakolojik tedaviyi tercih etmeye baglamistir. Ancak 23-25 gebelik haftasindaki
preterm bebeklerde PDA’nin spontan kapanma olasilig1 ¢ok diisiik oldugundan, bu
gruptaki hastalarin bir COX inhibitorii ile ilk 48-72 saatten sonra tedavi edilmesi

uygulamasi halen devam etmektedir.

Tiirk Neonatoloji Dernegi'nin(TND) tedavi Onerilerine gore 28 hafta veya 1000
gramin altinda olan bebeklerde herhangi bir endikasyon ile daha erken gerekmedigi
takdirde ilk 72 saatte yapilan EKO ile saptanmis HAPDA var ise tedavi baslanir
(Koksal et al. 2016).
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2.7.7.2. Medikal Farmakolojik Kapatma

2.7.7.2.1. indometazin

Nonselektif COX inhibitériidiir. indometazinin COX-1’e olan etkinligi ve bu sebeple
vazokonstriiksiyon sonrasinda olusan yan etkileri daha fazladir. Indometazinin,
NEK, BPD, enteral beslenme intoleransi gibi PDA’ya bagli komplikasyonlari
onlemede etkili oldugu belirlenmistir (Michelakis et al. 2000). Indometazin
prostaglandin (PG) bagimli renal, mezenterik ve serebral kan akimini, serebral
oksijenizasyonu azaltir, trombosit adezyonunu bozar; bunun sonucunda, ilk doz
indometazin sonrasinda kreatin klirensinde azalma ve oligiiri meydana gelir. Bunlar
ilacin kesilmesiyle diizelen reversible sorunlardir. indometazin ile postnatal steroidin
beraber uygulanmasi sonrasinda gastrointestinal perforasyon ve NEK insidansinda

artis oldugu belirlenmistir (Peltoniemi et al. 2005; Fowlie et al. 2010).

flk 3 giin icindeki erken tedavinin 7-10. giinlerdeki gec tedaviye gore pulmoner
morbiditeyi, cerrahi ligasyon ihtiyacin1 ve NEK sikligini azalttigi bildirilmistir (Van
Overmeire et al. 2001).

2.7.7.2.2. ibuprofen

Ibuprofen, PDA tedavisinde en sik kulanilan ikinci COX inhibitériidiir. Tiirk
Neonatoloji Dernegi konsensus oOnerilerine gore iilkemizde ilk tedavi secenegi
ibuprofendir. Ibuprofen kullaniminin NEK gelisme riskini azalttigi, renal yan
etkilerin daha az oldugu, MV siiresinin daha kisa oldugu, pulmoner kanama

insidansinin indometazin ile benzer oldugu bildirilmistir (Katakam et al. 2010).

Gelismis tlkelerde ibuprofen iv olarak uygulanir. Ancak iv ibuprofen preparatinin
pahali olmasi nedeniyle gelismekte olan iilkelerin ¢ogunda PDA kapatilmasinda oral
ibuprofen tercih edilmektedir. Patent DA kapatma tedavisinde ibuprofenin baslangic
dozu 10 mg/kg/gilin, ardindan 5 mg/kg/giin, 24 saat ara ile 2 doz olarak verilir.
Ibuprofen ilk 48 saatte iv olarak kullanilir; eger semptomatik PDA’y1 48 saatten
sonra tedavi etmek gerekirse ve bebek beslenmeyi tolere ediyorsa oral olarak
kullanilmalidir. Ulkemizden iki dnemli ¢alismay1 da kapsayan son metaanalizde, oral

ve 1v ibuprofenin etkinligi karsilastirilmis ve oral ibuprofen ile duktal kapanma
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basarisinin en az iv ibuprofen kadar oldugu rapor edilmistir (Gokmen et al. 2011;
Erdeve et al. 2012). Calismamizda kapanma orani ilk kurstan sonra %71, ikinci
kurstan sonra %40 ve t¢lincii kurstan sonra %35 idi. Boylece birinci kursta % 71
(67/94), ikinci kursta %82,9 (78/94), ligiincii kursta %90,2 (83/92) toplam kapanma
oranlari elde edildi (Olgun et al. 2017).

Siklooksijenaz Inhibitirlerinin Kontrendikasyonlart

1.  Kanitlanmis ya da siipheli sepsis

2.  Aktif kanama (6zellikle intrakranial ya da gastrointestinal)

3. Trombositopeni (<50.000/mm3) ve /veya koagiilasyon bozuklugu
4.  Sipheli ya da kesin NEK

5. Renal yetmezlik

- Idrar ¢ikis1: <0,6 ml/kg/saat
- Kreatinin: >1,6 mg/dl
6. Duktus bagimli konjenital kalp hastaligi (pulmoner atrezi, Fallot tetralojisi,

siddetli aort koarktasyonu)

7. Gastrointestinal / renal anomali

2.7.7.2.3. Parasetamol

Parasetamol, bir non selektif COX inhibitoriidiir ve PG sentezinde peroksidazi inhibe
eder. Ilk olarak, tedaviye ragmen kapanmayan veya COX inhibitorlerinin
kontrendike oldugu bebeklerde kullanilmis, %90’nin iizerinde duktal kapanma

oldugu gozlenmistir (Allegaert et al. 2013; Oncel et al. 2013).

Ardindan yapilan iki gézlemsel ¢aligmada 60 mg/kg/giin, 2-7 giin iv parasetamol ile
%100 duktal kapanma orani bildirilmistir (Hammerman et al. 2011; Oncel et al.
2013).

Ulkemizde oral parasetamol ve oral ibuprofenin karsilastirildigi bir calismada duktal

kapanma, yeniden agilma (reopening), cerrahi ligasyon oranlarimin her iki ajan igin
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benzer oldugu, yan etkileri agisindan fark olmadigi raporlanmistir (Koehne et al.
2001).

Parasetamol; 15mg/kg, 6 saatte bir; 2 -7 giin siire ile oral veya iv olarak verilebilir.

Bildirilen ¢alismalarin ¢ogunda parasetamol 60 mg/kg/giin dozunda kullanilmustir.
Ancak 30-45 mg/kg/giin seklinde kullanimlar da bildirilmistir. Diisiik doz kullanilan

olgularda parasetamol etkinliginde azalma olmadig bildirilmisti.

Tekgiindiiz KS ve arkadaslarinin bildirdigi calismada intravendz parasetamol tedavisi
sonras1 karaciger enzimlerinde yiikselme oldugunu ve bundan dolayr diisiik doz

parasetamol tedavisiyle devam ettiklerini bildirmislerdir(Tekgilindiiz et al. 2015).

Gastrointestinal kanama, intestinal perforasyon, trombositopeni, akut bdbrek
yetmezligi, NEK, hiperbiliriibinemi gibi COX inhibitorlerinin  kullaniminin
kontrendike oldugu veya oral alamayan PDA vakalarinda oral/iv parasetamol bir

alternatif olabilir.

2.7.7.3. Cerrahi Tedavi

Cerrahi ligasyon medikal tedaviye yanitsizlik veya COX inhibitorlerinin
kullantminin kontrendike oldugu durumlarda tercih edilebilir. Prematiire bebeklerde
HAPDA’da cerrahi ligasyonun PDA kapatma basaris1 %98-100’diir (Satur et al.
1991). Bu sonug, ii¢iincii bir OIBU Kkiiriiniin bazi ek hastalarda PDA kapanmasina
neden olmasina ragmen, ikinci kiirden sonra, oOzellikle ciddi kalp yetmezligi
belirtileri olan hastalarda cerrahi ligasyonun diisiliniilebilecegini gostermektedir

(Olgun et al. 2017).

Semptomatik PDA’nin cerrahi ligasyonu, akciger kompliansini ve hemodinamigini
diizeltir, MV’de kalma siiresi kisalir. Profilaktik olarak uygulandiginda ise, NEK’i
onleyebilir fakat mortalite, agir IKK, BPD ve PR sikligini azaltmaz (Mosalli and
Alfaleh 2008).
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2.8. RESPIRATUAR DISTRES SENDROMU

Respiratuar distres sendromu; prematiire bebeklerde akcigerlerin immatiiritesi ve
surfaktan eksikligine bagli olarak goriilen, dogumdan hemen sonra ortaya cikan
solunum yetersizligi tablosudur. Son on yilda yenidogan yogun bakimdaki
gelismeler, antenatal steroid kullanimi ve surfaktan replasman tedavisi ile RDS

mortalitesi diismiistiir (Rodriguez 2003).
2.8.1. Insidans

Insidans1 dogum haftas1 ve dogum agirligi ile ters orantihdir. Sikhig tim canli
dogumlarda %1-2 iken CDDA bebeklerde %50°’ye ¢ikmaktadir. Gestasyon haftasi
28’in altinda olan pretermlerde %60-80, 28-32 hafta arasinda olanlarda %50, 32-36
hafta arasinda olanlarda %15-30 oraninda goriiliirken term bebeklerde <%]1 goriiliir
(Stoll and Kliegman 2007). Prematiirite en onemli risk faktoriidiir. Beyaz irkta ve
erkeklerde daha sik goriiliir. Maternal diabet, ¢ogul dogum, sezeryan (C/S) ile
dogum, hizli dogum, soguk stres, perinatal asfiksi ve dnceki dogumda erken dogum
Oykiisii olmast RDS riskini arttiran diger nedenlerdir. RDS riskini azaltan durumlar
ise; kronik veya gebelik ile iliskili hipertansiyonu olan gebe, maternal eroin
kullanimi, uzamis membran riiptliriiniin olmast ve antenatal kortikosteroid

profilaksisi uygulanmasidir.
2.8.2. Etyoloji ve Fizyopatoloji

Surfaktan eksikligi (azalmig iiretim ve sekresyon) RDS’de akcigerlerde olusan diffiiz
atelektazi, 6dem ve hiicre hasarimmin primer nedenidir. Surfaktan major olarak
dipalmitoil fosfatidilkolin (lesitin), fosfatidilgliserol, apoproteinler (surfaktan protein
A,B,C,D) ve kolesterolden olusur (Jackson 2012).

Surfaktan tip Il alveoler hiicreler tarafindan tiretilir. 20. gestasyonel haftadan itibaren
fetal akcigerde bulunur. Fakat amniyotik sivida 28- 32. haftalarda goriilmeye baglar.

Yeterli seviyeye ancak 35. gestasyonel haftada ulasir. (Sweet et al. 2007).
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Surfaktan sentezi normal ph, sicaklik ve perflizyona baghdir. Asfiksi, hipoksemi,
hipovolemi, hipotansiyon, hipotermi, pulmoner iskemi ve akciger epitelinin zarar

gormesi Surfaktan sentezini baskilayabilir.

RDS’li bebeklerde atelektazi ve interstisyel 6dem vardir; akcigerlerin esnekligi
azalmistir ve alveollerin acilabilmesi i¢in daha yiiksek basing gerekir. Ayrica
pretermlerde solunum kaslar1 az gelismis, gogiis kafesi yumusak oldugundan
akcigerler esasen kollapsa egilimlidir ve surfaktan eksikliginde atelektaziler
kolaylikla gelisir. Alveoller perfiize olur ancak ventile olmaz ve hipoksi gelisir.
Azalmig akciger kompliyansi, diisiik tidal voliim ve yetersiz alveoler ventilasyon
hiperkapniye yol agar. Hipoksi, hiperkapni ve asidoz surfaktan yapiminda azalmaya
ayrica pulmoner vazokonstriksiyona neden olur. Sag-sol santlar gelisir. Pulmoner
kan akimi azalir. Iskemik hasar nedeniyle alveoler bosluklara proteinli sivi sizar.

Tiim bu olaylar surfaktan sentezini daha da azaltir.
2.8.3. Risk Faktorleri

2.8.3.1. Prematiirelik
Gebelik yas1 24-28 hafta olan bebeklerde %60-80, 32-36 hafta olanlarda %15-30, 37
hafta ve lizerinde %5 oraninda gelisir (Stoll and Kliegman 2007).

2.8.3.2. Cinsiyet
RDS erkeklerde kizlara gore daha sik gelisir.

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

2.8.3.4. Cogul gebelik
Ikiz gebeliklerde, ikinci bebekte ve dogum agirlig: yiiksek olan bebekte RDS gelisme
riski daha ytiksektir.

2.8.3.5. Sezaryen
Ozellikle dogum eylemi olmadan C/S ile dogurtulan bebeklerde, vajinal yol ile
dogan bebeklere gore RDS riski daha yiiksektir. Elektif C/S ve preterm dogum

kombinasyonu RDS riskini 6nemli derecede arttirir.
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2.8.3.6. Maternal diyabet

Diyabetik anne bebeklerinde ayni gebelik yasindaki saglikli anne bebeklerine gore
RDS gelisme riski ¢ok daha yiiksektir. Bu bebeklerde fosfatidilgliseroliin gecikmis
maturasyonu ile birlikte anormal bir surfaktan sentezi vardir. Insiilinin tip 2
pnoémositlerin maturasyonunu geciktirdigi ve surfaktandaki doymus fosfatidilkolin

oranini azalttig1 gosterilmistir.

2.8.3.7. Genetik predispozisyon
SP-B’nin parsiyel veya tam eksikligine neden olan genetik mutasyonlar term
bebeklerde RDS’ye yol acar.

2.8.3.8. Diger risk faktorleri

Intrapartum asfiksi, pulmoner enfeksiyonlar, pulmoner kanama, mekonyum
aspirasyon sendromu, konjenital diyafragma hernisi ve pulmoner hipoplazide
sekonder surfaktan eksikligi gelisebilir. Ayrica surfaktan sentezini ve salinimini
inhibe eden hipotermi, hipoksi ve asidoz gibi Onlenebilen veya tedavi edilebilen

faktorler de RDS siddetini arttirir.

2.8.4. RDS Riskinin Azaldigi Durumlar
Intrauterin biiyiime geriligi, erken membran riiptiirii ve maternal madde bagimlilig
(Tablo 2.8).

Tablo 2.8: Respiratuvar distres sendromu riskini etkileyen faktorler.

Riski arttiranlar Riski azaltanlar
Prematiirite Kronik intrauterin stres
Erkek cinsiyet Uzamis membran riiptiirii
Ailesel yatkinlik Maternal hipertansiyon
Dogum eylemi baslamadan sezaryen yapilmasi Narkotik/kokain kullanimi
Perinatal asfiksi SGA

Koriyoamniyonit Kortikosteroidler

Hidrops fetalis Tokolitik ajanlar

Maternal diyabet

Kaynak: Dagoglu ve Ovali 2007.

32



2.8.5. Klinik Bulgular

Klinik belirtiler dogumdan sonra dakikalar igerisinde veya ilk 4-6 saatte baslar.
Karakteristik olarak 24 saatten uzun siiren tasgipne, inleme, interkostal ve sternal
retraksiyonlar, burun kanadi solunumu ve siyanoz goriiliir. Solunum sesleri normal
veya azalmis olabilir; derin inspiryumda ince raller duyulabilir. Giderek siyanoz
derinlesir, dispne artar; bunu hipotansiyon, diizensiz solunum ve apne izler. Apne ve
diizensiz solunum acil miidahale gerektiren bulgulardir. Vakalarin ¢ogunda semptom
ve bulgular 3. giinde pik yapar ve sonrasinda yavas bir sekilde iyilesme goriiliir.
Iyilesme siirecinin basladig1, spontan diiirezin olmasi, inspire edilen oksijen
ithtiyacinda ve ventilator desteginde azalma olmasindan anlasilir. RDS ile iliskili
6lim 2.-7. glinler arasinda goriiliir; gaz degisiminde ciddi bozukluk olan durumlarda,
alveolar hava kagaklarinda (pnomotoraks, interstisyel amfizem), pulmoner hemoraji
ve intraventrikiiler kanamaya (IVK) bagli olarak goriilebilir (Carlo and Ambalavanan
2011).

2.8.5.1. Genel Goriiniim
Bebekler genellikle sikintili goriiniir. Periferik siyanoz vardir. Oksijen verildiginde
bebek pembelesir. Kurbaga pozisyonunda hipotonik bir sekilde yatar. Odem

bulunabilir.

2.8.6. Tam

Tan1; klinik bulgular, radyolojik bulgular (akciger grafisinde parankimde ince
retikiilograniiler goériiniim ve hava bronkogramlar1) ve kan gazi (respiratuar ve
metabolik asidoz, hiperkapni, hipoksi) ile konur. Daha ileri olgularda akciger
grafisinde yaygin atelektazi ve buzlu cam goriinlimii izlenebilir. Klinik ve radyolojik

bulgular RDS igin tipik olsa da 6zgiin degildir (Carlo and Ambalavanan 2011).

2.8.6.1. Laboratuar bulgular:

Biyokimya: RDS’li bebeklerin biyokimyasinda bazi 6zelliklere dikkat etmek gerekir.
Cok diisiikk dogum agirlikli bebeklerde ilk 24-48 saatte hiperpotasemi ve hipokalsemi
goriilebilir. Strese bagli hiperglisemi de bulunabilir. Elektrolitler genel olarak

normaldir. Kisitli sivi verilmesi glomeriil filtrasyon hizinin azalmasina ve {ire
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kreatinin degerlerinin ylikselmesine neden olabilir. Serum albumini disiik
bulunabilir. Bunun nedeni kapillerlerden olan sizint1, diisiik protein alimi ve bebegin

karacigerlerindeki yetersiz protein yapimudir.

Arteryel kan gazlari: Alveolar hipoventilasyonun bir gostergesi olarak kan gazinda
hipoksi ve hiperkarbi bulunur. pH genellikle diistiktiir. Cogu olguda, respiratuar

asidozla birlikte metabolik asidoz da vardir.

2.8.6.2. Radyolojik bulgular

Solunum sikintisi olan bebeklerin incelenmesinde akciger grafisinin 6nemli bir yeri
vardir. RDS’deki tipik grafi bulgusu her iki akcigerdeki yaygin, ince retikulograniiler
patern ve bunun tizerindeki hava bronkogram goriintiisiidiir. Alveolar atelektaziler ve
kismen de pulmoner 6dem graniiler goriiniime neden olur. Bu bulgular ¢cok degisken
olabilir; hafif graniiler gortiniimden akciger dokusu ile kalp golgesini ayiramayacak

kadar opak olabilir (buzlu cam goriintiisii) .(Resim 2.1)

Resim 2.1: Respiratuvar distres sendromunda radyolojik goriiniim

Kaynak: Can ve Ince 2002; Dagoglu ve Ovali 2007.

Elektrokardiyografi, RDS’li bebeklerin ¢ogunda PDA varligini gosterir.

2.8.7. Ayirict Tam

Ayirict tanida en fazla giigliik persistan pulmoner hipertansiyonu olan term bebekler
ve enfeksiyonu olan yenidoganlarda yasanir. GBS (Grup B streptokok) pnomonisinin
RDS’den ayrimi o6nem tasir. Klinik ve radyolojik bulgularla ayrimi miimkiin

olmadig1 i¢in bu bebeklere rutin antibiyotik baslanmaktadir.
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Yenidoganin gegici tasipnesi RDS’ye ¢ok benzer. Bu bebeklerde dogumdan hemen
sonra basglayan solunum sikintist bulunmakla beraber akciger grafi bulgular
RDS’den farklidir. Yenidoganin gegici tasipnesinde retikulograniiler goériinlim yerine
lineer goriintiiler ve oskiiltasyonda yaygin ince raller dikkati ¢eker. Kan gazlar1 ¢ok
kot degildir ve genellikle yardimci solunum ihtiyact duyulmaz. Yenidoganin gegici

tagipnesi birkag saat i¢inde en fazla da 24 saat i¢inde kendiliginden diizelir.

Perinatal asfiksi, intrakranial kanamasi olan bebekler ve konjenital kalp hastalig1 olan

bebeklerde de solunum sikintisi olabilecegi icin RDS ile ayiric taniya gidilmelidir.
2.8.8. Tedavi

Dogum sonrasi RDS tedavisi, genel destek tedavisi, surfaktan tedavisi ve MV olarak

Ozetlenebilir.

Prematiire dogan ve RDS gelisimi muhtemel bir bebekte tedavi dogum salonunda
baslar. Bebek dogar dogmaz hemen 1siticinin altina alinip kurulanir. Uygun cevre

1s1s1 saglandiginda bebegin oksijen ihtiyaci azalir.

Bebegin ihtiyacina goére maske ve kese ile ventilasyon yapilir. Gerekirse entiibe
edilip eksojen surfaktan verilir. Sonrasinda bebek yenidogan tinitesine transfer edilir.
Yenidogan iinitesinde bebek oOnceden isitilmis kiivoze alinir. Monitorize edilir.
Umblikal arter kateteri takilip kan gazi tayini yapilir. Akciger grafisi ¢ekilir.

Intravendz s1v1 tedavisi baslanur.

Bebegin postiirii 2-3 saatte bir degistirilir. Cevre 1s1s1 ve nemi siirekli korunmalidir.

Kiivoz i¢i nem oran1 %80’1n iizerinde tutulmalidir.

Prematiire bebeklerin bobrek fonksiyonlar1 miadinda doganlara gére daha bozuk
oldugu i¢in ilk giinlerdeki sivi-elektrolit tedavisi onem tasir. Hipokside kalmis
bebeklerde miyokard fonksiyonlar1 da bozuldugu i¢in bu bebekler konjestif kalp
yetmezligine egilimli duruma gelebilirler. Fazla sivi verilmesi durumunda PDA,
NEK, BPD ve IKK riski artabilir. Bu nedenlerden &tiirii ilk giin sivis1 40-60
ml/kg/giin %10 dextroz ile baslanip daha sonra tedavi bebegin agirlik
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degisikliklerine ve elektrolit diizeylerine gore ayarlanmalidir. Sivi elektrolit tedavisi
bebegin hergiin %2-4’liikk agirlik kaybina izin verecek sekilde her preterm bebek i¢in
bireysel ayarlanmalidir. Postnatal ilk birka¢ giinde sodyum alimi kisitlanmali,
sodyum verilmesine diiirez basladiktan sonra sivi-elektrolit dengesi izlenerek
baslanmalidir. Genellikle ilk 36-48 saatte siviya elektrolit katilmasi gerekmez, ancak
hipokalsemi sik goriildigiinden kalsiyum eklenmelidir. Bebegin akciger
fonksiyonlar1 diizeldik¢e diiirez baglar. RDS’li bebeklerde kangazi kontrolii ve pH,
PaO. (Parsiyel oksijen basinci) ve PaCO. degerlerinin normal aralikta tutulmasi
onemlidir. Akcigerlerde yeterli ventilasyon olmamasina sekonder gelisen respiratuar
asidoz ventilatdr tedavisi sonrasinda diizelir. Metabolik asidoz dogum sirasinda
miidahale gerektiren hipokside kalmis bebeklerde goriilebilecegi gibi, hipotansiyon,
sepsis ve IKK’ya sekonder gelisebilir. Metabolik asidoz gelistigi zaman nedene
yonelik tedavi vermek gerekir. Asideminin tedavisi hipokseminin diizeltilmesine,
enfeksiyon ig¢in antibiyotik verilmesine, aneminin ve hipotansiyonun tedavisine
yonelik olmalidir. Boylece alkali tedavisine gerek kalmadan da asidoz diizeltilebilir.
Sodyum bikarbonat yiiksek dozlarda veya hizla verildiginde hipernatremi ve
intrakranial kanamalara yol acgabilecegi i¢in uygun dozlarda ve uygun siirede
verilmesi onem tagir. Diger taraftan asidoz surfaktani inaktive eder, akciger damar
direncini arttirir ve myokard ile diafragma kontraktilitesini bozar. Bu nedenlerden
dolayt ph’nin 7,25’in altina diistiigii ve BE’nin -10mEq/L’den daha fazla oldugu
durumlarda replasman yapilmalidir. Alkali tedavisinde sodyum bikarbonat ve THAM
(Trometamin soliisyonu) kullanilabilir. Bu tedavi serum osmolaritesinde yiikselme,

hipernatremi ve serebral kanamaya yol acabilir.

Erken sepsisi RDS’den ayirmak miimkiin olmadig1 igin ve her iki durum birlikte
olabileceginden RDS’li  bebeklere kiiltiirler alindiktan sonra antibiyotik
baslanmalidir. Kiiltiirlerde tireme olmaz ve bebek stabil kalirsa antibiyoterapi 48-72

saat sonra kesilebilir.

Ekzojen surfaktan tedavisi: RDS’de eksik olan surfaktanin yerine konmasi en etkili
tedavi yontemidir. Surfaktan tedavisinin dogumdan hemen sonra (profilaktik) ya da

hayatin ilk saatlerinde (erken kurtarici) uygulanmasi etkinligini arttirir. Mortaliteyi
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ve hava kagagi (pndomotoraks) riskini azalttigi gosterilmistir fakat BPD sikligini
azaltmak tizerine etkisi yoktur. Gestasyon yas1 26 hafta altindaki tiim bebeklere, 26-
30 hafta arasindakilere ise eger dogum odasinda entiibasyon gerekmisse ya da
anneye antenatal steroid uygulanmamissa profilaktik verilmesi diisiiniilebilir. Erken
kurtarma tedavisi, profilaksi almamig ve artmis oksijen gereksinimi gibi RDS kaniti
olustugunda uygulanmalidir. ikinci bazen iigiincii dozlar persistan oksijen ve MV

gereksinimi varliginda verilmelidir (Carlo et al. 2015).

Surfaktan endotrakeal yoldan verilir. Bunun i¢in bebek kisa bir siire ventilatorden
ayrilir veya ilag, endotrakeal tiipiin yanindan bir baglant1 ile verilir. Doz genellikle
100 mg/kg’dir. Tek doz surfaktandan sonra klinik ve fizyolojik yararl etki goriliir.
6-12 saat aralarla uygulanan ikinci bir doz ile daha iyi sonuglar bildirilmektedir.

Ikiden fazla dozun yarari tartismalidir.

MYV tedavisi: Bebek 30 haftadan kiigiik mekanik ventilasyon uygulanmamis ve RDS
gelisim riski varsa siirekli pozitif havayolu basinci (CPAP) baslanmalidir. MV
ithtiyacin1 azaltabilmek i¢in surfaktan sonrasi bebek CPAP’a alinmalidir. CPAP
basinct en az 6 cmH20 olmalidir. MV’ye solunum hiz1 40-60/dk, inspire edilen
havadaki oksijen fraksiyonu (FiO2) %60-80 ve inspiryum/ekspiryum orani 1/1 veya
1/2 olacak sekilde baglanir. Tepe inspiratuar basing (PIP) degeri bebegin agirligina,
hastaligin siddetine ve bebegin gdgsiinii havalandiran diizeye gore ayarlanir. PEEP 4-
5 cmH20 civarinda tutularak ortalama hava yolu basinct (MAP) artirilir ve boylece
oksijenizasyona katkida bulunulur. Ventilatérdeki bebeklere uygun sedasyon

gereklidir. Agrili islemler esnasinda uygun analjezikler verilmelidir.

2.8.9. Koruyucu Faktor ve Onlemler

Dogumdan 6nce alinan 6nlemler RDS tedavisi kadar 6nemlidir. En 6nemli korunma
gereksiz erken C/S’nin Oniine gegilmesi, yiiksek riskli gebelerin uygun sartlarda
yenidogan yogun bakim {initesine sahip olan merkezlerde izlenmesi, antenatal ve

intrapartum fetal monitorizasyon yapilmasi ve pulmoner matiirasyonun intrauterin

hizlandirilmasidir (Keller and Ballard 2018).
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Intrauterin enfeksiyonlarin &nlenmesi: Bakteriyel vajinozis, iiriner enfeksiyon ve
korioamniyonit gerek erken dogumu baslatarak gerekse de inflamasyona bagh
sitokin yanit1 olusturarak surfaktan yetersizligine neden olur (Hansen and Corbet
1998). Bu nedenle antenatal donemde enfeksiyonlarin kontrolii, RDS’den korunmada

yardimcidir.

Perinatal asfiksinin Onlenmesi: Asfiksinin surfaktan dongiisiinii bozarak RDS
insidansini ve derecesini artirdig1 bilinmektedir. Bu nedenle diizenli antenatal bakim,
fetal distres bulgularinin yakin takibi 6nemlidir. Dogumdan sonra da uygun
resiisitasyon, transport ve kardiovaskiiler destegin verilmesi, hipoterminin 6nlenmesi

asfiksi riskini azaltmasi agisindan 6nemlidir.

Profilaktik surfaktan antenatal steroid uygulanmamis 26 gestasyon haftasindan kiigiik
prematiirelerde veya stabilize etmek i¢in dogum salonunda entiibasyon gereken

prematiirelerde onerilir.

RDS’li bebeklerde kurtarict surfaktan uygulamasi miimkiin olan en kisa zamanda
(dogum sonras1 en ge¢ 1-2 saat i¢inde) yapilmalidir. Onerilen protokol <26 haftalik
bebekte FiO2>30 oldugunda, >26 gestasyon haftasi olan prematiire bebeklerde ise

FiOz ihtiyacinin >40 oldugu durumda surfaktan uygulanmasi seklindedir.

Surfaktan uygulanmasindan 6-24 saat sonrasinda tekrar ihtiya¢ duyuldugunda 100
mg/kg dozunda surfaktan uygulamasi tekrarlanir. Tekrarlanan surfaktan

uygulamasinin mortalite ve hava kacagi sendromunu azaltici etkisi vardir.

2.8.9.1. Antenatal steroid tedavisi
Antenatal steroid tedavisinin neonatal 8liim, RDS, IKK, NEK sikligini, postnatal ilk
48 saat i¢inde sistemik enfeksiyon riskini, solunum destegi ve yogun bakimda yatis

stiresini anlaml1 olarak azalttig1 gosterilmistir. Ayrica postnatal surfaktan tedavisi ile

sinerjik etkilidir (Carlo et al. 2015).
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Gestasyon yast 35 gebelik haftasini tamamlamamis (24-35 gebelik haftasinda olan)
ve dogumun 1 hafta igerisinde gerceklesmesi beklenen tiim gebelere (erken dogum
tehdidi, kanama, erken membran riiptiirii) steroid tedavisi uygulanmalidir. Kistik
periventrikiiler Ickomalazi riski deksametazona gore daha diisiik olan betametazonun
24 saat arayla 12 mg, 2 doz olarak yapilmasi onerilmektedir. Tedavinin en etkili
oldugu donem yapildiktan 24 saat sonra ile 7 gilin arasindadir. Fetal biiyiimeyi ve
fetal beyinde noronal maturasyonu etkileyebildigi i¢in tekrarlayan dozlar

onerilmemektedir.

2.8.10. Komplikasyonlar

RDS tanist alan bebeklerin bir kisminda prematiiriteye, bazilarinda RDS’ye,
bazilarinda ise tedaviye bagli komplikasyonlar goriilmektedir. MV’ye bagh
pndémoni, pndmotoraks ve pulmoner interstisiyel amfizem geligebilir. Oz destegi alan
bebeklerde O2 saturasyonu %95’in altinda tutulmahdir. Yiiksek konsantrasyonda O
ve uzun siireli MV tedavisinin PR, BPD riskini arttirdigi ve ozellikle ADDA
pretermlerde KK, PDA, hipotansiyon, NEK ve bobrek yetmezligine neden olabildigi
gosterilmistir (Sweet et al. 2007). RDA komplikasyonlari dogum agirligi <1500 g
olan ve RDS’den iyilesen bebeklerin %50’si taburcu olduktan sonra ilk yil i¢inde
yeniden hastaneye yatirilir. Yeniden hastaneye yatirilma ¢ocukluk ¢agi boyunca
devam eder. Gestasyon yasi daha diisiik olanlarin yatis sayilar1 daha fazladir. Bu
bebekler hastaneye IKK sonucu gelisen hidrosefali, NEK cerrahisi ile ilgili sorunlar,

biiyiime sorunlari ile getirilirler (Can ve Ince 2002).

RDS iliskili komplikasyonlar Tablo 2.9’da gosterilmektedir.
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Tablo 2.9: Respiratuar distres sendromu komplikasyonlar1

Hava kagag1 sendromlari

PDA

KK

Hipoksik iskemik beyin hasar1
NEK

S1v1 elektrolit dengesizligi

BPD

Hipotansiyon/anemi
Pnémoni/sepsis

PR

TPN komplikasyonlari
Endotrakeal tiip komplikasyonlar1
Umblikal kateter komplikasyonlar1
Kalp fonksiyonlarinda bozulma

Oksijen toksisitesi

Kaynak: Dagoglu ve Ovali 2007.

2.8.11. Prognoz

Gelismis tilkelerde RDS’ye iliskin genel mortalite orant %5-10’dur. Halen perinatal
Oliimlerin %15’in1 RDS vakalar1 olusturur. Gestasyon yas1 26 hafta ya da daha biiyiik
olan bebeklerde oliim nedeni genellikle enfeksiyon, IKK veya kronik akciger

hastaligidir.

2.9. BRONKOPULMONER DISPLAZI

Bronkopulmoner displazi ilk kez 1967 yilinda Northway ve arkadaslar1 tarafindan
siddetli RDS olup MV tedavisi almis bebeklerde postnatal 28. giinde O2 tedavisine
ihtiyag gosteren kronik akciger hastaligi olarak tanimlanmis ve BPD terimini

kullanmigtir (Northway et al. 1967).

Amerikan Pediatri Akademisi dogum agirligi <1500 g olan bebeklerde sikligin1 %23

olarak bildirmistir (Committee on Fetus and Newborn 2002).
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Yapilan bir ¢aligmada dogum agirligi<1000 g olan bebeklerde %50-70’e varan
oranlarda BPD gelistigi saptanmistir. Ayni c¢alismada 26 haftanin altindaki
bebeklerde BPD sikliginin %70’e kadar yiikseldigi, 34 haftanin iistiindeki bebeklerde
ise %1 gibi ¢ok diisiik oranlarda goriildiigii bildirilmistir (Committee on Fetus and
Newborn 2002).

Son 4 dekattaki teknolojik ilerlemeler, daha giivenli ventilasyon yontemlerinin
kullanilmasi, yenidogan bakim kalitesinin artmasi, prenatal steroid ve postnatal
surfaktan uygulamasi ile daha kiigiik ve daha immatiir yenidoganlarin (25-28 hafta)
yasatilmasina olanak saglamistir. Bununla birlikte bu bebeklerde “Yeni BPD” olarak
tanimlanan klinik, radyolojik ve histopatolojik bulgular1 daha hafif seyirli olan
BPD’nin yeni bir sekli ortaya ¢ikmistir. Yeni BPD, baslangigta minimal solunum
destegi saglanan veya hi¢ Oz gereksinimi olmayan ¢ok kii¢iik prematiirelerde zaman
icinde O2 gereksiniminin arttig1 ve akciger fonksiyonlarinin bozuldugu bir tablodur.
Bu bebeklerin ¢ogunda baglangicta RDS bulgular1 yoktur veya ¢ok hafiftir ve
surfaktan tedavisine hizla yanit verir. Apne veya zayif solunum ¢abasi nedeniyle MV
gereksinimi olan bu bebekler gercekte yiiksek havayolu basinct veya yiiksek O

konsantrasyonuna maruz kalmamaktadirlar (Bancalari et al. 2003).

Ancak birkag giin veya hafta sonra bakteriyel-viral enfeksiyonlar veya PDA’ya bagli
akciger ddeminin klinik bulgularinin eklenmesi ile akciger hasar1 nedeniyle bebekte

O2 ihtiyac1 ve/veya ventilator gereksinimi artmakta ve BPD klinik bulgular1 ortaya

cikmaktadir (Akdag ve ark. 2012).

Yeni BPD birgok farkli tani kriteri ile tanimlanmis olup, ilk kez Jobe ve
Bancalari’nin 2001 Ulusal Saglik Enstitiileri (National Institutes of Health, NIH)
calistayinda one siirdiikleri ve giiniimiizde halen kullanilan tani kriterleridir. Ilk
giinlerde klinik agirlik derecesi ne olursa olsun RDS veya diger nedenlere bagh
solunum yetmezligi olup olmamasina bakilmaksizin; dogumdaki gebelik yasina bagl
olarak <32 hafta olanlar i¢in postmenstriiel 36. haftada ve gebelik yas1 >32 hafta
olanlar i¢in postnatal 28. giinde veya bunlardan daha erken gergeklesirse taburculuk
zamaninda devam eden >%21 O gereksinimi olarak tanimlanmistir (Tablo 4) (Jobe
and Bancalari 2001).
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BPD siklig1 gestasyon yasi ile ters orantilidir. Gestasyon yasinin yani sira hastaligin
siklig1 altta yatan hastalik, ventilasyon siiresi ve kullanilan basinglara bagli olarak

degisir (Ulkemizdeki Yenidogan Bakim Merk. 2009 Mortalite Yiizdeleri 2011).
2.9.1. Etyopatogenez

Akcigerler gestasyonun 22. haftasindan itibaren, 40. haftaya kadar sakkiiler gelisim
evresindedir. Alveolarizasyonu saglayan sekonder septasyon ise 32. hafta civarinda
baslar. Fetus veya yenidogan preterm bebegin akcigerlerinin bu gelisimsel

programini bozan her olay, BPD’ye zemin hazirlar.

BPD etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamistir ancak multifaktoriyel oldugu
diistiniilmektedir. BPD, en sik RDS sonrasi goriilmekle beraber konjenital kalp
hastaligi, MAS, konjenital kalp hastalig1 ve apne sonrasi da goriilebilmektedir. BPD
hemen her zaman MV almis olan prematiirelerde goriildiigii i¢in etyolojide rol
oynayan en Onemli faktorler prematiirite ve barovolutravmadir. Bunlarin diginda

bir¢ok faktor BPD gelisim riskini artirir (Tablo 2.10, Sekil 2.1).

42



Tablo 2.10: Bronkopulmoner displazi siniflandirmasi

Degerlendirme Gebelik Yas1 <32 hafta Gebelik Yas1 >32 hafta
zamani
Postmenstriiel 36. haftada veya >28. gilin <56. giin veya
taburculuk sirasinda (hangisi daha taburculuk sirasinda (hangisi
erkense) daha erkense)
Hafif BPD En az 28 giin >%21 O2 gereksinimi En az 28 giin >%21 O2
+ PM 36. haftada veya taburculuk gereksinimi + Postnatal 56.
sirasinda (hangisi daha erkense) ek O2  giin veya taburculuk sirasinda
gereksiniminin olmamasi (hangisi daha erkense) ek 02
gereksiniminin olmamast
Orta BPD PM 36. hafta veya taburculuk sirasinda  Postnatal 56. giin veya
(hangisi daha erkense) taburculuk sirasinda (hangisi
daha erkense)
<%30 ek O2 gereksiniminin olmasi <%30 ek O2 gereksiniminin
olmasi
Agir BPD PM 36. hafta veya taburculuk sirasinda Postnatal 56. giin veya

(hangisi daha erkense)

>%30 O2 gereksinimi ve/veya pozitif
basing (PBV veya nCPAP) gereksinimi

taburculuk sirasinda (hangisi

daha erkense

>%30 02 gereksinimi veya
pozitif basm¢ (PBV veya
nCPAP) gereksinimi

2.9.2. Risk Faktorleri

2.9.2.1. Prematiirite
Bebek ne kadar prematiire ise, akciger gelisimi o kadar geri olacagi icin BPD de o
kadar sik goriiliir. Immatiir akcigerler oksidatif hasarlara ve basing etkilerine son

derece duyarlidir. BPD risk faktorleri Tablo 2.11°de gosterilmistir.

43



2.9.2.2. Antenatal steroid kullanim

Antenatal steroid kullanimi1 RDS riskini azaltirken BPD iizerinde fazla etkisi yoktur.

Tablo 2.11: Bronkopulmoner displazi risk faktorleri

1. Kesin

e Diisiik dogum tartis1
e Diisiik gestasyon yas1
e Erkek cinsiyet

e Beyaz irk

2. Muhtemel

e RDS

® Sepsis

e Semptomatik PDA
e A vitamini eksikligi

e Ailede atopi oykiisii

3. Spekiilatif

e Bilinmeyen genetik faktorler
e Ureaplasma urealyticum enfeksiyonu

e S1v1 yiiklenmesi

Kaynak: Dagoglu ve Ovali 2007.

2.9.2.3. Barovolutravma

Bronkopulmoner displazi siklikla MV yapilan bebeklerde goriiliir. MV az uygulanan
bebeklerde BPD insidansi da diisiiktiir. MV bagladiktan sonra birkac¢ dakika icinde
bronsial epitelde nekroz baslar. Alveollerin kompliansi az olmasindan dolayr, MV
sirasinda  distal havayollar1 genigler. Bu genisleme, akciger parankiminin
havalanmasin1 azaltir ve alveoler havalanmayr artirabilmek icin ventilasyon
basinglar1 artirilir. Boylece akciger hasar1 daha da artar. Brons duvarlarinin bu
sekilde siirekli genislemesi, iskemiye yol acarak hasara neden olur. Oksijen
tedavisinin siiresi de dnemlidir. Ancak bunlarin m1 yoksa altta yatan hastaligin mi1

patogenezde daha agirlikli rol oynadigi bilinmemektedir (Dagoglu ve Oval1 2007).
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2.9.2.4. Oksijen toksisitesi

Yiksek O konsantrasyonuna uzun siire maruz kalma akciger dokusunda karmasik
biyokimyasal ve morfolojik etkilere neden olur. Oksijen toksisitesi oksijen serbest
radikallerinin artmis liretimiyle olusur. Bu durum antioksidan savunmayi1 baskilar.
Preterm bebeklerin akcigerlerinde antioksidan sistemler yeterince gelismediginden

bu bebekler O, etkisine dzellikle duyarlidir (Can ve ince 2002).

2.9.2.5. Siv1yiiklenmesi

Fazla siv1 verilen veya ilk glinlerdeki ditiretik faz1 géstermeyen pretermlerde kronik
akciger hastaligi siktir. BPD’li bebeklerde ilk giinlerde sivi kaybinin az oldugu, hatta
kilo aldiklar1 gosterilmistir. Arginin-vazopressin diizeylerinin de yiiksek oldugu
bildirilmistir. Bu bulgular bu bebeklerin akciger islevlerinde daha ilk giinlerde
bozukluk oldugunu gosterir. Sivi yiiklenmesi konjestif kalp yetmezligi ve PDA’ya

neden olarak akciger islevlerinin bozulmasina neden olur.

2.9.2.6. Hava kacaklari
Hava kagaklari ventilasyon i¢in 6li alan yaratmakta ve solunum fonksiyonu

etkilenmektedir.

2.9.2.7. Diger faktorler
Koriyoamniyonit BPD ig¢in predispozisyon yaratir. Postnatal enfeksiyon, genetik

yatkinlik, surfaktan proteinlerinde patolojiler BPD ile iligkilidir.

2.9.3. Klinik Bulgular ve Tani

BPD tanis1 oykii, klinik ve radyolojik bulgulara gore konulur. Klinikte obstriiktif
akciger hastaligi bulgular1 vardir, bronkospazm ataklari olabilir. Hipoksemi,
hiperkarbi ve kompanse solunumsal asidozla seyreder. Agir olgularda PHT, sag kalp
yetersizligi gelisebilir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonlar1 olur ve biiylime geriligi

artar (Walsh et al. 2006; Keszler et al. 2009).
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2.9.4. Tedavi

Amag bebegi enfeksiyondan korumak, hematolojik ve biyolojik olarak dengede
tutmak ve ventilatérden yavas yavas ayirarak O diizeyini en aza indirmektir (Can ve

Ince 2002).

Tedavi yoOntemleri arasinda Oz ve MV destegi, yeterli kalorinin saglanmasi,
antiinflamatuar tedavi, ditiretikler, inhale bronkodilatator tedavisi, antioksidan tedavi

ve diisiik doz kortikosteroid tedavisi sayilabilir (Taskin ve ark. 2008).

Mekanik ventilasyon: BPD gelisme ihtimali yiiksek olan c¢ocuklarda MV’nin
stiresini, derecesini ve Oz miktarin1 miimkiin oldugu kadar diisiik diizeyde tutmak
onemlidir. PaO2 50-70 mmHg ve SO2’yi %90’mn iizerinde tutabilecek minimum
ventilator basinglar1 ve hizlar1 kullanilmalidir. Bunlar saglayabilmek icin akim
hizlarinin yiiksek ve inspirasyon zamanlarimin uzun olmasit gerekir. Ancak
akcigerlerde hava toplanmasini engellemek igin yeterli ekspirasyon zamani da
vermek gerekir. Bebegin durumuna goére ventilatér degerleri azaltilir. Eger pH
normal sinirlardaysa PaCO2 nin (Parsiyel karbondiyoksit basinci) 60 mmHg civarina
kadar yiikselmesine izin verilebilir. Ventilator hizlar1 15/dk’ya kadar distirtildiikten
sonra, kan gazlar yeterli ise ekstiibasyon fazina geg¢ilebilir. Ancak bu donemde
oncelikle endotrakeal CPAP moduna gegilmeli, bebek bu sekilde 24 saat stabil
seyrederse ekstiibasyon denenmelidir. Kan gazlarinda asir1 bozulma, agir apneler
veya agir metabolik asidoz olmadik¢a bebek tekrar entiibe edilmemelidir. Iyi bir
fizyoterapi ile sekresyonlarin bosaltilmasi ve Oz miktarinin arttirilmasi, yeterli
ventilasyonun saglanmasi agisindan 6nemlidir. Uzun siire entiibe kalan bebeklerde,
subglotik stenoz ve trakeomalazi gibi komplikasyonlar gelisebilir. Sik sik entiibe
edilmesi gereken, uzun siire ventilasyon gerektiren bebeklerde 3. aydan sonra

trakeostomi diistiniilmelidir (Dagoglu ve Ovali1 2007).

Ventilatorden ayirmada teofilin kullanilabilir. Bu ilag 1 aydan kiigiiklerde daha
yararhidir. Kortikosteroidler ekstiibasyonu kolaylastirabilir. Oksijen: kronik
intermitan hipoksi pulmoner vaskiiler direngte artma ve PHT ye neden olur. EKO’da
PHT yoksa arteriyel O> diizeylerini alt sinirlarda (<%92), varsa iist sinirlarda (%94-

96) tutmak yararhidir. Beslenme: Cok onemli bir destek tedavisidir. BPD’li bir
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bebegin ayni yas bebeklerden %?20-40 daha fazla kalori gereksinimi vardir.
Genellikle biiyiilk miktarda enteral beslenme de iyi tolere edilemediginden ve sivi
kisitlamasi oldugundan 120 ml/kg/giin konsantre mamalar veya kalori agisindan
desteklenmis mamalar Onerilir. Gastrodzofageal reflii siktir. Diiiretikler: Kisa siirede
pulmoner interstisyel amfizemi ve pulmoner vaskiiler direnci azaltarak akciger
fonksiyonunu diizeltir. Furosemid 24 saatte bir 1 mg/kg/doz kullanilabilir. Ancak
olas1 yan etkileri agisindan izlenmelidir. Hiponatremi, hipopotasemi, azotemi,
hiperkalsiiiri, kolelitiaz, metabolik alkaloz, renal kalsifikasyon, nefrolitiyazis ve
ototoksisite gibi yan etkileri bulunur. Uzun siire diiiretik verilmesi gerekli olan
hastalara tiazid grubu ditiretikler (spironolakton ile birlikte) kullanilabilir.
Bronkodilatér ilaglar: Inhale bronkodilatdrler solunum yolu direncini azaltarak
akciger mekanigini diizeltirler. Ventilatdr bagimli bebeklerde salbutamol verilmesi
yarar saglar. Intravenéz aminofilin yalmzca 30 giinden daha kiigiik bebeklerde
akciger fonksiyonunu diizeltir ve ventilatorden ayrilmayi hizlandirir (Can ve Ince
2002).

Steroidler: Steroidlerin membran stabilizasyonu, pulmoner 6demde azalma, surfaktan
sentezinde artis, bronkospazm ve enflamasyonda azalma gibi yararli etkileri
mevcuttur. Bu etkileri nedeniyle ge¢miste uzun siire kullanilmig ve BPD
mortalitesinde azalma saglamistir. Ancak zamanla steroid kullanimi sonrasinda

serebral felg ve kotii ndrogelisimsel prognoz riskinin arttig1 gosterilmistir.
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Prematiire — Solunum Yetersizligi

N\

.

\

NN

/

Mekanik Yiiksek oksijen Enfeksiyon PDA
ventilasyon konsantrasyonu
Biiyiik tidal voliim Yetersiz Enflamatuar mediatorler Asirt stvi alimi
Diisiik akciger antioksidan sistem Elastaz / proteinaz Enfeksiyonlar
komplianst Besinsel yetersizlik inhibitor dengesizlizi

/

Akut, akciger hasari, enflamatuar yamt

/

Havayolu hasar1

- Metaplazi

- Diiz kas hipertrolisi

Amfizem-Atelektazi

N\

N

Viiskiler hasar

- Yiiksek permeabilite

- Diiz kas hipertrofisi

Odem-Fibrozis

Kronik akciger hastalig

Sekil 2.1: Bronkopulmoner displazi patogenezi (Can ve ince 2002).

Deksametazonun BPD tedavisi ve profilaksisinde rutin kullanimi1 6nerilmemektedir.

Enfeksiyonlarin tedavisi: Respiratuar sinsityal viriis (RSV) enfeksiyonu ozellikle 1

yas alt1 cocuklar etkilemektedir. RSV salginlar1 6zellikle kis aylarinda artis gosterir.

BPD’li bebekler RSV nedeniyle ciddi morbidite ve yliksek mortalite riski altindadir.

RSV’ye kars1 6zgiin bir tedavi yoktur. Poliklonal-RSV-immunglobulin (RSV-1VIg)

ve monoklonal antikorlar (palivizumab) kullanilmaktadir. Yiiksek maliyet nedeniyle

profilaksi sadece riskli bebeklere verilmelidir. BPD’li bebeklere RSV ve influenza

profilaksi verilmesi mortalite ve morbiditeyi 6nemli oranda azaltir.




Amerikan Pediyatri Akademisi bebeklerde RSV enfeksiyonunu onlemek igin
palivizumab profilaksisi kriterlerini belirledi. Ilk dozun kasim ayinda yapilmasi ve

takiben 4 ay siire ile ayda bir kez 15 mg/kg uygulanmasini 6nerdi.

Su kosullarda RSV immiinglobiilin uygulanir:

1. RSV enfeksiyonunun goriildiigi mevsimden onceki 6 ay icinde tibbi tedavi
gerektiren kronik akciger hastalig1 olan 2 yasindan kii¢iik bebekler

2. 28 haftaliktan kii¢iik gestasyon yasi ile dogan 1 yasindan kiiciik bebekler

3. 29-32 haftalik dogan 6 ayliktan kiiciik bebekler (Can ve Ince 2002).

Eger bebek orta ve agir BPD’li ise influenza asis1 postnatal 6. ayda yapilmalidir.
Hatta BPD’li bebeklerin ailelerine de influenza agis1 yapilmalidir (Dagoglu ve Ovali
2007). Prematiire bebek 2 aylik oldugunda rutin asilamalar1 yapilmalidir. BPD den
korumada en 6nemli faktor prematiirelik ve RDS’nin 6nlenmesidir. Prenatal steroid
ve postnatal surfaktan uygulamasmin prematiire bebeklerde RDS riskini, IKK riskini
azalttig1 bilinse de BPD insidansina olan etkileri daha karisik ve ¢eliskilidir (Davis &
Rosenfeld 1999).

2.10. INTRAKRANIYAL KANAMA

Insidans1 %24-30 arasinda degismektedir. Bu oran gebelik yas1 ile direkt iliskilidir.
IKK 500-750 g arasinda doganlarda %60-70, 1000-1500 g aras1 doganlarda %10-20
oranlarinda goriiliir. Pretermlerde bu kanamalar dogum travmasi ile iligkisiz olarak

anatomik yapiin 6zelligi nedeniyle kolaylikla gelisebilir(Can ve Ince 2002).

Kraniyal USG’nin rutin uygulamaya girmesiyle agirligt 1500 g’dan ve gestasyon
yasi 32 haftadan az olan prematiirelerde onemli oranda IKK gelistigi ve bu
komplikasyonun sikliginin olgunlagsma eksikligi ile iliskili oldugu belirlenmistir.
Prematiire bebeklerdeki belirgin beyin hasarinin ¢ogu KK ile olusur.

Germinal matriks gestasyonun erken doneminde olusur. Strese duyarli hipervaskiiler
bir yapidir. Erken donemde germinal matriks, foramen monro diizeyinde ‘’nukleus
kaudatus’’un bagindan govdesine kadar uzanir, 34. haftadan sonra involusyona ugrar

ve term bebekte kaybolur.
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IKK igin risk faktorleri:

1.  Prenatal: Korioamnionit, antenatal steroid yapilmamasi, prenatal asfiksi,

2.  Neonatal ve postnatal: Prematiirite, koagiilasyon anormallikleri, respiratuar
distres, hipotansiyon, hipoksi, hiperkarbi

3. Dogum eylemi ve travay: Dogum sekli, makat gelis ve intrapartum asfiksi

olarak sayilabilir (Vergani et al. 1996; Aly et al. 2012).

Vakalarin %80-90’1nda kanama dogumdan sonraki ilk 3 giinde geligir. Preterm bir
bebekte 2-3. giinde reflekslerin kaybolmasi, genel durumun bozulmasi IKK
diisiindiirmelidir. IKK saptamada segilecek goriintiileme ydntemi kraniyal USG’dir.
Preterm bebeklere ilk 3 giinde ve 7. giinde kraniyal USG yapilmalidir. IKK, USG
incelemesine gore; kanamanin agirligi, kanamanin germinal matriks bolgesine sinirl
olup olmamasina ve bitisikteki ventrikiiler sisteme veya beyaz cevhere uzanim
gosterip gostermemesine gore derecelendirilir  (Wechsler and Wernovsky 2008).

Volpe’nin kriterlerine gore transfontanel USG ile tan1 konulur (Volpe 2008).

IKK radyolojik olarak dort evrede degerlendirilir. USG'ye gore IKK evrelemesinde:
Evre 1: Germinal matriks kanamasi (ventrikiil i¢ine kanama yok veya minimal).
Evre 2: IKK (parasagittal kesitte ventrikiiliin %10-50'sini doldurur).

Evre 3: Ventrikiil genislemesi yapan IKK (ventrikiiliin >%50'sini doldurur).

Evre 4: Periventrikiiler ekodansite olarak tanimlanir.

Evre 1 hafif, evre 2 orta ve evre 3-4 agir IKK’ya karsilik gelir. IKK, unilateral-
bilateral ve simetrik-asimetrik olarak goriilebilir. Evre 1 ve 2°de kanama genellikle
rezorbe olur. Risk faktorleri yoksa 6liim ve sekel olasiligi evre 3 ve 4 kadar yiiksek

degildir (Can ve ince 2002).

2.10.1. Klinik Bulgular ve Tam

Volpe tarafindan IKK iliskili ii¢ klinik sendrom tanimlanmustir:
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1.  Katastrofik sendrom: Pretermin klinik bulgularinda ani degisme olur.
Ventilator destegi ve oksijen ihtiyacinda artig, kan basincinda diisme, solukluk,

beslenme entoleransi ve asidoz seklinde olabilir.

2.  Saltator sendromu: Daha sik goriilen tablodur. Spontan genel hareketlerde
degisiklik seklinde amorf ndbetler, anormal goz hareketleri ve emme, agiz

sapirdatma hareketleri goriilebilir.

3. Asemptomatik form: En sik goriilen seklidir. IKK geciren pretermlerin %25-

50’sinde belirgin Klinik belirti saptanmaz.

Vakalarin %10-15’inde posthemorajik hidrosefali geligir. Vakalarin %50-65’inde
hidrosefali giinler veya haftalar i¢inde duraklar veya geriler. Bu nedenle USG
kontrolii ile yakim izlem yapilmalidir. IKK vakalarinin %15’inde periventrikiiler ak
maddede hemorajik nekroz sonucu periventrikiiler hemorajik enfarktlar olusur. Bu
lezyonlar USG’de parankimal belirgin ekodansite alanlar1 olarak goriiliirler (Can ve

Ince 2002).

2.10.2. Tedavi ve Korunma

Hipoksik-iskemik ensefalopati ile birlikte olan vakalarda birgok sistemle ilgili
belirtiler vardir. Konvulziyonlar durdurulmali, sok ve anemi i¢in tedavi verilmelidir.
Akut kanama sirasinda lomber ponksiyonun (LP) yarari yoktur ancak tekrarlayan
LP’lerin hidrosefali gelisimini azalttign belirtilmektedir. Ilerleyen hidrosefalide

ventrikiilostomi erken bir 6nlem olarak yararl olabilir.

Preterm bebeklerin annelerine dogum Oncesi steroid verilmesinin kanama sikligini
azalttig1 bildirilmistir. Riskli bebeklere koruyucu olarak etamsilat, indometasin, E

vitamini, fenobarbital 6nerilmektedir.
2.10.3. Prognoz

Komplike olmayan vakalarda ve taburcu edilirken USG normal olanlarda prognoz
iyidir. Ilerleyen ve sant veya ventrikiilostomi gerektiren hidrosefalide prognoz iyi

degildir. 30 haftaliktan kiigiik gestasyon haftasi, uzun siireli MV gereksinimi,
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kanamanin yaygin ve hipoksik-iskemik ensefalopati veya periventrikiiler 16komalazi

ile birlikte olmasi kétii prognozu gdsterir (Can ve Ince 2002).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk
Saghg ve Hastaliklar1 Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’ne Ocak 2016 ile Ocak
2019 tarihleri arasinda yatirilarak izlenen <37 GH (gestasyon haftasi) prematiire
yenidoganlarin incelendigi retrospektif bir ¢alismadir. Calismada toplam 1289 dosya
tarandi. 616 term bebegin dosyasi ¢alisma dis1 birakildi. 612 preterm bebegin dosyasi

calisma kapsamina alindu.

Calismaya alinan bebeklerin dosyalarindaki tibbi kayitlar1 incelemeye alindi. Gebelik
haftasi, son adet tarihi ve/veya ilk trimesterde yapilan antenatal USG ile belirlendi.
Belirtilen bu iki yontemden biriyle gebelik haftasi net olarak belirlenemeyen
bebeklere “Yeni Ballard Skorlamas1” uygulandi. Bebekler gebelik haftasina gore 26-
28 hafta, 29-32 hafta ve 33-36 hafta olarak gruplandirildi. Dogum agirliklarina gére
750-1000 g, 1001-1499 g, 1500 g ve iistii olarak gruplandirildi. Dogum sekli, 1. ve 5.
dakika Apgar skoru, dogum sonrasi canlandirma ihtiyaci, cinsiyetleri, gebelik
haftalari ve dogum tartilart yenidogan dosya kayitlarindan elde edildi. RDS,
surfaktan kullanimi, MV ihtiyact ve MV'de kalis siiresi, sarilik gelisip gelismemesi,
sepsis, TPN aldig siire (giin), herhangi bir evre IKK, tedavi gereksinimi olan PDA
varligi, herhangi bir evredeki BPD, herhangi bir evre PR, herhangi bir evre NEK ve

6liim oranlar1 yenidogan dosyasindan kaydedildi.

Dogum sekli normal spontan vajinal yol (NSVY) ve C/S olarak ikiye ayrildi.
e RDS tamisi klinik ve akciger grafisi bulgularina gore konuldu.

e BPD tamist “‘yeni BPD’’ tanimlamasina gore yapildi.

o NEK tanis1 “Modifiye Bell” kriterlerine gore kondu.

e KK tanisi transfontanel USG ile kondu.

Bebeklerin PR tams: igin oftalmolojik muayeneleri, Sakarya Universitesi Tip

Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali tarafindan yapildi.
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3.1. TANIMLAR

Preeklampsi: Yeni baslangigli hipertansiyon (kan basinci >140/90 mmHg veya
ortalama arter basinct >105 mmHg), 6demli veya 6dem olmaksizin proteiniiri varlig

olarak tanimlandi (ACOG Committee on Obstetric Practice 2002).

Sepsis: Sepsis risk faktorii olan ancak kan kiiltiiriinde tireme olmayan ve laboratuar
bulgulan ile enfeksiyonu dislanamayan bebekler klinik sepsis olarak kabul edildi.
Kan kiiltiiriinde iireme olan bebekler kanitlanmis sepsis olarak kabul edildi.

Calismamizda kanitlanmis sepsisi olan bebekler sepsis pozitif kabul edildi.

Respiratuar distres sendromu: Hastalara klinik ve akciger grafisi bulgulart ile tani
konuldu. Grafide retikiilograniiler goriinim, hava bronkogramlar1 ve buzlu cam
goriinimii dikkate alind1 ve surfaktan tedavisi (European Consensus Guidelines on
the Management of Respiratory Distress Syndrome - 2016 giincellemesine gore)

verildi.

Bronkopulmoner displazi: Gebelik yasi1 <32 hafta olan prematiirelerde; en az 28 giin
>021 O, gereksinimi + postnatal 36. haftada veya taburculuk sirasinda (hangisi daha
erkense) ek Oz gereksiniminin olmamasi hafif BPD, O ihtiyaci <%30 ise orta BPD,
>0030 O2 ve/veya pozitif basing (PBV veya nCPAP) gereksinimi agir BPD’dir.
Gebelik haftas1 >32 hafta olan bebeklerde en az 28 giin >%21 Oz gereksinimi +
postnatal 56. giin veya taburculuk sirasinda (hangisi daha erkense) ek O
gereksiniminin olmamasi hafif BPD; O» ihtiyact <%30 ise orta BPD; O ihtiyaci
>%30 veya pozitif basing gereksinimi (nazal CPAP veya PBV) seklinde ise agir BPD
olarak tanimland1 (Ehrenkranz et al. 2005; Walsh et al. 2006).

Intrakraniyal kanama: Volpe’nin kriterlerine gore transfontanel USG ile tani
konuldu (Volpe 2008).

Intrakraniyal kanama radyolojik olarak dért evrede degerlendirildi. USG'ye gére IKK
evrelemesinde: Evre 1: Germinal matriks kanamasi (ventrikiil igine kanama yok veya
minimal). Evre 2: IKK (parasagittal kesitte ventrikiiliin %10-50'sini doldurur). Evre

3: Ventrikiil genislemesi yapan IKK (ventrikiilin >%350'sini doldurur). Evre 4:
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Periventrikiiler ekodansite olarak tamimlandi. IKK’nin herhangi bir evresi pozitif
kabul edildi.

Prematiire retinopatisi: Hastalik vaskiiler proliferasyon derecesi dikkate alinarak 5
evreye ayrilmaktadir. Evre 1: Vaskiiler ve avaskiiler retinay1 birbirinden ayiran
demarkasyon hatti. Evre 2: Sirt (ridge); yiizeyden kabarik yapi. 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 dekolmani1 (ICROP 2005). PR’de lazer fotokoagiilasyon kriterleri
cok merkezli ETROP (Early Treatment for Retinopathy of Prematurity) ¢alisma
grubu tarafindan belirlenmistir. Buna gore tedavi gerektiren durumlar sunlardir: Zon
2’de Evre 2 veya 3 PR ve art1 hastaligi, Zon 1’de Evre 1 veya 2 PR ve art1 hastaligi,
Zon 1°de Evre 3 PR (Good et al. 2010).

Nekrotizan enterokolit: NEK tanis1 Modifiye Bell kriterlerine gore tespit edildi
(Walsh and Kliegman 1986). Bu kritelere gore yenidoganlar Evre I (siipheli), Evre 11
(kesin), Evre III (ilerlemis) NEK olarak ayrildi.

Patent duktus arteriyozus: <1000 g bebeklere 24 ve 48. saatte EKO yapildi. >1000 g
bebeklere semptomlarina (MV’den ayrilmada giigliik, solunumsal parametrelerde ve
MYV ayarlarinda kotiilesme, inat¢i apne ataklari, pulmoner kanama, hipotansiyon)
gore EKO yapildi. HAPDA olan bebeklere 3 giin oral, oral alamayan
bebeklere iv ibuprofen tedavisi (1 kiir: ilk doz 10mg/kg/gin 2. ve 3. doz
Smg/kg/giin); ibuprofen kullanimi kontrendike olan ve/veya oral alim1 saglanamayan
bebeklere ise iv parasetamol (3x10 mg/kg/giin 3 saatlik infiizyon 3 giin) tedavisi
verildi. Tedavi Oncesi ve sonrasi kontrol EKO yapilarak, yine tedavi Oncesi ve
sonrasi karaciger, bobrek fonksiyon testleri ve trombosit sayilarina bakilarak yan etki

yoniiyle takip edildi.
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3.2. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Verilerin analizi IBM SPSS 21 paket programi kullanilarak gercgeklestirilmistir.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenlerle siirekli degiskenler arasindaki farkliliklari incelemek igin verilerin
normal dagilima uygunluk gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir.
Aragtirmada; ikiden c¢ok kategori iceren degiskenlerle siirekli degiskenlerin
karsilastirilmasinda tek yonlii varyans analizi (one-way Anova) yontemi kullanilmig
ve farklilik oldugu tespit edilen degiskenlerin kategorileri Tukey testi ile ikiserli

olarak karsilagtirllmigtir. Calismada p<0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calisma grubumuz Ocak 2016 ve Ocak 2019 tarihleri arasinda hastanemizde dogan
ve yenidogan yogun bakim iinitesinde izlenen 267 hafta ile 36%7 hafta arasindaki
612 prematiire bebekten olusmaktadir. Calismaya alinan bebekler gebelik haftasina
ve dogum agirligina gore 3 gruba ayrildi. Gebelik haftasina gore; 26-28 hafta, 29-32
hafta, 33-36 haftadir. Dogum agirligina goére de; 750-1000 g, 1001-1499 g, 1500 g ve
tizeri. Gebelik haftasina gore sirasiyla birinci grupta 58, ikinci grupta 212, ii¢lincii
grupta 342 prematiire bebek bulunmaktadir. Dogum agirligina gore ise birinci grupta

43, ikinci grupta 143, {iclincii grupta 426 prematiire bebek bulunmaktadir.

Calismaya alinan bebeklerin 291’1 (%47,5) kiz, 321°1 (%52,5) erkekti. 612 bebegin
86’s1 NSVY (%14), 526’s1 C/S (%86) ile dogmustu. Bebeklerin ortalama gestasyonel
yaslar1 32,64+2,6 hafta olup dagilim aralig1 26 ile 36 gestasyonel haftalar arasindaydi.
Dogum agirligi ortalamast 1919,3+695 g’di. Bebeklerin MV’ de ortalama kalma
stireleri 3,5+6,1 giin, ortalama TPN alma siireleri 13,4+12,6 giindii (Tablo 3.1).

Prematiire bebeklerin hem dogum agirligit hem de gebelik haftasi agisindan
cinsiyetler arasindaki iliskiye bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 3.2) (Tablo 3.3).
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Tablo 4.12: Demografik 6zellikler

Erkek 321 (%52,4)
Kiz 291 (%47,6)
CIs 526 (%85,9)
NSVY 86 (%14,1)
Surfaktan verilen 202 (%33)
Surfaktan verilmeyen 410 (%67)
26-28 58 (%9,4)
Dogum haftasi 29-32 212 (%34,6)
33-36 342 (%55,8)
<5 14 (%7,7)
APGAR 5-7 50 (%27,62)
8-10 117 (%064,64)
TPN giin 13,4+12,6
MYV giin 3,5+6,1
Gebelik haftas: 32,6+2,6
Dogum agirligi 1919,3£695

Dogum agirliklarina gore yapilan karsilastirmada surfaktan verilme sayisinin gruplar
arasinda anlamli olarak farkli oldugu gozlendi. Grup i¢i karsilastirmalarda ise 750-
1000 g doganlara gore 1000-1499 g ve 1500 g iistii dogan bebeklerde surfaktan
verilme oraninin anlaml sekilde diisiik oldugu gozlendi (p<0.05) (Tablo 4.1).

Dogum agirliklarina gore dogum haftalart karsilastirildiginda dogum haftalar
diistiikge dogum agirliklarinin da diisiik oldugu saptandi (p<0.05) (Tablo 4.1) .

Dogum agirliklarina goére yapilan karsilastirmada APGAR skorlarinin  gruplar
arasinda anlamli olarak farkli oldugu gozlendi. Grup ici karsilagtirmalarda ise 750-
1000 g doganlara gore 1500 g iistii dogan bebeklerde APGAR skorlarinin anlamh
sekilde yiiksek oldugu gozlendi (p<0.05) (Tablo 4.1). Dogum agirligina gore yapilan
karsilastirmada PR, RDS sikliginda gruplar arasinda anlamli farklhilik gézlenmedi
(p>0.05) (Tablo 4.2).
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Dogum agirligina gore yapilan karsilastirmada BPD sikligmin gruplar arasinda
anlamli olarak farkli oldugu goézlendi. Grup ici karsilagtirmalarda ise 26-28 hafta
doganlara gore 29-32 hafta dogan bebeklerde BPD goriilme sikliginin anlamli
sekilde yiiksek oldugu gézlendi (p<0.05) (Tablo 4.2).

Dogum agirligina gore yapilan karsilastirmada NEK, PDA, pnomotoraks sikliginda
gruplar arasinda anlamli farklilik gézlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.2).

Dogum agirligina gére yapilan karsilastirmada IKK, sepsis, asfiksi sikliginda gruplar
arasinda anlamh farklilik goézlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.3). Dogum agirligina gore
yapilan karsilastirmada DAB, sarilik ve pnomoni sikliginda gruplar arasinda anlaml

farklilik g6zlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.2).

Dogum agirligina gore yapilan karsilastirmada mortalite oraninin gruplar arasinda
anlamli olarak farkli oldugu goézlendi. Grup igi karsilastirmalarda ise 26-28 hafta
doganlara gore 29-32 ve 33-36 hafta dogan bebeklerde mortalite oraninin anlamli
sekilde diisiik oldugu gozlendi (p<0.05) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Bebeklerin dogum agirligina gore 6zellikleri

Dogum Agirligi
750-1000 g 1001-1499 g ® 1500 g ve iizeri © p degeri
Erkek 24 (%55,8) 69 (%48,2) 228 (%53,5) 0,496
Kiz 19 (%44,2) 74 (%51,8) 198 (%46,5) 0,498
CIS 38 (%88,3) 134 (%93,7) 354 (%83) 0,006 ¢
NSVY 5 (%11,7) 9 (%6,3) 72 (%17) 0,028 b
Surfaktan verilen 34 (%79) 71 (%50,3) 96 (%22,5) <0,001 &b b-c.ac
26-28 27 (%62,7) 31 (%21,6) 0 (%0) <0,001 &P
Dogum haftasi 29-32 14 (%32,5) 90 (%62,9) 108 (%25,3) <0,001 &P
33-36 2 (%4,6) 22 (%15,3) 318 (%74,6) <0,001 &b bc.ac
<5 3 (%37,5) 8 (%27,5) 3 (%2) <0,001 *b:b-c.ac
APGAR 5-7 4 (%50) 16 (%55,1) 30 (%20,8) <0,001 ¢
8-10 1 (%12,5) 5 (%17,2) 111 (%77) <0,001 *b:b-c.ac
TPN giin 33,9+14,8 20,4+12,4 8,2+7,6 <0,001 &b b-c.a-c
MV giin 6,249 3,445,5 2,9+5.3 0,021 &b bc.ac
Gebelik haftasi 28,1+1,9 30,4+2 33,8+1,7 <0,001 &b b-c.a-c
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Tablo 4.3: Dogum agirligina gore bebeklerin gelisiminde izlenen sorunlar

Dogum Agirligi

PR

RDS
BPD
NEK
PDA
Pnémotoraks
KK
Sepsis
Asfiksi
DAB
Sarilik
Pnémoni

Mortalite

750-1000 g @
14 (%32,5)
27 (%62,8)
10 (%23,4)
6 (%13,9)

3 (%6,9)

1(%2,3)

2 (%4,6)

4 (%9,3)
0 (%0)

1 (%2,3)
0 (%0)

3 (%6,9)

10 (%23,4)

1001-1499 g °

23 (%16)
70 (%48,9)
6 (%4,2)
7 (%4.,8)
20 (%13,9)
1 (%0,7)
6 (%4,1)
12 (%8,3)
3 (%2)

0 (%0)

3 (%2)

5 (%3,4)
17 (%7)

1500 g ve tizeri

5 (%1,1)
114 (%26,7)
0 (%0)
0 (%0)
10 (%2,3)
12 (%2,8)
4 (%0,9)
6 (%1,4)
14 (%3,2)
27 (%6,3)
23 (%5,3)
28 (%6,5)
12 (%2,8)

c

p degeri
0,234
0,087

<0,001 &b

0,02 &b
0,335
0,373
0,917
0,759
0,430
0,070
0,332
0,942

01023 a-b, b-c, a-c
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Gebelik haftalarina gore yapilan karsilastirmada surfaktan verilme sayisinin gruplar
arasinda anlamli olarak farkli oldugu gozlendi. Grup i¢i karsilagtirmalarda ise 26-28
hafta doganlara gore 29-32 ve 33-36 hafta dogan bebeklerde surfaktan verilme oranin
anlamli sekilde diisiik oldugu gézlendi (p<0.05) (Tablo 4.5).

Gebelik haftalarina gore dogum agirliklart karsilastirildiginda dogum haftalari
diistiikge dogum agirliklarinin da diisiik oldugu saptandi (p<0.05) (Tablo 4.5).

Gebelik haftalarina gore yapilan karsilagtirmada APGAR skorlarinin gruplar arasinda
anlamli olarak farkli oldugu gozlendi. Grup ici karsilagtirmalarda ise 26-28 hafta
doganlara gore 33-36 hafta dogan bebeklerde APGAR skorlarinin anlamli sekilde
yiiksek oldugu gozlendi (p<0.05) (Tablo 4.5). Gebelik haftalarina gore yapilan
karsilagtirmada PR sikligimin gruplar arasinda anlamli olarak farkli oldugu gozlendi.
Grup i¢i karsilastirmalarda ise 26-28 hafta doganlara gore 29-32 ve 33-36 hafta
dogan bebeklerde PR goriilme sikliginin anlamhi sekilde diisiik oldugu gozlendi
(p<0.05) (Tablo 4.6).

Gebelik haftalarina gore yapilan karsilastirmada RDS sikliginin gruplar arasinda
anlamli olarak farkli oldugu gozlendi. Grup i¢i karsilastirmalarda ise 26-28 hafta
doganlara gore 29-32 ve 33-36 hafta dogan bebeklerde RDS goriilme sikliginin
anlaml sekilde diisiik oldugu gozlendi (p<0.05) (Tablo 4.6).

Gebelik haftalarina gore yapilan karsilastirmada BPD sikliginin gruplar arasinda
anlamli olarak farkli oldugu gozlendi. Grup igi karsilagtirmalarda ise 26-28 hafta
doganlara gore 29-32 ve 33-36 hafta dogan bebeklerde BPD goriilme sikliginin
anlamli sekilde diisiik oldugu gozlendi (p<0.05) (Tablo 4.6).

Gebelik haftalarma gore yapilan karsilastirmada NEK sikliginin gruplar arasinda
anlamli olarak farkli oldugu gozlendi. Grup i¢i karsilastirmalarda ise 26-28 hafta
doganlara gore 29-32 ve 33-36 hafta dogan bebeklerde NEK goriilme sikliginin
anlamli sekilde diisiik oldugu gézlendi (p<0.05) (Tablo 4.6).
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Gebelik haftalarina gore yapilan karsilastirmada PDA, pndmotoraks, IKK sikliginda
gruplar arasinda anlamli farklilik gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.6).

Gebelik haftalarina gore yapilan karsilastirmada sepsis sikliginin gruplar arasinda
anlamli olarak farkli oldugu goézlendi. Grup ici karsilagtirmalarda ise 26-28 hafta
doganlara gore 29-32 ve 33-36 hafta dogan bebeklerde sepsis goriilme sikliginin
anlamli sekilde diisiik oldugu gézlendi (p<0.05) (Tablo 4.6).

Gebelik haftalarina gore yapilan karsilastirmada asfiksi, DAB, sarilik, pndomoni
sikliginda gruplar arasinda anlamli farklilik gézlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.6).

Gebelik haftalarina gore yapilan karsilastirmada mortalite oraninin gruplar arasinda
anlamli olarak farkli oldugu gozlendi. Grup i¢i karsilastirmalarda ise 26-28 hafta
doganlara gore 29-32 ve 33-36 hafta dogan bebeklerde mortalite oraninin anlamli
sekilde diisiik oldugu gozlendi (p<0.05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.4: Bebeklerin gebelik haftasina gore 6zellikleri

Gebelik Haftasi
26-28 2 29-32° 33-36°¢ p degeri
Erkek 35 (%60,3) 100 (%47,1) 186 (%54,3) 0,115
Kiz 23 (%39,7) 112 (%52,9) 156 (%45,7) 0,98
CIS 49 (%84) 189 (%89) 288 (%84) 0,252
NSVY 9 (%16) 23 (%11) 54 (%16) 0,289
Surfaktan verilen 46 (%79) 96 (%45) 60 (%17) <0,001 &b b-c ac
<5 6 (%50) 4 (%7,6) 4 (%3,4) <0,001 &b bc.ac
APGAR 5-7 4 (%33,3) 28 (%53,8) 18 (%15,3) <0,001 *©b
8-10 2 (%16,6) 20 (%38,4) 95 (%81,1) <0,001 &b.b-c ac
Dogum agirlig: 750-1000 g 27 (%46,5) 14 (%6,6) 2 (%0,5) <0,001 &b b-c ac
1001-1499 g 31 (%53,4) 90 (%42,4) 22 (%6,4) <0,001 &b b-c ac
1500 g ve iizeri 0 (%0) 108 (%50,9) 318 (%92,9) <0,001 b
TPN 30,3+15,3 15+10,78 8,2+8,9 <0,001 &b b-c.a-c
MV 5,6£7,7 2,9+6,7 3+3.7 0,023 &b.ac
Dogum agirhig 1047,4+212,2 1540,5+438,4 2302+61 <0,001 &P b-c.ac
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Tablo 4.5: Gebelik haftasina gore bebeklerin izleminde gelisen sorunlar

Gebelik haftasi

26-282 29-32° 33-36°¢ p degeri
PR 17 (%29,3) 22 (%10,3) 3 (%0,8) <0,007 &b b-c.ac
RDS 50 (%86,2) 111 (%52,3) 77 (%22,5) <0,001 &b-b-c.ac
BPD 13 (%22,4) 3 (%1,4) 0 (%0) <0,001 &b
NEK 10 (%17,2) 3 (%1,4) 0 (%0) <0,001 &b
PDA 9 (%15,5) 17 (%8) 7 (%2) 0,086
Pnomotoraks 2 (%3,4) 1 (%0,4) 11 (%3,2) 0,055
IKK 2 (%3,4) 6 (%2,8) 4 (%1,1) 0,805
Sepsis 8 (%13,7) 10 (%4,7) 4 (%1,1) 0,014 &b bc.ac
Asfiksi 0 (%0) 5 (%2,3) 12 (%3,5) 0,237
DAB 0 (%0) 6 (%2,8) 22 (%6,4) 0,195
Sarilik 1(%1,7) 4 (%1,8) 21 (%6,1) 0,935
Pnémoni 4 (%6,8) 11 (%5,1) 21 (%6,1) 0,614
Mortalite 12 (%20,6) 13 (%6,1) 14 (%4) <0,001 &b b-c.ac

Prematiire retinopatisinin; RDS, BPD, PDA, IKK ve sepsis pozitif olan hastalarda
daha sik gorildigi saptandi (p<0,05) (Tablo 4.6). Dogum haftast ve dogum
agirhiginin azaldikga PR goriilme riskinin arttigi saptandi (p<0,05) (Tablo 4.6).
APGAR skoru azaldik¢a, TPN alma ve mekanik ventilatorde kalma siiresi arttikca
PR goriilme riskinin arttig1 saptandi (p<0,05) (Tablo 4.6). PR’ nin steroid kullanimi

ve NEK ile ilgisi saptanamadi (p>0,05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: PR ile iligkili faktorler

Negatif Pozitif P degeri
Steroid 82/570 (%14,3) 6/42 (%14,2) 0,985
RDS 206 (%36,1) 32 (%76,1) <0,001
BPD 7 (%1,2) 9 (%21,4) <0,001
NEK 10 (%1,7) 3 (%7,1) 0,019
PDA 26 (%4,5) 7 (%16,6) <0,001
IKK 9 (%1,5) 3 (%7,1) 0,012
Sepsis 15 (%2,6) 7 (%16,6) <0,001
<5 10 (%1,7) 4 (%9,5) <0,001
APGAR 5-7 48 (%8,4) 2 (%4,7) <0,001
8-10 115 (%20,1) 2 (%4,7) <0,001
TPN giin 11,7+11 29,8+14,8 <0,001
MV giin 32454 6+9,2 0,003
Dogum haftasi 32,9+2.4 28,9+1,9 <0,001
Dogum 1977,3+681,5 1131,7+275,5 <0,001
agirlig

Respiratuar distres sendromunun; BPD, PDA, IKK, NEK ve sepsis pozitif olan
hastalarda daha sik goriildiigii saptandi (p<0,05) (Tablo 4.7). Dogum haftasi ve
dogum agirliginin azaldik¢a PR goriilme riskinin arttigi saptandi (p<0,05) (Tablo
4.7). APGAR skoru azaldik¢a, TPN alma ve mekanik ventilatorde kalma siiresi
arttikca RDS goriilme riskinin arttigi saptandi (p<0,05) (Tablo 4.7). RDS’ nin
pnomoni ile baglantisi saptanamadi (p>0,05) (Tablo 4.7). RDS’ 1i hastalarda

surfaktan ihtiyacinin arttigi goriildii (p<0,05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7: RDS ile iliskili faktorler

RDS
Negatif Pozitif p degeri
CS 313 (%83,6) 213 (%89,4) 0,039
NSVY 61 (%16,4) 25 (%10,6) 0,043
PR 10 (%2,6) 32 (%13,4) <0,001
BPD 2 (%0,5) 14 (%5,8) <0,001
NEK 1 (%0,2) 12 (%5) <0,001
PDA 7 (%1,8) 26 (%10,9) <0,001
IKK 4 (%1) 8 (%3,3) 0,046
Sepsis 4 (%1) 18 (%7,5) <0,001
Pnémoni 21 (%5,6) 15 (%6,3) 0,724
Mortalite 12 (%3,2) 27 (%11,3) <0,001
Surfaktan 53 (%14,1) 149 (%62) <0,001
verilen
<5 3 (%0,8) 11 (%4,6) <0,001
APGAR 5-7 23 (%6,1) 27 (%11,3) <0,001
8-10 106 (%28,3) 11 (%4,6) <0,001
TPN giin 9,1£9 18,6+14,2 <0,001
MYV giin 2,4+3.2 4,4+7 4 <0,001
Dogum haftasi 33,54+2,1 31,1+2.6 <0,001
Dogum 2136,6+£682,5 1577,8£567 <0,001
agirlig

Bronkopulmoner displazinin; PR, RDS, PDA, NEK pozitif olan hastalarla
korelasyon saptandi (p<0,05) (Tablo 4.8). Dogum haftasi ve dogum agirliginin
azaldik¢a PR goriilme riskinin arttig1 saptandi (p<0,05) (Tablo 4.8). APGAR skoru
azaldik¢ca, TPN alma ve mekanik ventilatorde kalma siiresi arttikca BPD goriilme
riskinin arttig1 saptandi (p<0,05) (Tablo 4.8). RDS’ nin pnémoni, sepsis, asfiksi ile
baglantis1 saptanamadi (p>0,05) (Tablo 4.8). BPD’li hastalarda surfaktan ihtiyacinin
arttigi goriildii (p<0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: BPD ile iliskili faktorler

BPD
Negatif Pozitif p degeri
CIS 512 (%85,9) 14 (%87,5) 0,856
NSVY 84 (%14,1) 2 (%12,5) 0,856
PR 33 (%5,5) 9 (%56,2) <0,001
RDS 224 (%37,5) 14 (%87,5) <0,001
NEK 10 (%1,6) 3 (%18,7) <0,001
PDA 30 (%5) 3 (%18,7) 0,016
Sepsis 20 (%3,3) 2 (%12,5) 0,052
Asfiksi 17 (%2,8) 0 (%0) 0,493
Pnémoni 35 (%5,8) 1 (%6,2) 0,949
Mortalite 38 (%6,3) 1 (%6,2) 0,983
Surfaktan 189 (%30,8) 13 (%81) <0,001
verilen
<5 13 (%2,1) 1 (%6,2) 0,044
APGAR 5-7 48 (%8) 2 (%12,5) 0,421
8-10 117 (%19,6) 0 (%0) 0,972
TPN giin 12,5£11,6 37,5+12,7 <0,001
MYV giin 3,3+5,8 6,6+8,7 0,032
Dogum haftasi 32,7425 27,5+1,1 <0,001
Dogum 1944,2+686,6 088,4+204,6 <0,001
agirhig

Nekrotizan enterokolitin; PR, RDS, BPD ve sepsis pozitif olan hastalarla korelasyon
saptand1 (p<0,05) (Tablo 4.9). Dogum haftas1 ve dogum agirhiginin azaldik¢a PR
goriilme riskinin arttig1 saptandi (p<0,05) (Tablo 4.9). APGAR skoru azaldik¢a, TPN
alma ve mekanik ventilatorde kalma siiresi arttikca NEK goriilme riskinin arttigi
saptand1 (p<0,05) (Tablo 4.9). NEK’ in pndmoni, IKK, asfiksi ile baglantisi
saptanamadi (p>0,05) (Tablo 4.9). NEK’li hastalarin daha fazla surfaktan aldigi
goriildi (p<0,05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9: NEK ile iliskili faktorler

NEK
Negatif Pozitif p degeri
C/S 515 (%85,9) 11 (%84,6) 0,388
NSVY 84 (%14,1) 2 (%15,4) 0,888
PR 39 (%6,5) 3 (%23) 0,019
RDS 226 (%37,7) 12 (%92,3) <0,001
BPD 13 (%2,1) 3 (%23) <0,001
PDA 32 (%5,3) 1 (%7,6) 0,71
KK 12 (%2) 0 (%0) 0,606
Sepsis 19 (%3,1) 3 (%23) <0,001
Asfiksi 17 (%2,8) 0 (%0) 0,537
Pnomoni 35 (%5,8) 1 (%7,6) 0,779
Mortalite 37 (%6,1) 2 (%15,3) 0,178
Surfaktan verilen 192 (%32) 10 (%76) <0,001
<5 12 (%2) 2 (%15,3) <0,001
APGAR 5.7 49 (%8,1)  1(%7.6) <0,001
8-10 117 (%19,5) 0 (%0) <0,001
TPN giin 12,7+11,8 36 +16,5 <0,001
MV giin 3,446 7,346,5 0,001
Dogum haftasi 32,7425 28,2+1,5 <0,001
Dogum agirlig1 1938,8+689,3  1019,2+203,5 <0,001

Patent duktus arteriyozus; PR, RDS, BPD ve IKK pozitif olan hastalarla korelasyon
saptand1 (p<0,05) (Tablo 4.10). Dogum haftasi ve dogum agirliginin azaldikga PDA
goriilme riskinin arttig1 saptandi (p<0,05) (Tablo 4.10). APGAR skoru azaldik¢a ve
TPN alma siiresi arttikca PDA goriilme riskinin arttigi saptandi (p<0,05) (Tablo
4.10). PDA’ nin NEK ile baglantis1 saptanamadi (p>0,05) (Tablo 4.10). PDA’ Ih

hastalarin daha fazla surfaktan aldigi goriildii (p<0,05) (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10: PDA ile iliskili faktorler

PDA

Negatif Pozitif p degeri

CIS 499 (%86) 27 (%81) 0,369

NSVY 80 (%13,8) 6 (%18,1) 0,482
PR 35 (%6) 7 (%21,2) <0,001
RDS 212 (%36,6) 26 (%78,7) <0,001

BPD 13 (%2,2) 3 (%9) 0,016

NEK 12 (%2) 1 (%3) 0,710
IKK 6 (%1) 6 (%18,1) <0,001
Mortalite 32 (%5,5) 7 (%21,2) <0,001
Surfaktan verilen 181 (%31,2) 21 (%63,6) <0,001

<5 13 (%2,2) 1 (%3) 0,023

APGAR 5-7 47 (%8,1) 3 (%9) 0,017

8-10 117 (%20,2) 0 (%0) 0,013

TPN 13,00+12,43 19,9+13,70 0,003

MV 3,42+5,86 4,96+8,01 0,072
Dogum haftasi 32,76+2,60 30,36+2,55 <0,001
Dogum agirligi 1943,82+695,49 1489,03+540,45 <0,001

Intrakraniyal kanama; PR, RDS, ve PDA pozitif olan hastalarla korelasyon saptandi
(p<0,05) (Tablo 4.11). Dogum haftas1 ve dogum agirhginin azaldik¢a IKK gériilme
riskinin arttig1 saptandi (p<0,05) (Tablo 4.11). APGAR skoru ve TPN alma siiresiyle
ilgili baglanti saptanamadi (p>0,05) (Tablo 4.11). Mekanik ventilatére baglanma
siiresi arttikca IKK sikhigmin arttig istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,05)
(Tablo 4.11). IKK’ nm BPD, NEK ve sepsis ile baglantis1 saptanamadi (p>0,05).
IKK’ 11 hastalarin surfaktan almas1 sikhigiyla ilgili anlamli istatistiksel sonug

bulunamadi (p>0,05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: IKK ile iliskili faktorler

KK
Negatif Pozitif p degeri
CIS 517 (%86,1) 9 (%75) 0,270
NSVY 83 (%13,8) 3 (%25) 0,121
PR 39 (%6,5) 3 (%25) 0,012
RDS 230 (%38,3) 8 (%066,6) 0,046
BPD 15 (%2,5) 1 (%8,3) 0,209
NEK 13 (%2,1) 0 (%0) 0,606
PDA 27 (%4,5) 6 (%50) <0,001
Sepsis 21 (%3,5) 1 (%8,3) 0,373
Mortalite 36 (%6) 3 (%25) 0,007
Surfaktan verilen 198 (%33) 4 (%33,3) 0,796
APGAR <5 14 (%2,3) 0 (%0) 0,759
5-7 50 (%8,3) 0 (%0) 0,812
8-10 116 (%19,3) 1 (%8,3) 0,625
TPN giin 13,3£12,5 20,1£15,4 0,110
MYV giin 3,4+5,9 8,4+10,5 0,021
Dogum haftasi 32,6+2,6 30,7+3,3 0,036
Dogum agirligi 1928,4+694,7 1461,6+577 0,01

Sepsisin; PR, RDS ve NEK pozitif olan hastalarla korelasyonu saptandi (p<0,05)
(Tablo 4.12). Dogum haftas1 ve dogum agirliginin azaldikga sepsis goriilme riskinin
arttig1 saptandi (p<0,05) (Tablo 4.12). APGAR skoru ve mekanik ventilatore
baglanma siiresi ile ilgili baglanti saptanamadi (p>0,05) (Tablo 4.12). TPN alma
stiresi arttikga sepsis sikliginin arttigr istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,05)
(Tablo 4.12). Sepsisin BPD, IKK, ve PDA ile baglantis1 saptanamadi (p>0,05)
(Tablo 4.12). Sepsisli hastalarin surfaktan almasiyla ilgili anlamli istatistiksel sonug

bulunamadi (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12: Sepsis ile iliskili faktorler

Sepsis
Negatif Pozitif p degeri

C/s 509 (%86,2) 17 (%77,2) 0,233
NSVY 81(%13,7) 5(%22,7) 0,176
PR 35 (%5,9) 7 (%31,8) <0,001
RDS 220 (%37,2) 18 (%81,8) <0,001
BPD 14 (%2,3) 2 (9%09) 0,052
NEK 10 (%1,6) 3 (%13,6) <0,001
PDA 31 (%5,2) 2 (%9) 0,434
IKK 11 (%1,8) 1 (%4,5) 0,373
Mortalite 37 (%6,2) 2 (%9) 0,594
Surfaktan 190 (%32,2) 12 (%54,5) 0,172
verilen
APGAR <5 14 (%2,3) 0 (%0) 0,760

5-7 49 (%8,3) 1 (%4,5) 0,872

8-10 115 (%19,4) 2 (%9) 0,819
TPN giin 12,712 28,5+15,8 <0,001
MV giin 3,144.,6 10,4+16,2 0,217
Dogum haftasi 32,7426 30,4+3 <0,001
Dogum agirligi 1935,6+692 1479,5+649,7 0,001

Mortaliteye gore yapilan karsilastirmada erkek mortalite oraninin kiz mortalite
oranindan fazla oldugu goézlendi fakat istatistiksel olarak anlamli sonu¢ ¢ikmadi.
(p>0.05) (Tablo 4.13). Dogum seklinin mortalite oranlari tizerinde anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Dogum haftasi ve dogum agirligi arttikga mortalite oraninin
distiigli anlamlhi sekilde saptandi (p<0.05). Aymi sekilde APGAR skoru arttikca

mortalitenin diistiigii anlamli bulundu (p<0.05) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13: Mortalite

Mortalite p degeri
Erkek/Kiz 23(%59)/ 16(%41) 0,399
CISI NSVY 30(%77)/ 9(%23) 0,093
Dogum haftas 26-28/ 29-32/ 33-36 12(%20,6)/ 13(%6,1)/ 14(%4)  <0,001
Dogum agirhigi  750-1000 g/ 1001-1499 g/ >1500 g 10(%23,4)/ 17(%11,9)/ 12(%2,8)  <0,001
APGAR <5/ 5-7/ 8-10 5 (%35,7)/ 2 (%4)/ 2 (%17)  <0,001
Tablo 4.14: Ex olan bebeklerdeki tanilar
Mortalite
Total p degeri
Sag Ex
RDS 211 (%36,8) 27 (%69,2) 238/374 (%38,8) <0,001
BPD 15 (%2,6) 1 (%2,5) 16/596 (%2,6) 0,983
NEK 11 (%1,9) 2 (%5,1) 13/599 (%2,1) 0,178
PDA 26 (%4,5) 7 (%17,9) 33/579 (%05,3) <0,001
Pnomotoraks 10 (%1,7) 4 (%10,2) 14/598 (%2,2) <0,001
IKK 9 (%1,5) 3 (%7,6) 12/600 (%1,9) 0,007
Sepsis 20 (%3,4) 2 (%5,1) 22/590 (%3,5) 0,594
Asfiksi 12 (%2) 5 (%12,8) 17/595 (%2,7) <0,001
Pnémoni 35 (%6,1) 1 (%2,5) 36/576 (%5,8) 0,362
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5. TARTISMA

Son yillarda yenidogan yogun bakim iinitelerindeki gelismeler sonucunda prematiire

bebeklerin sag kalim oranlar1 artmistir.

Tirk Neonatoloji Dernegi’nin 2017 yili bildirisinde mortalite oranlar1t <500 g
bebeklerde % 85,2; 500-749 g bebeklerde % 52,3; 750-999 g bebeklerde % 21,4;
1000-1249 g bebeklerde % 13,5; 1250-1499 g bebeklerde % 7,3; 1500-1999 g
bebeklerde % 5 olarak verilmistir. Gebelik haftasina gore mortalite oranlar1 22-24
hafta aras1 % 66,3; 25-26 hafta aras1 % 34,9; 27-28 hafta aras1 % 18; 29-30 hafta
aras1 % 9,5; 31-32 hafta aras1 % 5,6; 33-34 hafta aras1 %3,1; 35-36 hafta aras1 % 2,7

olarak verilmistir.

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Cocuk Saghigi ve Gelisimi Enstitiisii (National
Institute of Child Health and Human Development, NICHD) 2010 yil1 verilerine gére
ise mortalite oran1 dogum haftasina gore 22 hafta olanlarda %94, 23 hafta olanlarda
%74, 24 hafta olanlarda %45, 25 hafta olanlarda %28, 26 hafta olanlarda %16, 27
hafta olanlarda %12, 28 hafta olanlarda %8, toplamda ortalama % 28 olarak rapor

edilmistir, mortalite oran1 dogum haftasi arttik¢a azalmigtir (Carlo 2011).

“Vermont Oxford Network” un (VON) 2012 yilinda yaymlanan 2010'a kadar olan
verilerine gore 501-1500 g agirligindaki bebekler i¢in standardize mortalite oranti,
2000 y1linda% 14,3 iken, 2009'da % 12,4'e diismiistiir. Mortalitedeki degisimde, 501-
750 g arasindaki bebekler i¢in fark en biiyliktiir ve dogum agirhigr arttikga aradaki
fark kiigtilmiistiir. 2009 yilinda 501-750 g agirligindaki bebekler i¢in mortalite orani
% 36,6, 751-1000 g olanlar i¢in %11,7, 1001-1250 g olanlar i¢in % 5,7 ve 1251-1500
g agirligindaki bebekler i¢in % 3,5 idi (Eichenwald and Stark 2008).

Yenidogan yogun bakim iinitemize Ocak 2016 ile Ocak 2019 arasinda yatan ve 37
gebelik haftasindan once dogmus olan 612 prematiire bebek alinarak yapilan

calisgmada mortalite oran1 %6,3’tlir (612 bebekten 39°u). Mortalitenin dogum
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agirhigina gore karsilastirmasi yapildiginda 39 bebegin 10’u (%23,2) 750-1000 g
araliginda, 17’si (%11,9) 1001-1499 g araliginda, 12’si (%2,8) ise 1500 g ve
tizerinde dogmustur. Prematiire bebeklerde dogum agirligi ile mortalite arasinda ters
orantili olan baglant1 istatistiksel olarak oldukc¢a anlamli bulunmustur (p<0,001).
Gebelik haftasina gore karsilastirmasi yapildiginda ise 39 bebegin 12’si (%20,6) 26-
28 haftalik, 13’4 (%6,1) 29-32 haftalik, 14’4 (%4,1) ise 33-36 haftalik olarak
dogmustur. Prematiire bebeklerde dogum haftasi ile mortalite arasinda ters orantili

iliski istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bulunmustur (p<0,001).

Mortalite goriilen bebeklerde cinsiyet farkinin ve dogum seklinin etkisi olmadigi
hesaplandi (p>0,05). Ancak hem gebelik haftasi hem de dogum agirligi ile mortalite
arasinda ters orantili istatistiksel olarak oldukg¢a anlamli iliski tespit edilmistir

(p<0,001).

Gelismis merkezlerle ve Tiirk Neonatoloji Derneginin verileri ile kiyaslandiginda
mortalite oranlarimizda belirgin bir farklilik olmadigi, literatiirle uyumlu oldugu
goriildii. Calismamizda ayrica literatlir ile uyumlu olarak gebelik haftas1 ve dogum

agirhigr azaldik¢a mortalite oraninin arttig1 gézlendi (p<0.001).

Mortalite goriilen bebeklerde cinsiyet farkinin ve dogum seklinin etkisi olmadigi
hesapland1 (p>0,05). NICHD raporlarinda ayn1 dogum agirligi ve gebelik haftasina
dahil bebek grubunda erkeklerdeki mortalitenin kizlardan daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. Calismamizda erkek bebeklerdeki mortalite %7,1 (23/321), kiz
bebeklerde ise %5,5 (16/291) ile literatiirle uyumlu idi. Fakat cinsiyet ile mortalite

arasinda anlaml bir iliski yoktu.

Olen bebeklerin %69,2 sinde RDS, %5,1’sinde sepsis, %12,8’inde asfiksi tespit
edildi.

Prematiire bebeklerde RDS sik goriilen bir morbidite nedenidir. En 6nemli risk
faktorleri kiigiik gestasyonel yas ve diisik dogum agirligi olmakla beraber, gec
prematiire dogum (35-36 gestasyon haftasi) ve eylemsiz elektif C/S de risk faktorleri
arasinda gosterilebilir. NICHD verilerine gore 501-1500 g agirhigindaki bebeklerde
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RDS insidansi %44 oraninda goriildiigi, dogum agirligina gore ise 501-750 ¢
arasindaki bebeklerde %71, 751-1000 g arasinda %55, 1001- 1250 g arasinda %37,
1251-1500 g arasinda %23 oraninda goriildiigi bildirilmistir (Fanaroff et al. 2007).
NICHD 2010 yil1 verilerine gore RDS orani dogum haftasi 22 hafta olanlarda %95,
23 hafta olanlarda %98, 24 hafta olanlarda %98, 25 hafta olanlarda %97, 26 hafta
olanlarda %94, 27 hafta olanlarda %90, 28 hafta olanlarda %86, toplamda 28 hafta
altinda ortalama % 93 olarak bildirilmistir (Stoll et al. 2010).

VON’un 2008 verilerine gore RDS siklig1 %30, 1001 g’in altinda %91, 1001-1500 g
arasinda %64, 1501-2000 g arasinda %35, 2001-2500 g arasinda %24, 2500 g
tizerinde %16’dir (Horbar et al. 2010) .

Altman ve arkadaslarinin yapmis oldugu 30-34 hafta arasinda dogan 6674 bebegin
alindig1 ¢alismada gebelik haftasina gore RDS oranlar1 30.haftada %40, 31.haftada
%26, 32.haftada %16, 33.haftada %9, 34.haftada %5,1 olarak tespit edilmistir.
Toplam RDS insidansi %14 olarak bulunmustur (Altman et al. 2011).

Caner ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada RDS oran1 %40.6 bulunmustur.
Dogum agirligina gore 750-1000 g %88,7, 1001-1499 g %56,5, >1500 g %22,7.
Gebelik haftasina gore 26-28 hafta %91,5, 29-32 hafta %53,6, 33-36 hafta %20
olarak tespit edilmistir (Caner ve ark. 2015).

Calismamizda 612 prematiire bebegin 211’inde (%34,4) RDS saptanmistir. Dogum
agirligina gore bakildiginda RDS tanisi konulan bebeklerin 27°si (%62,8) 750-1000 g
arast, 70’1 (%48,9) 1001-1499 g aras1 ve 114’4 (%26,7) 1500 g ve tizeri olarak
hesaplanmis olup istatistiksel olarak oldukga anlamli bir sekilde RDS dogum agirligi
arasinda ters orantili iliski tespit edilmistir (p<0,001). Gebelik haftasina gore ise; 26-
28 haftalik 50 (%86,2), 29-32 haftalik 111 (%52,3) ve 33-36 haftalik 77 (%22,5)
bebekte RDS tanisina rastlandi. Gebelik haftasi ile RDS arasindaki ters orantili iliski

istatistiksel acidan oldukca dnemli bulunmustur (p<0,001).
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RDS oranlarimizin gelismis iilkelerin verileri ile karsilastirildiginda daha diistik
oldugu goriildi. Bunda prenatal steroid uygulanmasiin biiyiikk roli oldugunu

diistinmekteyiz.

Diisiik dogum agirligt ve prematiiritelik BPD gelisimi i¢in en onemli iki risk
faktoriidiir. Ozellikle <26 gebelik haftas1 dogan ve <1000 g bebeklerin yasama
oranlarinin artmasi nedeniyle bu pretermlerde BPD daha sik ve agir formlarda
gorilmektedir. NICHD en son verilerinde BPD sikligi, dogum haftas1 22 hafta
olanlarda %85, 23 hafta olanlarda %73, 24 hafta olanlarda %69, 25 hafta olanlarda
%155, 26 hafta olanlarda %44, 27 hafta olanlarda %34, 28 hafta olanlarda %23, tim
bebeklerde toplamda %42 olarak verilmektedir (Stoll et al. 2010).

VON’un 2008 yil1 verilerine gore BPD insidans1 1000 g altinda %80, 1001-1500 g
arasinda %30, 1501-2000 g arasinda %13, 2001-2500 g arasinda %16 ve 2500 g
tizerinde %25 olarak bildirilmistir (Horbar et al. 2010).

Emiroglu ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢aligmada BPD oran1 %21 bulunmustur.
Dogum agirligina gére 750-1000 g %28,6, 1001-1500 g %19,3, >1500 g %11,4.
Gebelik haftasina gore 26-28 hafta %37,8, 29-32 hafta %13,1 olarak tespit edilmistir
(Emiroglu ve ark. 2020).

Calismamizda 612 bebegin 16’sinda (%2,6) BPD goriilmiistiir. BPD tanis1 konulan
bebeklerin 10’u (%23,2) 750-1000 g arasi, 6’s1 (%4,2) 1001-1499 g aras1 ve 0 (%0)’1
1500 g ve tlizeri olarak hesaplanmis olup istatistiksel olarak oldukc¢a anlamli bir
sekilde BPD dogum agirligr arasinda ters orantilt iligki tespit edilmistir (p<0,001).
Gebelik haftasina gore ise; 26-28 haftalik 13 (%22,4), 29-32 haftalik 3 (%]1,4) ve 33-
36 haftalik 0 (%0,0) bebekte BPD tanisina rastlandi. Sadece orta ve agir BPD’ leri
aldigimiz i¢in BPD sayimiz daha diisiik ¢ikti. Gebelik haftasi ile BPD arasindaki ters
orantili iligki istatistiksel agidan olduk¢a Gnemli bulunmustur (p<0,001). Gebelik
haftasi ve dogum agirlig1 azaldik¢a BPD siklig1 artmaktadir.

Yenidogan yogun bakim iinitelerindeki tiim gelismelere ragmen prematiirelerin

onemli gastrointestinal acil sorunlari olmaktadir. Bunlardan en 6nemlisi NEK’tir.
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VON 2012 yili ¢ok diisiik dogum agirlikli bebek verilerine gore NEK siklig1 tiim
pretermlerde %5,3 olarak bildirilmistir (Horbar JD et al. 2012). NICHD en son
verilerine gore dogum haftas1 22 hafta olanlarda %S5, 23 hafta olanlarda %12, 24
hafta olanlarda %15, 25 hafta olanlarda %13, 26 hafta olanlarda %9, 27 hafta
olanlarda %10, 28 hafta olanlarda %8, tiim bebeklerde toplamda %11 olarak
verilmistir (Stoll et al. 2010).

Emiroglu ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada NEK oran1 %5.6 bulunmustur.
Dogum agirligma gore 750-1000 g %13,6, 1001-1500 g %4,6, >1500 g %3,3.
Gebelik haftasina gore 26-28 hafta %4,5, 29-32 hafta %1,1 olarak tespit edilmistir
(Emiroglu ve ark. 2020).

Calismamizda 13 (%2,1) bebekte NEK bulunmaktadir. NEK tanisi konulan
bebeklerin 6’s1 (%14) 750-1000 g arasi, 7’si (%4,9) 1001-1499 g aras1 ve 0’1 (%0)
1500 g ve tlizeri olarak hesaplanmis olup istatistiksel olarak oldukc¢a anlamli bir
sekilde NEK dogum agirlig1 arasinda ters orantili iliski tespit edilmistir (p<0,001).
Gebelik haftasina gore ise; 26-28 haftalik 10 (%17,2), 29-32 haftalik 3 (%]1,4) ve 33-
36 haftalik 0 (%0) bebekte NEK tanisina rastlandi. Gebelik haftasi ile NEK
arasindaki ters orantili iligki istatistiksel agidan oldukca anlamli bulunmustur
(p<0,001). NEK sayimizin gérece diisiik olmasi Evre 2 ve 3 NEK lerin alinmasina

bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Prematiire retinopatisi prematiire bebeklerde gorme kaybina neden olan baslica
nedenlerdendir. Fakat en 6nemli 6zelligi uygun ve zamaninda gergeklestirilen tedavi
programlari ile 6nlenebilir olmasidir. VON 2012 yili CDDA bebek verilerine gore
siddetli PR (APROP veya evre 2 ve iistii) siklig1 %6,8 olarak bildirilmistir (Horbar et
al. 2012).

NICHD en son verilerine gore ise dogum haftas1 22 hafta olanlarda %57, 23 hafta
olanlarda %48, 24 hafta olanlarda %42, 25 hafta olanlarda %25, 26 hafta olanlarda
%14, 27 hafta olanlarda %7, 28 hafta olanlarda %3, tiim bebeklerde toplamda %16
olarak verilmistir (Stoll et al. 2010).
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Caner ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada PR orani %40.6 bulunmustur.
Dogum agirligina goére <1000 g %57, 1000-1500 g %59, >1500 g %18,6. Gebelik
haftasina gore <28 hafta %49,5, 29-32 hafta %65,5, >32 hafta %14,5 olarak tespit
edilmistir (Caner ve ark. 2015). Caner I, Tekgunduz KS, Temuroglu A, Demirelli Y,
Kara M. Evaluation of Premature infants hospitalized in neonatal intensive care unit

between 2010-2012. Eurasian J Med 2015;47(1):13-20.

Sancak ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada PR orani %43.5 bulunmustur.
Dogum agirhigina gore <1000 g %75, 1001-1250 g %59,9, 1251-1500 g %29,8,
>1500 g %15,2. Gebelik haftasina gore <28 hafta %73,2, 28-30 hafta %57,4, 30-32
hafta %23,8 olarak tespit edilmistir (Sancak ve ark. 2019).

Ozcan ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada PR orani %30 bulunmustur.
Dogum agirligina gore <1250 g %75, 1250-1500 g %59,9, >1500 g %29,8. Gebelik
haftasina goére <28 hafta %60, 28-32 hafta %29, >32 hafta %24,5 olarak tespit
edilmistir (Ozcan ve ark. 2015).

Calismamizda PR, 42 (%6,9) bebekte gézlemlenmistir. PR tanis1 konulan bebeklerin
1471 (%32,5) 750-1000 g arasi, 2371 (%16) 1001-1499 g arasi ve 5’1 (%]1,1) 1500 g
ve lizeri olarak hesaplanmis olup istatistiksel olarak oldukca anlamli bir sekilde PR
dogum agirh@ arasinda ters orantili iliski tespit edilmistir (p<0,001). Gebelik
haftasina gore ise; 26-28 haftalik 17 (%29,3), 29-32 haftalik 22 (%10,3) ve 33-36
haftalik 3 (%0,9) bebekte PR tanisina rastlandi. Gebelik haftasi ile PR arasindaki ters
orantilt iligki istatistiksel agidan olduk¢a dnemli bulunmustur (p<0,001). Literatiirle
uyumlu olarak gebelik haftas1 ve dogum agirligi azaldik¢a PR gelisme orani bizim
calismamizda da artmaktaydi. Literatiire gére oranimizin az olmasini 750 g alt1 ve 28
hafta alt1 prematiireleri ¢alisma disina almamiz , sadece ileri evre PR leri almamiz ve
kayitlarimizdaki eksiklik oldugunu diisiiniiyoruz.

Preterm bebeklerde IKK riski artmistir. Prematiire bebeklerdeki beyin hasarinin ¢ogu
intraventrikiiler hemoraji ile olusur. Dogum agirhig ve gebelik yas1 azaldik¢a IKK
sikligi artar. Germinal matriks kanamasi sikligi 1980 oncesinde %40-45 iken,
1990’larda %12-30" lara kadar gerilemistir (Vohr B.R, Cashore WJ, Bigsby R.
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1997). VON 2008 yili ¢ok diisiik dogum agirlikli bebek verilerine gore ciddi IKK
siklig1 %5.6-%12,5 arasindadir (Horbar et al. 2010).

Caner ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada IKK oran1 dogum agirhigina gore
750-1000 g %8,7, 1001-1499 g %3,4, >1500 g %]1. Gebelik haftasina gore 26-28
hafta %7,2, 29-32 hafta %3,9, 33-36 hafta %0,5 olarak tespit edilmistir (Caner ve
ark. 2015).

Sancak ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada IKK orani1 dogum agirligina gére
750-1000 g %39,8 1000-1250 g %25,7, 1250-1500 g %13,4. Gebelik haftasina gore
26-28 hafta %38,2, 28-30 hafta %19, 30-32 hafta %17,6 olarak tespit edilmistir
(Sancak ve ark. 2019).

Calismamizda bebeklerin 12’sinde (%1,9) IKK saptanmistir. IKK tanis1 konulan
bebeklerin 2’si (%4,6) 750-1000 g aras1, 6’s1 (%4,2) 1001-1499 g aras1 ve 4’1 (%0,9)
1500 g ve tizeri olarak hesaplanmis olup istatistiksel olarak oldukc¢a anlamli bir
sekilde IKK dogum agirlig1 arasinda ters orantili iliski tespit edilmistir (p<0,001).
Gebelik haftasina gore ise; 26-28 haftalik 2 (%3,4), 29-32 haftalik 6 (%2,8) ve 33-36
haftalik 4 (%1,1) bebekte IKK tanisina rastlandi. Gebelik haftasi ile IKK arasindaki

ters orantil1 iligki istatistiksel agidan olduk¢a 6nemli bulunmustur (p<0,01).

PDA bebeklerin 33’iinde (%5,4) pozitif olarak kaydedilmistir. PDA tanis1 konulan
bebeklerin 3’1 (%7) 750-1000 g arasi, 20’si (%14) 1001-1499 g aras1 ve 10’u (%2,3)
1500 g ve tizeri olarak hesaplanmis olup istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bir
sekilde PDA dogum agirlig1 arasinda ters orantili iligki tespit edilmistir (p<<0,001).
Gebelik haftasina gore ise; 26-28 haftalik 9 (%15,5), 29-32 haftalik 17 (%8) ve 33-36
haftalik 7 (9%2) bebekte PDA tanisina rastlandi. Gebelik haftasi ile PDA arasindaki

ters orantil1 iligki istatistiksel agidan olduk¢a dnemli bulunmustur (p<0,001).
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6. SONUCLAR

Calismamizda Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi
Yenidogan yogun bakim iinitemize Ocak 2016 ile Ocak 2019 arasinda yatan 37
gebelik haftasindan 6nce dogmus 612 prematiire bebek alinarak prematiirelerde
gelisen sorunlarin, goreceli olarak yiiksek mortalite ve morbidite risklerinin ortaya

konulmasi amaglanmaistir.

Prematiire ve ¢ok diisiik dogum agirlikli bebek dogum oranlar giderek artmaktadir.
Son yillarda diinyada ve iilkemizde saglik alaninda 6zellikle neonatoloji alaninda
onemli gelismeler yasanmistir. Bunlar; postnatal surfaktan tedavisi, yeni mekanik
ventilatdrlerin ve hasta monitdrizasyon sistemlerinin kullanilmasi, yogun parenteral
ve enteral beslenme stratejilerinin gelistirilmesi. Bilimsel ve teknolojik gelismelere
paralel olarak ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde sagkalim oranlar1 artmaktadir.
Ancak bu bebekleri gerek prematiirelikten kaynaklanan gerekse yenidogan yogun
bakim initelerinde uzun siiren yatislarindan kaynaklanan pek ¢ok sorun

beklemektedir. Bunlarin baslicalari; RDS, BPD, PR, sepsis, vb.

Teknolojik gelismeler, ¢ocuk sagligi uzmanlart ve neonatoloji uzmanlarinin
cabalarina ragmen, son derece diisiik dogum agirlikli (28. gebelik haftasindan dnce
veya 1000 g’dan az kiloda dogmus) bebeklerde; %30-50 oranlarinda mortalite riski,

sag kalanlarda ise %20-50 morbidite riski bulunmaktadir.
Calismamiz riskli gruplardaki bu bebeklerde giincel durumu ortaya koymak,
mortalite ve morbidite nedenlerine yakindan bakmak ve olaymn Onemini ortaya

koymak amaciyla hazirlanmistir. Calismadan elde edilen veriler;

1. Dogum sekline bakildiginda; 612 prematiire bebegin 86’s1t NSVY (%14), 526’s1
C/S (%86) ile dogmustur.
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2. Bebeklerin 211°inde (%34,4) RDS saptanmistir. Dogum agirligi ve gebelik haftasi
azaldik¢a RDS goriilme sikliginda artis saptandi.

3. Prematiire bebeklerin 42°sine (%6,9) PR tanisi konulmustur. Dogum agirhigi ve

gebelik haftasi azaldik¢a PR goriilme sikliginda artis saptandi.

4. BPD bebeklerin 16’sinda (%2,6) goriilmistiir. Dogum agirhigi ve gebelik haftasi
azaldikca BPD goriilme sikliginda artis saptanda.

5. 13 (%2,1) bebekte NEK bulunmaktadir. Dogum agirligt ve gebelik haftasi
azaldik¢ca NEK goriilme sikliginda artis goriildii.

6. PDA bebeklerin 33’iinde (%5,4) pozitif olarak kaydedilmistir. PDA tanisi konulan
bebeklerin 3’1 (%7) 750-1000 g arasi, 20’si (%14) 1001-1499 g aras1 ve 10°u (%2,3)
1500 g ve iizeri olarak bulundu. Dogum agirlig1 ve gebelik haftas1 azaldikca PDA

goriilme sikliginda artis goriildii.

7. Bebeklerin 12’sinde (%1,9) IKK saptanmistir. Dogum agirligi ve gebelik haftas:
azaldik¢a PDA goriilme sikliginda artis goriildii.

8. Pnomotoraks 14 (%2,2) bebekte goriilmiistiir. Dogum agirligi ve gebelik haftasi ile

pnomotoraks arasinda anlamli bir iliski goriilmedi.
9. Sepsis bulgusu 22 (%3,6) bebekte tespit edilmistir. Dogum agirligi azaldikc¢a
sepsis gorlilme oraninda artis saptandi. Gebelik haftasi ile sepsis arasinda anlamli

iligki saptanmada.

10. Bebeklerde 17 (%2,7) asfiksi tanis1 bulunmaktadir. Dogum agirligi ve gebelik

haftasi ile asfiksi arasinda anlamli iligki saptanmadi.
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11. 26 (%4,2) bebege sarilik tanisi konulmustur. Dogum agirlig ile sarilik arasinda
anlamli iliski saptanmadi. Gebelik haftasi arttik¢a sarilik goriilme sikligindaki artis

anlamli bulundu.

12. Pnémoni 36 (%5,9) bebekte pozitif sonu¢ vermistir. Dogum agirligi ve gebelik

haftasi ile pndmoni arasinda anlamli iligki bulunamamistir.

13. 612 bebekten 39 bebekte (%6,3) mortalite durumu séz konusudur. Dogum

agirlig1 ve gebelik haftas1 azaldik¢a mortalite goriilme orani anlamli sekilde artmistir.

14. Mortalite goriilen bebeklerde cinsiyet farkinin ve dogum seklinin etkisi olmadigi

saptandi.

15. RDS tanis1 konulan bebeklerin 27’sinde (%11,3) mortalite kaydedilmis olup en
yiiksek orana sahiptir. Ayrica PDA, pnomotoraks ve asfiksi tanilari ile Mortalite
goriilme sikliginda artis saptandi. Ancak diger tanilarin mortaliteye etkileri

hesaplandiginda anlamli bir iliski bulunamadi.
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