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SIMGELER VE KISALTMALAR
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Pressure Ventilation

PBV: Pozitif basingli ventilasyon
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PDA: Patent Duktus Arteriosus

PH: Pulmoner hipertansiyon



PVL: Periventirkiiler I6komalazi

RDS: Respiratuvar distress sendromu

SGA: Gebelik haftasina gore kiiciik (Small for gestasyonel age)
SLE: Sistemik Lupus Eritamatosus
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TTN: Yenidoganin Gegici Takipnesi

VP: Ventrikiiloperitoneal
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OZET

Amac: Calismamizda Modifiye NEOMOD skorlama sisteminin gebelik yas1 <32 hafta
ve dogum agirligr <1500 gram olan yenidoganlardaki mortalite ve prematiire iliskili

morbiditeleri 6ngorii giiciiniin degerlendirilmesi hedeflenmistir.

Gerec ve Yontem: Retrospektif olarak gergeklestirilen bu ¢alismaya Ocak 2021 ile
Haziran 2024 tarihleri arasinda Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Yenidogan Yogun
Bakim Unitesine prematiirite ve diisiik dogum agirhig1 tanilaryla yatirilan bebekler
dahil edildi. Hastalarin bilgileri HBY'S (hastane bilgi ve yonetim sistemi) tizerinden
toplandi. Hastalarin dogum agirligi, dogum sekli, cinsiyet, gebelik haftasi, antenatal
steroid mevcudiyeti, annenin hastaliklari, Apgar skorlari, canlandirma ihtiyaci, dogum
sonras1 surfaktan alma durumu ve zamani, diiirez durumlari, inotrop ihtiyaglari,
yatisinda eslik eden morbiditeler ve taburculuk veya 6liim durumlart degerlendirildi.
Tiim bebeklerin yatis siiresi boyunca giinliik doktor notlari, tahlilleri, aldiklari
tedaviler degerlendirilerek Modifiye NEOMOD skorlar1 hesaplandi. Verilerin analizi
SPSS 27.0 programu ile gerceklestirildi.

Bulgular: Calismaya toplamda 195 bebek dahil edildi. Bunlardan 141( %72,3)
taburcu olurken, 54(%27,7) bebek hayatini kaybetti. Dogum haftas1 21 ile 32 hafta
arasinda ortalama 27,5 + 2,8, dogum agirlig1 300 ile 1500 gram arasinda 1036,5 +
332,9 gramdi. 0.dakika Apgar puani O ile 8 arasinda ortalama 3,8 + 2,0, 5.dakika icin
1 ile 9 arasinda ortalama 6,2 + 1,6 idi. Hastalarin yatis siireleri 0 ile 178 giin arasinda
degismekte olup, ortalama 40,7 + 34,3 giin idi. Modifiye NEOMOD skoru tiim
hastalarin ilk yatista 1-15 arasinda ortalama 4,9 + 2,2, son durumda ise 0 ile 16 arasinda
ortalama 3,2 + 4,6 idi. Tiim hastalarin degerlendirildigi ortalama NEOMOD skoru
>5,5 bulundu ve bu hastalarda mortalite ve sistem tutulum sayis1 anlamli sekilde daha
yiiksek idi. Tiim hastalarda en sik solunum ve gastrointestinal sistem tutulumu
saptandi. Kardiyovaskiiler sistem, asit-baz dengesi ve mikrovaskiiler tutulum,
mortalite ile giiclii iliski gosterdi. Coklu sistem tutulumunun artmis mortalite ile
iligkili oldugu goriildii. Asit-baz dengesinde bozulma olan bebeklerde 6liim riskinin
yaklasik 12 kat arttigi belirlendi. Trombositopeni ve lokopeninin mortalite ve

morbiditeler ile iliskili oldugu goriildii. Respiratuvar distress sendromu, patent duktus



arteriosus, nekrotizan enterokolit, intraventrikiiler kanama ve akut bobrek yetmezligi
gibi  morbiditelerin  hayatin1  kaybeden bebeklerde, yenidogan indirekt
hiperbiliiribinemisi ile bronkopulmoner displazinin ise taburcu edilen bebeklerde daha

sik oldugu saptandi.

Sonu¢: Modifiye NEOMOD skorlamasinin; <32 gebelik haftast ve <1500 gram
prematiire yenidoganlarda hem yatis aninda hem de izlemdeki giinlik ardisik
degerlendirmelerle mortalite ve prematiirite iliskili 6ngérmede etkin oldugu, basta
asit-baz dengesi olmak iizere belirli organ tutulumlarinin mortalite ile iliski oldugu
goriilmiis olup, bu amagclarla yenidogan yogun bakim tinitesi giinliik klinik pratiginde

etkin bir ara¢ olarak kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelime: ¢ok diisiik dogum agirligi, prematiire, bebek, Modifiye NEOMOD

skoru, mortalite, prematiire iliskili morbiditeler.



ABSTRACT

Objective: This study aimed to evaluate the predictive power of the Modified
NEOMOD scoring system for mortality and prematurity-related morbidities in

newborns with a gestational age of <32 weeks and a birth weight of <1500 grams.

Materials and Methods: This retrospective study included infants admitted to the
Neonatal Intensive Care Unit (NICU) of Cam and Sakura City Hospital between
January 2021 and June 2024 with diagnoses of prematurity and low birth weight.
Patient data were collected via the hospital information management system (HIMS).
Birth weight, mode of delivery, sex, gestational age, antenatal steroid administration,
maternal diseases, Apgar scores, need for resuscitation, surfactant therapy status and
timing, diuresis, inotropic support, comorbidities during hospitalization, and discharge
or death status were evaluated. Modified NEOMOD scores were calculated for all
patients by reviewing daily physician notes, laboratory results, and treatments

throughout hospitalization. Data were analyzed using SPSS version 27.0.

Results: A total of 195 infants were included in the study. Of these, 141 (72.3%) were
discharged, and 54 (27.7%) died. The gestational age ranged from 21 to 32 weeks,
with a mean of 27.5 + 2.8 weeks, and birth weight ranged from 300 to 1500 grams,
with a mean of 1036.5 + 332.9 grams. The 1-minute Apgar score ranged from 0 to 8
(mean: 3.8 +2.0), and the 5-minute Apgar score ranged from 1 to 9 (mean: 6.2 + 1.6).
Length of hospital stay ranged from 0 to 178 days, with a mean of 40.7 + 34.3 days.
The initial Modified NEOMOD scores ranged from 1 to 15 (mean: 4.9 &+ 2.2), while
the final scores ranged from 0 to 16 (mean: 3.25 +4.62). The average NEOMOD score
for all patients was >5.5, and both mortality and the number of affected systems were
significantly higher in these patients. Respiratory and gastrointestinal system
involvement were the most common findings. Cardiovascular, acid-base, and
microvascular system involvement showed a strong association with mortality. An
increased number of organ system involvements was associated with higher mortality.
Infants with acid-base imbalance had a 12-fold increased risk of death.
Thrombocytopenia and leukopenia were found to be associated with both mortality
and morbidities. Respiratory distress syndrome, patent ductus arteriosus, necrotizing

enterocolitis, intraventricular hemorrhage, and acute kidney injury were more frequent



in infants who died, while indirect hyperbilirubinemia and bronchopulmonary

dysplasia were more common in discharged infants.

Conclusion: Modified NEOMOD scoring appears to be effective in predicting
mortality and prematurity-related outcomes in prematiire infants with <32 weeks of
gestational age and <1500 grams of birth weight, both at admission and through
sequential daily evaluations. In particular, acid-base imbalance and certain organ
involvements were found to be strongly associated with mortality. Therefore, it may

serve as a valuable tool in the daily clinical practice of neonatal intensive care units.

Keywords: very low birth weight, prematurity, infant, Modified NEOMOD score,

mortality, prematurity-related morbidities.



1. GIRIS VE AMAC

Yenidoganlar hayatin ilk adimlarmi atan, igine dogduklar1 diinyaya adaptasyon
asamasinda savunma mekanizmalar1 heniiz gelismemis canlilardir. Bu doénemde
olusabilecek olas1 olumsuzluklarin yenidoganin yasam kalitesini, siiresini, aileyi ve

hatta toplumu etkileme riskleri nedeniyle gelismeden dnlenmesi 6nemlidir.

Diinyada ve ililkemizde son yillarda perinatal ve neonatal bakim alanindaki olumlu
gelismelere paralel olarak yiiksek riskli yenidoganlarin yasam oranlar ile birlikte
iligkili morbiditeler ve kronik siirecteki sekel oranlari da artmistir (1). Prematiire
yenidoganlar, intrauterin gelisimlerini tamamlamamis olmalar1 nedeniyle dogum
sonrast takiplerde daha ¢ok dikkat ve yakin takibi hak etmektedirler. Bu hasta grubu
olusabilecek mortalite ve morbiditelerin engellenmesi veya bebeklerin anne yani takibi
uygunlugu saglanmasi amaciyla yenidogan yogun bakim {initelerinde takip

edilmektedir.

Dinamik yogun bakim dinamik izlem kosullarinda kritik sonuglarin goz
ontinde bulundurularak ¢oklu organ yetmezliginin atlanmamasi adina klinisyenlerce
yillardir farkli skorlamalar (CRIB-II, SNAPPE-II, NTISS, PRISM, SOFA, NEOMOD
vb.) kullanilmaktadir. Skorlamalarin birbirlerine gore iistiinliikleri degisken olup, odak
noktalar1 ve hitap ettikleri hasta popiilasyonlar: farklidir. Farkli iilkeler ve hastanelerde
ortak kullanilan bu skorlama sistemleri kritik hasta bakiminda ortak bir dil saglanmasi
acisindan son derece onemlidir. Bu sekilde iletisim ve bilgi eksikli§i nedeniyle
olusabilecek sorunlarin Oniine gecilmesi saglanir. Aym1 zamanda gilinlimiizdeki
sunulan saglik hizmetlerinde toparlayici bir gere¢ gorevi goriir. En 6nemlisi ardisik
skorlama hesaplamalariyla hastalarin tedaviden fayda goriip goérmedigi anlasilir,
ikincil durumlar olugmadan tedavi planlamasinda klinisyenleri uyarir ve ailelerin

prognoz hakkinda dogru bilgilendirilmelerini saglar.
Coklu organ yetmezligi

Modifiye NEOMOD skorlamas1 2012 yilinda CODS 6ngdérme amaciyla Janota
ve ark. ¢aligmasi olan NEOMOD skorlamasina yapilan eklemeler ile Cetinkaya ve ark.

tarafindan gelistirilmis bir skorlamadir. Bu skorlama sisteminde yenidogan yogun



bakim iinitesinde izlenen bebeklerde merkezi sinir sistemi, koagiilasyon, solunum,
gastrointestinal, kardiyovaskiiler, renal sistem, mikrovaskiiler degerlendirme ve asit—
baz dengesi olmak fiizere 8 sistem giinliik olarak degerlendirilir (2). Modifiye
NEOMOD skorlama sistemi da yine ¢oklu organ yetmezligi tablosundaki
yenidoganlarda mortalite ve morbiditeye en fazla katkida bulunan organ sistemlerinin
islevini  degerlendirmek, wuzun siireli yatan bebeklerde prognozu giinliik
degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. NEOMOD’dan farkli olarak renal,
gastrointestinal sistemler daha detayli incelenirken mortaliteyi daha etkin 6ngdrecegi
diistintilerek mikrovaskiiler sistem eklenmistir. Bu veriler 1s18inda Modifiye
NEOMOD skorlamasinin kritik yenidogan hasta izleminde farkli organ sistemlerine
ait verilerin degerlendirilmesi ile klinisyenler i¢in etkin ve prediktif bir prognostik

skorlama sistemi olarak kullanilabilecegi diisiintilmektedir.

Bu ¢alismada ¢ok diisiik dogum agirlikli prematiire yenidoganlarda Modifiye
NEOMOD skorlamasinin neonatal mortalite ve prematiirite-iliskili morbiditeleri
ongdrmedeki roliiniin degerlendirilmesi amaglanmistir. Hastanemizde 2021-2024
yillar1 arasinda Neonataloji kliniginde izlemi yapilan yenidoganlar ¢calismaya dahil
edilmistir. Retrospektif olarak otomatizasyon sistemi (Hastane Bilgi Yonetim Sistemi
(HBYS)) iizerinden hastalarimiz taranmistir. Cok sayida ve daha diisiik dogum
agirhginda ve gebelik haftasinda dogan hastanin bu skorlama sistemi ile

degerlendirildigi bir calisma gerceklestirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.PREMATURITE VE SIK GORULEN MORBIDITELER

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan, 20. gebelik haftasindan sonra 37.
gebelik haftasindan 6nce olan dogumlar prematiire dogum olarak tanimlanmistir. Ttim
diinyada 2020 yilinda prematiire olarak dogan bebek sayis1 13.4 milyon olup, her 10
bebekten biri prematiire olarak dogmaktadir (3). Prematiire ve dogum haftasina gore
beklenenden diisiik agirlikta veya SGA dogum, 5 yas alt1 ¢ocuk dliimlerinin en dnemli
nedenlerinden birisidir (4). Prematiire doguma neyin sebep oldugu tam olarak

bilinmese de goriilme sikligini arttiran durumlar Tablo.1.de gosterilmistir(5).

Tablo.1.Prematiiriteye katkida bulunan nedenler

Siyah 1tk Sigara, alkol, kokain, | Anne hastaliklar1; | Polihidroamniyoz
kanabis kullanim1 SLE

Adolesan anne Uterin anomaliler
Cinsel yolla bulasan | PCOS

Artmug anne yas1 | hastaliklar, HIV, Sifilis Daha 6nce uterin operasyon

o . Bipolar bozukluk, | oykiisii

Diisik  egitim Gestasyonel diyabet Anksiyete bozuklugu

diizeyi Hava kirliligi
Preeklampsi Serviks kanseri

Preterm gebelik

Oykiisti Hepatit

Erkek bebek

IVF gebelik

Prematiire bebekler, gebelik haftasina gére dogum haftas: 28 haftanin altinda
olanlar asir1 kiiciik prematiire, 28-32 hafta arasinda olanlar ¢ok kiiciik prematiire, 32
hafta ile 36 hafta 6 giin arasinda olanlar ise ge¢ prematiire olarak adlandirilmaktadir.
Prematiire bebekler ayn1 zamanda dogum agirliklar1 1501-2500 gr araliginda olanlar
diisik dogum agirlikli (DDA), 1001-1500 gr arasinda olanlar ¢ok diisiik dogum
agirlikli (CDDA), 1000 gr ve altinda olanlar ise asir1 diisiik dogum agirlikli (ADDA)
olarak siniflandirilmaktadir (3,6).

Mortalite prematiire bebeklerde term bebeklere gore yaklagik 200 kat artmistir
(6). Sag kalan prematiire bebeklerde beslenme giicliigii, termoregiilasyon yetersizligi

ve enfeksiyona yatkinlik gibi durumlar term bebeklere kiyasla daha fazladir (7).



Prematiire bebeklerde erken donemde respiratuar distress sendromu (RDS),
intraventrikiiler kanama (IVK), patent duktus arteriosus (PDA), nekrotizan enterokolit
(NEK) ve neonatal ensefalopati gibi morbiditeler sik goriilmektedir. Sepsis hem erken
hem ge¢ donemde daha siktir. Bu bebeklerde ge¢ donemde en sik bronkopulmoner
displazi (BPD) ve prematiire retinopatisi (ROP) gibi morbiditeler goriilmektedir (8).
Daha ileri donemde ise gelisim, gérme, isitme geriligi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
diyabet gibi kronik hastaliklar daha sik oldugu bildirilmektedir (9). Prematiire

bebeklerde sik goriilen morbiditeler Tablo.2’de sistemsel olarak verilmistir.

Tablo.2. Sik goriilen morbiditelerin sistemlere gore siniflandirilmasi

SOLUNUM GASTRO SANTRAL KARDIYAK HEMATOLOJIK |NEFROLOJIK |DiGER
INTESTINAL S!NIR .
SISTEMI
Respiratuvar | Beslenme Asfiksi Patent duktus Yenidogan Akut bobrek | Sepsis
distress intoleransi - arteriosus (PDA) |anemisi yetmezligi
sendromu - hipoksik iskemik
(RDS) Nekrotizan ensefalopati
- enterokolit (NEK) (HIE)
Siirfaktan
eksikligi
Konjenital Perfore ileus Germinal matrix | Pulmoner Trombositopeni Prematiire
pnémoni - kanamasi hipertansiyon retinopatisi
spontan intestinal - (ROP)
perforasyon (SIP) Intraventrikiiler
kanama (IVK)

Yenidoganin | Yenidogan indirekt [ Konviilziyon
gegici hiperbiluribinemisi
takipnesi
(YGT)

Pulmoner Kolestaz Periventrikiiler
hemoraji lokomalazi (PVL)

Hidrosefali

Bronko
pulmoner
displazi (BPD)

2.2 RESPIRATUVAR DISTRESS SENDROMU (RDS)

RDS, siklikla prematiire bebeklerde yapisal immatiirite dolayisiyla surfaktan
eksikligi sonucunda olusan ventilasyon-perfiizyon dengesindeki bozulma durumudur.
Akcigerde yilizey gerilimini azaltarak kompliyansi ve alveollerin agik kalmasin

saglayan surfaktan eksikligi durumunda, yiiksek basing ihtiyact olugmaktadir.



Dolayistyla RDS goriilme siklig1 gebelik haftasi azaldikg¢a artmaktadir (10). Prematiire
yenidoganlarda RDS kaynakli mortalite oran1 ytiksektir (11).

Klinik olarak erken donemde baslayan takipne, retraksiyon, inleme, siyanoz ile
solunum sikintist olarak goriiliir. Kan gazi degerlendirilmesinde karbondioksit
retansiyonu ve solunumsal asidoz goriilebilir. Bu durum solunum yetmezligi olarak
adlandirilir. Radyolojik olarak Sekil.1’de gosterildigi gibi akciger grafisinde hava

hapislerine ikincil hava bronkogramlar1 ve buzlu cam goriintiisii taniy1 destekleyicidir.

A

Sekil 1. Prematiire bir bebekte RDS’yi gosteren akciger grafisi A. Graniiler hava
bronkogramlari. Akciger hacmi gorece kiiciik. B. Siirfaktan tedavisi sonrasi havalanma diizelmis
( Hye-Kyung Yoon ve ark., Journal of the Korean Society of Radiology, Mayis 2016, Cilt 74, Say1
5, Sayfalar 279-290 makaleden alinmistir.)

Tedavide hayvansal kaynakli surfaktan preparatlar1 kullanilmaktadir.
Caligmalarda <32 gebelik haftasinda dogan yenidoganlarda intratrakeal surfaktan
uygulamasinin erken donemde oksijen ve basing ihtiyacini, mekanik ventilasyon
stiresini; daha ge¢ donemde ise BPD siklig1, hastanede yatis siiresi, pndmotoraks gibi
komplikasyonlar ile mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (12). Dogum sonrasi oksijen
ithtiyacinin >%40 veya ortalama havayolu basincinin (MAP, PEEP) >7 cm H2O oldugu
durumlarda surfaktan tedavisinin uygulanmasi ve izlemde solunum sikintis1 bulgulari
diizelmeyen ve FiOz ihtiyac1 >%40 olan bebeklerde de tekrarlayan surfaktan dozlarmin

uygulanmasi 6nerilmektedir (13)

Oksijen destegi ve mekanik ventilasyon uygulamalari cogunlukla destekleyici
tedaviler olarak kullanilmaktadir. Ozellikle kiigiik prematiire bebeklerde dogum

salonundan itibaren profilaktik non-invaziv solunum destegi (nazal CPAP veya



NIPPV) uygulamasinin entiibasyon siiresi veya ihtiyacinin azalmasi; RDS nin siddeti
ve BPD gelisimini engelleyici yararli etkileri mevcuttur (14,15). Antenatal steroid

uygulamas1 RDS goriilme sikligini belirgin azaltmaktir.

2.3. YENIDOGANIN GECICi TAKIPNESiI (YGT), KONJENITAL
PNOMONI VE PULMONER KANAMA

2.3.1 Yenidoganin Gegici Takipnesi Tanimi ve Tedavi Modaliteleri

Yenidoganin gegici takipnesi (YGT), 1966 yilinda Avery ve ark. tarafindan
tanimlanmis dogum sonrasi takipne, c¢ekilme, inleme, burun kanadi solunumu gibi
solunum sikintisi bulgular ile karakterize, cogunlukla kisa donemde gerileyen, dogum
sonrasinda fetal amniyon sivisinin akcigerde sebat etmesi ve atilamamasi durumudur.
Prematiire yenidoganlarin yaklasik %7’sinde goriilmektedir (16). Prematiirite, erkek
cinsiyet, annede diyabet varligi, makrozomi, sezaryen dogum ve anneye anestezi

uygulanmasi ve anneye hipotonik sivi verilmesi YGT sikligini arttirmaktadir (17).

Radyolojik olarak akcigerlerde havalanma artis1, diyafragmanin diizlesmesi,
hilustan baglayan belirgin vaskiiler goriiniim, interlobar fissiirlerde siv1 goriiliir (Sekil
2). Son yillarda kullanim kolayligi, radyasyon icermemesi ve duyarliligi nedeniyle

tanida akciger ultrasonografisinin kullanimi giderek artmaktadir (18).

A B

Sekil.2.Yenidoganmin gecici takipnesi. Bilateral akciger dokusunda havalanma artisi, hilum
itibariyle artmis vaskiiler dallanma. Oklarla gosterilen yer sag minér fissiirde belirgin goriiniim.
B. A grafisinden 18 saat sonra, dansitenin diizeldigi goriilmekte ( Hye-Kyung Yoon ve ark.,
Journal of the Korean Society of Radiology, Mayis 2016, Cilt 74, Say1 5, Sayfalar 279-290

makaleden alinmistir.)
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Cogunlukla destek tedaviler (oksijen, n"CPAP destegi) ile klinik diizelmekle
birlikte fizyolojik sivi dengesi saglanip oksijen destegi saglandiktan sonra; tabloya
surfaktan eksikliginin eklenmesi dolayisiyla respiratuvar asidoz, solunum yetmezIligi
gelisimi  durumlarinda ventilasyon destegi ve nadiren surfaktan uygulamasi
gerekebilmektedir (16,17). YGT de antibiyotik tedavisi tartismal1 olup klinik bulgular
1s18inda klinisyenlerce planlanmasi Onerilmektedir (16,19). Yanit alinamayan ve
solunum sikintis1 gerilemeyen olgularda YGT disindaki diger nedenler (RDS,
pnémoni, aspirasyonlar, hava kagagi, pulmoner kanama, kitleler, pulmoner hipoplazi,

TOF, kardiyak hastaliklar ve metabolik hastaliklar) diisiiniilmelidir.
2.3.2.Konjenital Pnomoni

Yenidogan doneminde pnémoni, erken baslangi¢hi (ilk 48 saat), gec baslangich
(>3 giin) ve ventilasyon iliskili olarak siniflandirilir. Akciger dokusunun inflamasyonu
ile olusan, yaklasik 750.000 ile 1,2 milyon yenidoganin 6liimiinden sorumlu bir
hastaliktir. Dogum agirlig1 ve gebelik haftasi pndmoni iliskili mortalitenin en 6nemli
belirleyicilerdir (20). Transplasental veya iirogenital gecis ile enfeksiyon, annede
uzamig membran ruptiirii (>18 saat) ve koryoamniyonit varligi erken baglangich
pnomoni, mekanik ventilasyon, havayolu anomalileri, uzamis hastane yatisi, reflii ile
sik aspirasyon (>8 kez/giin) ise ge¢ baslangicli pndmoni i¢in risk faktorleridir (16,17).
Prematiire yenidoganlar ko-enfeksiyonlara veya viral enfeksiyon sonrasi ikincil
bakteriyel pnomonilere term bebeklere gore daha hassas olup, savunma mekanizmalari
yetersiz olan bu riskli grupta pndmoni daha Sliimciil seyredebilmektedir. Neonatal
pnomoni etkenleri Tablo 3’de gdsterilmistir (16). Bunlara ek olarak Parainflunza

viriis, Gram-negatif etken Klebsiella pneumoniae preterm bebeklerde daha siktir (21).

Klinik olarak pnémoni izole solunum sikintis1 bulgulari, zayif emme,
solunumsal asidoz, sekonder pulmoner hipertansiyon bulgulari, ventilasyon
ithtiyacinda artis gibi semptomlarin yani sira gibi sistemik olarak sepsis tablosuyla

kendini gosterebilmektedir.
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Tablo.3. Pnomoni etkenleri siniflandirilmasi

-Serratia marcescens
-Enterobacter cloacae
-Pseudomonas aeruginosa

ERKEN BASLANGICLI GEC BASLANGICLI VENTILATOR ILiSKILI
BAKTERIYEL BAKTERIYEL BAKTERIYEL
-Grup B steptokok >>Gram pozitif | -Gram negatif bakteriler
-Escherichia coli mikroorganizmalar (en sik etken) -E. coli
-Klebsiella tiirleri -S. pyogenes -P. aeruginosa
-Staphylococcus aureus -S. aureus -Enterobacter spp
-Streptococcus pneumonia -S. pneumonia -Acinetobacter spp.
-Listeria monocytogenes >>Gram negatif | -Staphylococcus aureus
-Mycobacterium tuberculosis mikroorganizmalar
-Ureaplasma urealyticum -Klebsiella tiirleri

-E. coli

VIRAL VIRAL

-Herpes simplex viriis (en sik) -Adenoviriis

-Adenoviriis -Parainfluenza

-Enteroviriis -Rinoviriis

-Rubella -Enterovirﬁs

-Sitomegaloviriis -Influenza
-Respiratuvar sinsityal viriis

FUNGAL FUNGAL FUNGAL

-Candida tiirleri -Candida tiirleri -Candida tiirleri
-Aspergillus

DIGER

-Toksoplazmosiz

-Sfiliz

Tanida klinik ile radyolojik olarak akciger grafisinde Sekil.3’teki gibi fokal
infiltrasyon varligi, akciger ultrasonografisinde konsolidasyonlar ve laboratuvarda ise
absolu notrofil sayisinda azalma, immatiir/matiir n6trofil oraninda artis ve akut faz
reaktan (CRP vb.) ytliksekligi anlamli olarak degerlendirilmektedir. Kan, trakeal veya
plevral efiizyon Orneginden alinan kiiltiirler her zaman etkeni ve enfeksiyon
saptayamasa da tedavi planlanmasinda onemlidir (17). Yine ilk 8 saatte alinan

kiiltiirlerin enfekte amniyotik sivinin aspirasyonu nedeniyle gelisen pnomonilerde kan

kiiltiirli sonuglari ile uyumlu goriildiigii calismalar mevcuttur (20).

Sekil.3.Staf.aereus pnomonisi. Konjenital pnomoni. Multifokal opasite ve kavitasyonlar mevcut.
Sagda ok ile gosterilen yerde plevral efiizyon mevcut. (Hye-Kyung Yoon ve ark., Journal of the

Korean Society of Radiology, Mayis 2016, Cilt 74, Say1 5, Sayfalar 279-290 makaleden alinmistir.)
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Konjenital pnémoni tedavisinde ¢ogunlukla baslangi¢c zamanina uygun olarak
kapsayic antibiyotik tedavilerinin baglanmasi, erken baslangicli pnémonide ampisilin
ve gentamisin, ge¢ baslangichh pndomonide vankomisin ve aminoglikozid
kombinasyonu gibi antibiyotiklerin ortalama 10-14 giin kullanilmas1 6nerilmektedir
(16). Ventilator iligkili pndmoni diisiiniilen vakalarda ps6édomonas aerigunosaya
yonelik piperasilin- tazobaktam, HSV’ye yonelik asiklovir, influenza i¢in oseltamivir,

RSV i¢in ribavirin kullanabilir (20).
2.3.3.Pulmoner Kanama Tanimi ve Tedavi Modaliteleri

Pulmoner kanama, ¢ogunlukla ventilasyon destegi altinda RDS Ontanisiyla
takip edilen prematiire bebeklerde, PDA varlig1 veya tedavisi sonrasinda ya da
surfaktan tedavisi sonras1 goriilmektedir (22). Patofizyolojide surfaktan tedavisi gibi
nedenlerle ani intrapulmoner basing diisiisii sonrasi PDA {izerinden soldan saga sant
olusmasiyla pulmoner vendz gollenme, hipoksi, hipervolemi, hipoproteinemi,

konjestif kalp yetmezligi ve pthtilasma bozukluklarinin rol oynadig: diisiiniilmektedir

(17).

Klinik olarak genel durumda ani kétiilesme, ani hipotansiyon; intratrakeal
aspirasyonda kanli ser6z gelenlerin olmasi ve radyolojik olarak Sekil.4’deki gbi

parankimde diffuz yamali bir gériinlim varlig1 tanida yol gostericidir (16,17).

Sekil.4.Pulmoner kanama, yamah infiltratlar ve sagda atelektezik  goriiniim.
Martin, R.J ve ark. Pulmonary Hemorrhage, Transient Tachypnea and Neonatal Pneumonia

boliimii, Buonocore ve ark Neonatology,Springer,Milano(2012) kitabindan alintilanmistir.
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Pulmoner kanama mortalite ve komplikasyon oranlari ¢ok yiiksek bir klinik
tablo olup, prematiire bebeklerde dogum agirlig1 ve gebelik haftas1 azaldik¢a mortalite
artmaktadir. Prematiire bebeklerde pulmoner kanama iliskili mortalite %40 olarak

bildirilmistir (23).

Tedavide intratrakeal adrenalin, hipoksi ve hiperkarbiyi engellemek amaciyla
yuksek frekansli mekanik ventilasyon (HFOV) uygulamalar1 gerceklestirilmekte,
gereksiz aspirasyondan kagiilmasi onerilmektedir. Sekonder RDS gelisen olgularda

surfaktan tedavisi uygulanabilecegi bildirilmektedir (16,24).

2.4 BRONKOPULMONER DiSPLAZI (BPD)

Bronkopulmoner displazi ¢ogunlukla asir1 diisiik dogum agirlikli kiiclik
prematiire yenidoganlarda kronik donemde solunum yetmezIligi ve oksijen ihtiyaci
bulgularinin devam etmesi olarak tanimlanan ve hafif, orta, agir diizeyde
siniflandirilan bir morbiditedir. Tiirk Neonataloji Dernegi Rehberine gére BPD siddeti
siniflandirilmasi Tablo.4’te belirtilmistir (15).

Tablo.4. BPD Siniflandirmasi
SINIFLANDIRMA | <32 gebelik haftasi icin diizeltilmis 36.haftadaki degerlendirme
HAFIF BPD En az 28 giin >%21 O2 gereksinimi + PN.36.GH veya taburculuk sirasinda

(hangisi daha erkense) ek O2 gereksiniminin olmamasi

ORTA BPD PN.36 GH veya taburculuk sirasinda (hangisi daha erkense) <%30 ek O2

gereksiniminin olmast

AGIR BPD PN.36.GH veya taburculuk sirasinda (hangisi daha erkense) >%30 O2

gereksinimi ve/veya pozitif basing (PBV veya nCPAP) gereksinimi

Farkli merkezlerde BPD goriilme sikligi %20-75 arasinda degismektedir.
Diisiik gebelik haftasi ve dogum agirligina sahip, intrauterin biiyiime kisitliligi (IUGR)
ve/veya maternal koryoamniyonit dykiisii olan erkek prematiire bebeklerde daha sik
goriilmektedir (25). Ozellikle postnatal ilk 4 giinde, solunum destegi sirasinda yiiksek
tepe basinglarina ihtiyag varligi BPD gelisimi i¢in prediktiftir (26).

Kompleks ve multifaktoriyel patofizyolojisi immatiir akciger dokusunun

yasamsal destek sirasinda maruz kaldig1 yiiksek oksijen veya yliksek basing sonucu
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hasarlanmasi, azalmis alveolarizasyon, kistik amfizem ve fibrozis gelisimi ile
karakterizdir. Kronik donemde iyilesme dongiisii oldugu ve tekrarlayan hastaliklarla
etkilerinin 20 yasa kadar devam ettigi diisliniilmektedir. Dolayisiyla kisa ve uzun

donemdeki olumsuz etkileri nedeniyle 6nlenmesi énemlidir (25).

Dogum sonrast donemde mekanik ventilasyon veya oksijen destegi
gereksiniminin devam etmesi tanida yol gosterici olup, goriintiileme yontemlerinden
akciger grafisi ve ultrasonografi kullanilabilir (26). Sekil.5’te BPD’nin radyolojik

goriiniimii gosterilmistir.

PP

e ———

Sekil.5. RDS-BPD gelisimi- 22 GH plasental ablasyon ve koryoamniyonitli anne bebegi
yenidoganin sirasiyla soldan saga; PN.1.5 saatte RDS tablosu, PN.2.giin barotravma isaretleri,
PN.5.giin erken BPD goriintiileri.
(Sindelar, R.ve ark.. Established severe BPD: is there a way out? Change of ventilatory
paradigms. Pediatr Res 90, 1139-1146 (2021) calismasindan alintilanmustir)

Antenatal donemde maternal kortikosteroid uygulamasinin dnleyici olabilecegi
diistiniilmektedir (15,25). BPD’nin 6nlenmesi i¢in RDS tedavisinde gereksiz invaziv
surfaktan uygulamasindan kacinilmasi 6nerilmektedir (15,26). Prematiire bebeklerde
erken donemde miimkiinse non-invaziv solunum destegi saglanmasi, sonrasinda
gereksiz invaziv ventilasyondan kac¢inilmast BPD’nin 6nlenmesinde diger yardimci
uygulamalardir. Ge¢ donemde kisa siireli sistemik deksametazon ve profilaktik kafein
uygulamalarinin BPD gelisimi ve siddetini azaltmada etkili oldugu bildirilmektedir
(15,27). Bu hastalarin izleminde gelisebilecek ge¢ donem pndmoniler ile akciger
dokusunda hasar-iyilesme dongiisii ile olusacak fibrozisin engellenmesi onemlidir.
Hem yatista hem de taburculuk sonras1 BPD’li bebeklerde Respiratuvar Sinsistyal
Viriis (RSV) enfeksiyonlar1 ciddi enfeksiyon ve tekrarlayan yatis nedeni oldugu i¢in
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bu hasta grubunda hijyen kurallarima uyulmasi, kilavuzlara gore palivizumab gibi

monoklonal antikor ile pasif asilama planlamasi gereklidir (28).

2.5. INTRAVENTRIKULER KANAMA (IVK) VE GERMINAL MATRIKS
KANAMASI (GMK)

Germinal matriks, beyinde lateral ventikiillerin alt tarafinda kaudotalamik
cekirdekte kilcal damarlar ve hiicrelerden zengin bolgedir. Bu bolgenin kanlanmasinda
ani degisiklik sonucu damarlarin yirtilmasiyla olugan durum germinal matriks
kanamas1 (GMK); ilerleyip ventikiil i¢cine acildig1t durum ise intraventrikiiler kanama
(IVK) olarak adlandirilmaktadir. Prematiire bebeklerde gebelik haftasi ve dogum
agirhigr azaldik¢a IVK riski artmaktadir. Diisiik dogum agirligindaki yenidoganlarin
%20-25’inde gorilmektedir (29). Germinal matriksin immatiir vaskiiler yapisi,
intrakranial basing dalgalanmalar1 ve otoregiilasyonun yetersiz gelisimi sonucu IVK

gelistigi diistiniilmektedir (30).

Klinik olarak asemptomatik olabilecegi gibi prematiire bebeklerde beslenme
bozuklugu, solunum sikintisi ya da ani gelisen genel durum bozuklugu (hipotansiyon,
solunum paterni bozuklugu, metabolik asidoz), anormal nérolojik muayene (deserebre
postiir, fiks dilate pupiller, o6zellikle tonik ndbet) varligi bulgulart ile kendini
gosterebilir. Tanida kranial ultrasonografi ilk tercih olup, ilk giin gergeklesen
kanamalarin yaklagik yarist ilk 6 saat iginde olustugu i¢cin miimkiinse en kisa zamanda
yenidoganlar taranmali, ardindan izlemde belirli araliklarla tekrarlanmasi

Onerilmektedir (29).

IVK Papil siiflamasina gore 4 evrede siniflandirilir. Tutulum 6zelligine gore
evre 1 subependimal kanama, evre 2 ventrikiil genislemesi yapmayan ventrikiil igine
kanama, evre 3 ventrikiilde genisleme mevcut kanama ve evre 4 parankimal kanama

olarak siniflandirilir (31). Sekil.6’da kranial ultrasonografi bulgular1 goriilmektedir.
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Sekil 6. GMK-IVK simiflandirilmasi- A ve B: Grade 1 GMK-IVK. Oklar bilateral kaudotalamik
olukta kanamay gosteriyor. C ve D: Grade 2 GMK-iVK. Ventrikiiliin %10’undan fazla kanama
mevcut. E ve F: Grade 3 GMK-IVK. Koronal Kesitte sol IVK ve ventrikiiler dilatasyon mevcut.
Parasagittal kesit ventrikiiliin %50’sinden fazla kanamayi gosteriyor. G ve H: Grade 4 GMK-
IVK. Periventrikiiler hemorajik infarktlar. ( Sun Kyoung You tarafindan yayimlanmis Pediatric
Intraventricular hemorrhage (IVH) and posthemorrhagic hydrocephalus (PHH) in premature
infants, J Korean Neurosurg Soc 2023;66(3):239-246 makalesinden alintilanmustir.)
Glinlimtizde kesin bir tedavisi olmadig1 ve sekel olusmamasi igin gelismeden
engellenmesi Onemlidir. Erken dogum tehdidi olan gebelere antenatal steroid
uygulamasi GMK-IVK sikligini ve siddetini azaltmaktadir (15). Ayrica dogumun
geciktirilmesi i¢i anneye tololitik ajanlar uygulanabilmektedir (33). Dogum sonrasi
intrakraniyal basing artisindan ka¢inmak amaciyla canlandirma veya nakil sirasinda
basin ani doniislerinden kaginilmasi ve miimkiinse 30 derece yukarida ve orta hatta
tutulmasi1 Onerilmektedir (34). Yenidogan yogun bakim izleminde hemodinamik
stabilizasyon, bebegin tansiyon ve kan sekerlerinin normal aralikta tutulmasi, hipo- ve
hiperkarbi, hipo- ve hiperoksi, ile hipo-ve hipertermiden kag¢iilmasi onemlidir.
Izlemde kraniyal ani kan akimi dalgalanmalariim gdzlenmesi amagh near-infrared
spektroskopi (NIRS) kullanilan {initeler mevcuttur; rutinde kullanim agisindan
calismalar devam etmektedir (29,35). Furosemid, asetozalamid gibi tedavilerin kesin

yarar1 kanitlanmamustir (29).

Ilerleyen siirecte gebelik haftas: arttikca etkilenen alanlar gerileyebilmekte
veya sebat ederek serebral palsi, hidrosefali, néromotor gerilik, periventrikiiler
l6komalazi (kanamaya ikincil beyaz cevherde olusabilecek ikincil hasar), kraniyal

kistler vb. kronik sekel durumlar1 gelisebilir (36). Hidrosefali gelismesi durumunda,
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takipte bas ¢evresinin artmasi ve klinik semptom vermesi durumunda seri lomber
ponksiyon (LP) uygulamalari ile BOS bosaltimi 6nerilir. Bir sonraki agama ameliyata
uygunluk agisindan bebek term doneme yaklasip, enfeksiyonun olmadigr ve
hemodinamik stabil oldugu zaman diliminde ventrikiiloperitoneal (VP) sant

takilmasini igerir (29,37).
2.6. HIPOKSIK iISKEMIK ENSEFALOPATI (HIE)

HIE; plasental kan dolasiminda bozulma veya postnatal siiregte ventilasyon
yetersizligi sonucu gelisen, umbilikal kord kan gazinda hiperkarbi, hipoksi, asidoz ile
karakterize olan ve kraniyal dolasimin etkilenmesi sonucu gelisen norolojik tablodur
(38). Tan1 term bebeklerde 5. ve 10. dakika Apgar skorlarinin <5 olmasi, umbilikal
kan gazinda pH <7,00 veya BE<-12 mmol/L, MRG’de uyumlu beyin hasarinin
goriilmesi, ¢oklu organ yetmezligine ikincil olmamasi ile konulur. Pretermlerde ise
yine diisiik Apgar skorlar1, canlandirma ihtiyaci, kord kan gazi pH<7 olmasi, klinikte
ensefalopati bulgusu varlig: ile karakterize olup, degerlendirmede Sarnat & Sarnat

veya Thompson siniflandirmalari kullanilmaktadir (35,39).

TND Ensefalopati Calisma Grubu’nun 2008 yilinda yayimladig1 veriye gore
19857 canli dogumda 93 bebek (%0,26), yogun bakim iinitelerinde yatan hastalar
icinde %]1,2 olarak saptanmistir. Ulkelerin ve iinitelerin oranlar1 degisebilmektedir

(39).

Patofizyolojisinde hipoksi ve hiperkarbi sonucu serebral arteriollerin
etkilenmesine bagli olarak beyin dokusunun kanlanmasi azalmasi ve hiicresel diizeyde
elektrolit imbalansi yer almaktadir. Bunun sonucunda hiicre membran yapisi degiserek
noronal eksitoksisite ve ndronal hasar gelismektedir. Siirecin devaminda perflizyonu
bozuk olan dokuda anaerobik siire¢ baslar, serbest oksijen radikalleri ve inflasmasyona
ikincil biiylime faktorleri ortaya ¢ikar ve yeniden doku kanlanmasi saglandiginda

reperflizyon hasar1 goriilebilir (35,39).

Klinik olarak daha 6nce GMK-IVK’dekine benzer nérolojik etkilenme
bulgular1 ve tutulan bolgelere gore degisecek sekilde reflekslerde ve solunum seklinde
bozulma ile beslenme sorunlar1 goriilebilir. Ozellikle 36 gebelik haftasmin altindaki

bebeklerde periventrikiiler beyaz maddede etkilenme siktir (36)-
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Izlemde nérogelisimsel beceriyi 6ngdérmede duyarlihigi %80 olan amplitiid
eklenmis elektroensefalogram (aEEG) kullanilir. Prematiire bebeklerde immatiir olan
beyin aktivitesinin izlenmesi ve yorumlanmasi daha zor olup, bu grupta aEEG’de
diizensiz patern, azalmis frekans, ve diisiik amplitiidlii dalgalarin varligi anormal
bulgulardir. Gilinlimiizde prognoz tahmininde beyin dokusu oksijenizasyonunu
gosteren serebral NIRS kullanilmaktadir (35). Klinik degerlendirme ve evreleme i¢in
Thompson & Thomson veya Sarnat skorlama sistemleri kullanilmaktadir (Sekil 7 ve
8) . Eslik eden kanama varlifinda kranial ultrasonografi daha anlamli olsa da, tanida
esas olarak beyaz madde degisikligini gosterebilecek kraniyal manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) kullanilmakta ve genellikle 3-5. giinlerde gerceklestirilmesi
onerilmektedir (39).

Thompson Skorlamasi

Belirti 0 1 2 3
Tonus Normal Hipertonik Hipotonik Flasit
Biling Normal Hiperalert Letarjik Komatdz
Nobet Yok <3 glinde >2 giinde Siirekli
Postiir Normal Fisting, cevirme | Distal fleksiyon | Deserebre
Moro Normal Parsiyel Yok Yok
Yakalama Normal Az Yok Yok
Emme Normal Az Yok Yok
Solunum Normal Hiperventilasyon | Apne Solunum
destefi
Fontanel Normal Gergin Bombe Bombe

Sekil.7.Thompson skorlamasi, Tiirk Neonataloji Dernegi Neonatal Ensefalopati Tan1 ve Tedavi

Rehberi 2018 Giincellemesi’nden alinmistir.

Sarnat & Sarnat Siniflamasi

Bulgu Evre 1 Evre 2 Evre 3

Biling diizeyi Hiperalert Letarjik Stupor, koma

Kas tonusu Normal Hipotonik Flask

Postiir Normal Fleksiyon Deserebre

Tendon Hiperaktif Hiperaktif Allmamaz

refleksleri/klonus

Miyoklonus Var Var Yok

Moro refleksi Canli Zayif Alinamaz

Pupiller Midriyatik Miyotik Anizokorik

Nobetler Yok Sik Deserebrasyon

EEG bulgulari Normal Diisiik voltajdan Burst siipresyonu,
nobet aktivitesine izoelektrik aktivite
kadar degisken

Siire 24 saatten az 1-14 giin Birkac giin - hafta

Sonug iyi Degisken Oliim veya agir

sekeller

Sekil.8.Sarnat&Sarnat evrelendirmesi, Tiirk Neonataloji Dernegi Neonatal Ensefalopati Tani ve

Tedavi Rehberi 2018 Giincellemesi’nden alinmistir.
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Tedavi acisindan devam etmekte olan doku perfiizyon bozuklugu ile ortaya
¢ikan inflamasyonu durdurmak adina terdpatik hipotermi uygulamasi altin standart
tedavi seklidir. Sogutma tedavisi dogum sonrasi ilk 6 saatinde olan, 36 gebelik haftasi
ve dogum agirlig1 2000 gramin tistiindeki ve eslik eden major kromozomal anomalisi
olmayan yenidoganlarda uygulanmaktadir. Daha kiigiik gebelik
haftasindaki.yenidoganlarda etkinligi kanitlanmadigir i¢in kullanilmamaktadir.
Semptomatik tedavi acisindan GMK-IVK’dakine benzer sekilde normoksi,
normokarbi ve normogliseminin saglanmasinmi igermektedir (36,39). Noroprotektif
antiepileptik tedavi rutin 6nerilmemekle birlikte beyin hasarinin artmamasi ig¢in ndbet

varliginda antiepileptik tedavi baglanmasi onerilmektedir (39).

Asfiktik yenidoganlarda NEK, akut bobrek yetmezligi, kanama bozuklugu gibi
komplikasyonlar gelisebilmektedir (35). HIE, beyaz madde ve beyin sap1 hasarina
(kistik degisiklik, posthemorajik dilatasyon ve hemoraji gibi) ek olarak ¢oklu organ
sistemi tutulumu ve erken donemde mortalite (%25-35) ile iligkilidir. Uzun donemde
sag kalan yenidoganlarda hafiza, 6grenme, hareket ve davranmis bozukluklar ile
epilepsi, norogelisimsel gerilik ve serebral palsi goriilmektedir (36). Bu nedenle kadin
dogum-pediatri ekiplerinin iletigimi, antenatal siireclerin birlikte yonetimi HIE

sikliginin ve olumsuz etkilerinin azaltilmasi i¢in 6nemlidir (38).
2.7.KONVULSIYON

Konviilsiyon(ndbet), farkli nedenlere bagli beyinde bir kisim néronun gegici
depolarizasyonu sonucu aktivitelerinde ani degisime ve klinik degisikliine denir.
Genel olarak subtle, klonik, tonik ve myoklonik olarak siniflandirilmaktadir. Nobetin
stiresi ve siklig1 sekel olusturabilmesi acisindan 6nemlidir (40). Prematiire bebeklerde
ndbetler artmis mortalite ve uzun donem olumsuz norogelisimsel sonuglar ile iligkili

oldugu icin daha da 6nemlidir (41).

Dogum haftasi kiigiildiik¢ce nobet goriilme siklig1 artmaktadir (42). Prematiire
yenidoganlarda 6zellikle HIE veya IVK varligi ndbet sikligimi arttirmaktadir (39).
Yenidoganlarda HIE, intrakraniyal kanama, santral sinir sistemi enfeksiyonlari,
yapisal beyin anomalileri, genetik veya metabolik hastaliklar ya da elektrolit
bozukluklar1 (hipomagnezemi, hipokalsemi, hipoglisemi) gibi farkli nedenlere bagh

olarak konviilsiyonlar goriilebilmektedir.
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Nobetler genellikle dogumdan sonraki ilk 24 saat i¢inde, [IVK iligkili olanlar 2-

7 glinlerde, parankimal bir infarkt varliginda ise ilk haftadan sonra goriilmektedir (43).

Tanida aEEG destekleyici olabilse de prematiire bebeklerde aEEG paterninin
daha farkli olmasi, siiresinin kisaligi veya subklinik seyretmesi gibi nedenlerle

saptanmasi daha zordur.

Tedavide cogunlukla ilk basamakta fenobarbital, ikinci sirada fenitoin
kullanilmakla birlikte direngli olgularda levetirasetam ve topiramat gibi ajanlar
kullanilmaktadir. Prematiire yenidoganlarda nobetlerin  yonetim algoritmasi

gelistirilmesi i¢in daha ¢ok calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir (39,42).
2.8.PATENT DUKTUS ARTERIOSUS (PDA)
2.8.1 PDA Tamim ve Klinik

Duktus arteriosus, intrauterin dolasimda fonksiyonel olan ve sol pulmoner
arteri inen aortaya baglayan, dogum sonrasi donemde ise zamanla kapanarak non-
fonkisyonel kas yapis1 bir arter veya venden ortak 6zellikler tastyan farkli bir damardir.
Intrauterin dénemde aciklik, gérece hipoksik ortam, prostaglandin ve nitrit oksit
sentetaz dengesi ile iligkilidir. Pulmoner damarlarda yiiksek basing, sag ventrikiilden
c¢ikan kanin akcigerlere gitmeden duktus arteriosus ile aortaya iletilmesine neden olur.
Dogum sonrasinda pulmoner damar direncinin azalmasi ve oksijen miktarinin artisiyla
spontan kapanmasi beklenir. Term bebeklerde siklikla ilk 3 giinde gerceklesen
kapanma prematiire yenidoganlarda gecikir, >30 gebelik haftasinda dogan bebeklerin
%90’1nda 4.giinlinde, tiimiinde ise 7.glinde kapandig: bildirilmektedir. Daha kiiciik
gebelik haftasinda dogan prematiire bebeklerde 4.glinde kapanma orant %8 olup
7.glinde bu oran %13 ’tiir (44,45).

Duktus arteriyozusun yapisinin farkli olmasi, kas hiicrelerinin oksijenle artan
kalsiyum duyarliliginin goreceli az olmasi, pulmoner direncin yiiksek olmasi,
prostaglandin katabolizmasinin azalmasi, ¢ok yliksek diizeyde oksijen varliginda bile
gelismemis kas kontraktilitesi gibi cesitli nedenlerle prematiire bebeklerde patent

kalabilmektedir (45,46).

PDA’daki sant soldan saga dogrudur. Akimi; duktusun capi, uzunlugu,

sistemik-pulmoner damar diren¢ farki ve aort-pulmoner basing farki hemodinamik
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olarak anlamli kilar. Klinik olarak soldan saga sant varliginda kan sistemik dolasim
yerine akcigerlere gittigi i¢in solunum destegi ihtiyacinda artis ve alveolar ddeme
ikincil PaCO; diizeylerinde ylikselme goriliir (47). Sonugta pulmoner kanama
goriilebilir. Ozellikle 2-3.interkostal araliktan duyulabilen sistolik, yiiksek frekansl
ifiirim varligi, sistemik akimda azalmaya ikincil sistolik-diastolik hipotansiyon,
metabolik asidoz ve diastolik kan basincinin <20 mmHg olmast hemodinamik anlaml
PDA’y1 diisiindiirmelidir. Pulmoner vendz basing artisina ikincil sol kalp yetmezligi
gelismesi durumunda ise hepatomegali ile birlikte akcigerde raller, takipne ve tasikardi
goriilebilir. Bobrekler, bagirsaklar ve beyin gibi organlarda hipoperfiizyona neden olan
duktal calmaya bagl olarak BPD, IVK, NEK ve akut bobrek yetmezligi gelisebilir
(45,48).

2.8.2. PDA Tam Yontemleri

Tanida, santin yonii, duktusun ¢api, pulmoner vendz basing artis1 ve sistemik
dolasimdaki azalmanin 6l¢iilebildigi ekokardiyografi (EKO) altin standart yontemdir.
EKO ile degerlendirmenin miimkiin olmadig1 durumlarda tan1 ve tedaviye yanit igin
atriyal natritiretik peptid (ANP), beyin natriliretik peptid (BNP), Troponin-T gibi
biyobelirtegler kullanilabilir. Ardisik EKO ile PDA takibi gelisebilecek olast

morbiditelerin 6nlenmesi acisindan énemlidir (48).
2.8.3. PDA Onleme ve Tedavi Modaliteleri

Erken gebelik haftasi, diisik dogum agirligi, IUGR veya maternal
koryoamniyonit varlifi, antenatal steroidlere maruz kalmama, genetik faktorler,
perinatal asfiksi, yiiksek rakimda dogma, sepsis ve RDS’nin PDA riskini arttirdigi
yoniinde yayinlar mevcut olup, bu risk faktorlerinin 6nlenmesi ve antenatal steroid

uygulamasi PDA sikligini azaltabilir (45,47).

Basta <28 gebelik haftasindaki asir1 diisiik prematiire bebeklerde olmak tizere
hemodinamik anlamli PDA varlig1, pulmoner kanama ve IVK gibi ciddi morbiditeler
ve Oliim ile iligkili oldugu i¢in yiiksek riskli hastalarda farmakolojik veya cerrahi PDA
kapatma tedavilerinin uygulanmasi, daha biiyiik haftadaki veya klinik olarak stabil
seyreden yenidoganlarda ise klinik izlem ve destek tedavi uygulamalari 6nerilmektedir

(45.48).
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Klinik olarak stabil ve mekanik ventilasyon destegi alan olgularda artmis
pozitif ekspiratuar sonu basinct (PEEP>5) saglanmasi, hematokrit diizeyinin %35-40
arasinda tutulmasi, pulmoner 6dem ve ventilatdér desteginin artmasi durumunda
ditiretik tedavisi (tiazid ditiretikleri) uygulanmasi gibi destek tedavileri 6nerilmektedir.
Sivi yonetiminde dehidratasyon bulgulari olusturacak asirt sivi kisitlamasindan

kacinilmali, gerekmedikge siv1 yiiklemesi yapilmamalidir (45).

Farmakolojik tedavide prostaglandin sentezini azaltarak duktusun kapanmasini
uyaran selektif ve non-selektif siklooksijenaz (COX) inhibitorleri (indometazin,
ibuprofen veya asetaminofen) kullanilmaktadir. Bu ilaclarin farkli potansiyel yan
etkileri mevcuttur (Tablo 5). Indometazin intrakranial kanama riskini azaltirken;
ibuprofenin NEK ve ge¢ici renal yetmezlik riski daha diisiiktiir. Parasetamol i¢in
hepatotoksisite riski ve uzun donem norolojik olumsuz etkiler gibi ¢ekinceler

mevcuttur. Oral ibuprofen intravendz uygulamaya gore daha etkindir (48).

Glinlimiizde tedavi daha az agresif olup, profilaktik, erken donem hedeflenmis
ve cerrahi tedavi olarak iice ayrilmaktadir. Ozellikle asir1 diisiik dogum agirlikli
bebeklerde profilaktik tedavi olast PDA ve ilgkili komplkiasyonlarini onlemek
amactyla planlansa da uzun donemde kullanilan ilacin potansiyel yan etkileri ve
norogelisimsel katki olmamasi nedeniyle TND PDA rehberinde onerilmemektedir.
Erken tedavi hemodinamik anlamli fakat asemptomik PDA’nin tedavisi i¢in olup,
stiregte mekanik ventilasyon ihtiyacin1 ve pulmoner kanama sikligini azalttigina dair
caligmalar 15181nda Onerilmektedir. Semptomatik hastalarin erken veya ge¢ olarak
tedavi planlanmasi i¢in daha ¢ok calismaya ihtiya¢ vardir (45). PDA’nin cerrahi
ligasyonu veya oral parasetamol tedaviye ragmen kapanmayan PDA i¢in kullanilabilir.

Gilintimiizde lokal tedavi plan1 ve takip eden klinisyenin karar1 onemlidir (45,49).

Tablo.5.Patent duktus arteriozus tedavisinde kullanilan farmakolojik tedaviler

ILAC YAN ETKI

Indometazin Renal: oliguri, kreatin klirensinde azalma
GI: Kanama, NEK, perforasyon,

Elektrolit bozuklugu

Ibuprofen Oliguri, kreatinin klirensinde azalma
Yiiksek serum biluribin diizeyleri
Kanama

Parasetamol Karaciger enzimlerinde yiikselme
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2.9.PERSISTAN PULMONER HiPERTANSIYON (PPHT)

Pulmoner hipertansiyon, antenatal siliregteki yiiksek pulmoner vaskiiler
direncin dogum sonrasinda ¢esitli nedenlerle sebat etmesi sonucu olusan solunum
yetmezIligi durumudur. Goriilme siklig1 %0.02-0.68 arasinda degigsmektedir. Antenatal
donemde duktus arteriosusun erken kapanmasi, LGA varligi, kardiyovaskiiler ve
akciger anomalileri, hipoksi, asfiksi ve ventilasyon iligkili akciger hasar1 goriilme

sikligini arttirir (16).

Patofizyolojisinde immatiir pulmoner dokuda kanlanmanin artmasi, sant
bagimli/bagimsiz vendz gollenmenin olmast durumunda 6dem gelisimi sonucu

vaskiiler yapinin degisimi ile bozulmus vazoreaktivite suglanmaktadir (50).

Klinik olarak izole PPHT durumunda respiratuvar yetmezlik goriilmeyecegi
gibi siyanozun devam etmesi, ajitasyon ile siyanozda artis, iist ve alt ekstremiteler arasi
oksijen satiirasyon farki, oksijen desteginden fayda gormeme durumlarinda

stiphelenilmelidir (16).

Tan1 EKO, kardiyak kateterizasyon ile pulmoner arter basin¢ dl¢limii veya
bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi ile konulabilir. Akciger grafisinde akcigerde
yiliklenme bulgular1 yol gostericidir. Laboratuvarda ise pulmoner yiliklenmeyi gosteren

proBNP degerlendirilebilir (16).

Tedavi yeterli beslenme, aspirasyon, gastroozofageal reflii ve enfeksiyonlarin
azaltilmasi, hedef oksijen satlirasyonun %92-95 arasinda tutulmasi gibi destekleyici
ve Onleyici yaklasimlari icermektedir. Akut tabloda inhale nitrik oksit (NO) tedavisi,
etkilidir. Ayrica inhale ilioprost, sildenafil, bosentan ve intravendz epoprostenol
tedavileri de uygulanmaktadir. Farmakolojik tedavinin yetersiz kaldigi olgularda
ekstrakorporal membran oksijenizasyon (ECMO) uygulanabilir. Bu vakalarda uygun
kosullarda hastalarin hemodinamisi kardiyak kateterizasyon ile kardiyak cerrahi

acisindan degerlendirilir (51)

RDS, PDA, BPD ve NEK gibi mortalitelerle birlikte goriilebilir. BPD ile
goriilen PH durumunda mortalite %15-50 oraninda bildirilmektedir. Sag kalan
yenidoganlarda uzamis ventilasyon ihtiyaci, trakeostomi ve gastrostomi gereksinimi

ve tekrarlayan hastane yatislar1 goriilmektedir (51).
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2.10. NEKROTIZAN ENTEROKOLIT (NEK)
2.10.1. NEK Tanmim, Patogenez ve Klinik

Tam olarak nedeni belirlenememis olsa da ¢esitli risk faktorlerinin ve etyolojik
nedenlerin sonucunda bagirsak mukozasinin infalamasyonu ikincil, en sik ileum ve
proksimal ileumun yiizeyel-tam kat nekrozu ile karakterize acil gastrointestinal bir
patolojidir. Transfiizyon, hipoksi, iskemiye ikincil olarak goriilebilir. Benzer klinikte
patogenezi farkli olarak intestinal perforasyon (SiP) da NEK e benzer ancak farkli bir
tablo olarak degerlendirilmektedir (52).

NEK, o6zellikle erken prematiire ve 1500 gramin altinda dogan yenidoganlarin
%7sinde goriilen, mortalitesi tibbi tedavi alanlarinda %20-30, cerrahi gereksinimi
olanlarda %30-50 gibi yiiksek olan kritik bir morbiditedir (52,53). Erken membran
rliptiirii, koryoamniyonit dykiisii, diastolik akim kaybi1 dykiisii, diisiik dogum agirligi,
IUGR, hipoksi maruziyeti, PDA varlig1, transfiizyon 6ykiisii, polistemi, diisiik formula
ile beslenme, uzamis antibiyoterapi veya uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci gibi

faktorler NEK sikligini arttirmaktadir (52,54,55).

Klinik olarak, beslenme intoleransindan oliime kadar degisken bir seyir
gosterebilmektedir. En sik safrali kusma, kanli ishal, letarji, apne, solunum sikintisi,
termoregiilasyon ve periferik dolasimda bozulma, ileus, abdominal distansiyon gibi

lokal ve sistemik bulgular goriilmektedir (52).

Tanida seri abdominal grafi veya abdominal ultrasonografi yararlidir.
Gortintiilemede pnomotozis intestinalis tanisal olup, tam kat nekroz varliginda
pnomoperitonyum ve batin iginde sivi goriilebilir. Laboratuvar olarak elektrolit
imbalansi, hiperglisemi, trombositopeni, 16kopeni, metabolik asidoz, CRP artis1, kan,

idrar veya gaita kiiltiiriinde iireme saptanabilir (52,53).

Gilinlimiizde tan1 ve evrelemede abdominal, sistemik ve radyolojik bulgularin
degerlendirildigi modifiye Bell’s siniflamast kullanilmaktadir. Tablo.6’da bu

siniflandirma, Sekiller 9 ve 10’da ise NEK’in radyolojik goriintiileri gosterilmistir.
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Tablo.6.NEK abdominal, sistemik ve radyolojik bulgulara gore siniflandirmasi

EVRE ABDOMINAL SISTEMIK BULGULAR RADYOLOJIK
BULGULAR BULGULAR
SUPHELI | 1A Distansiyon Apne Normal gaz dagilimi
NEK Kusma, Letarji veya orta derece
Diskida gizli kan Is1 diizensizligi intestinal dilatasyon
1B 1A+ Digkida belirgin | 1A ile ayn1 bulgular Normal gaz dagilimu
kan veya orta derece
intestinal dilatasyon
KESIN 2A Distansiyon 1A ile ayn1 bulgular Intestinal dilatasyon
NEK Bagirsak seslerinin Pnomatozis
kaybolmasi intestinalis
Abdominal hassasiyet
2B 2A+Abdominal seliilit 1A+ Orta derece metabolik asidoz | 2A+Portal vende gaz
Palpabl bagirsak anslar1 | Trombositopeni Asit
iLERI 3A 2B+Generalize peritonit | Ciddi apne 2B+ Belirgin asit
NEK +Sag alt kadranda kitle | Hipotansiyon
Miks asidoz
Koagiilopati, Notropeni
3B 3A ile ayni bulgular 3A ile ayni bulgular +Belirgin
pndémoperitonyum

Sekil.9.Diyafram alt1 hava, intestinal perforasyon bulgusu olarak ayakta ve lateral grafilerde.
(Esposito F ve ark. Diagnostic imaging features of necrotizing enterocolitis: a narrative review.

Quant Imaging Med Surg. 2017 Jun;7(3):336-344 makalesinden alinmigstir.)
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Sekil.10.Radyografide intramural gaz varhigi. (Monica Epelman ve ark. Necrotizing
Enterocolitis: Review of State-of-the-Art Imaging Findings with Pathologic Correlation,

RadioGraphics 2007 27:2, 285-305 makalesinden alinmistir.)

2.10.2. NEK Tedavi ve izlem

Antenatal steroid kullanimi1 ve dogum sonrasinda ge¢ kord klemplenmesi, NEK
goriilme sikligini azaltmaktadir (52). Anne siitii ile beslenme igerigi itibariyle (biiyiime
faktorleri, platelet aktivator faktorleri; oligosakkaritler ve probiyotikler) TLR-4
bagimli pro-inflamasyonu baskilayarak NEK gelisimini engellemektedir (53).

Risk faktorleri mevcut yenidoganlarin izleminde beslenmeye gegis
protokollerinin {istlinliiklerine dair literatiirde kesinlik olmamakla birlikte Tiirk
Neonataloji Dernegi’nin Nekrotizan Enterokolit Rehberinde 0Ornek beslenme

protokolii mevcuttur (52).

NEK tablosundan siiphelenildiginde ¢ogunlukla genis spektrumlu ve anaerobik
etkili antibiyotik tedavisi baglanmasi, enteral beslenmenin kesilmesi, serbest drenajda
izlemi yapilmasi ve destek tedaviler ile inflamasyonun azaltilmasi onerilmektedir.
Cerrahi miidahele karar1 kesin olarak pndmoperitonyum ve medikal tedavi yanitsizlig
durumunda endikedir. Bazi ¢aligmalar, nekroze olan bagirsak dokusunun yaratacagi
bakteriyal translokasyon ve inflamasyonun erken donemde rezeksiyonunun,
cerrahinin ileri donemde zaten kotii klinikte olan yenidoganlarda ytliksek mortalite ile
seyrettigi 1s18inda koruyucu olabilecegini dnermektedirler. Bu durum kliniysen ve

ilgili cerrahin birlikte degerlendirerek vermesi gereken bir karardir (52,55).
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2.10.3.Beslenme Intolerans: ve NEK

Beslenme intoleransi, klinik olarak NEK tablosunun ilk evrelerine benzeyen,
immatiir santral koordinasyon, gastrointestinal noéronal yapit ve emme-yutma
yetersizligi, gecikmis mide bosaltimi, uzamis intestinal pasaji, bagirsak distansiyonu
ve mekonyum c¢ikisinin gecikmesi gibi durumlarda safrali kusma, beslenme sonrasi
rezidii varligi ve NEK benzeri abdominal distansiyon ile kendini gosteren bir klinik
tablodur. NEK ile beslenme intoleransinin ayrimi zordur. Cogunlukla hayatin ilk
haftasinda goriiliir. Immatiir enzimsel yap1 ve mikrobiyatanin yetersizligi siirece

olumsuz katkida bulunur (56).

Beslenme intoleranst varliginda beslenme miktarini azaltmak, 6glin atlamak
veya beslenmeye 24 saat ara verilip tekrar baglamanmasinda klinik degerlendirme ile
ilerlenmesi, anne siitii gili¢lendiricisi uygulamalarina bir siire ara verilmesi gibi farkl

uygulamalar 6nerilmektedir (52).

Onleme veya tedavi icin kesin kanita dayali caligmalar olmamakla birlikte;
enteral beslenmenin geciktigi durumlarda parenteral beslenme ile izlemde intestinal
atrofi ve gastrointestinal kanlanmanin azaldig1 ve disfonksiyone sistemin mukozal
immun fonksiyon bozuklugu ile intolerans tablosuna yol ac¢tigini gosteren yayinlar
mevcuttur. Erken donemde minimal enteral beslenmeye baslanmasinin mortalite,
mekanik ventilasyon ve hastane yatis siiresi ile komplikasyonlar azalttig1 bildirilmistir

(57).

2.11. YENIDOGANIN HIiPERBILURBINEMISi VE KOLESTAZ

2.11.1.Prematiire indirekt Hiperbiliiribinemisi Tanim ve Tedavi

Yenidoganlarin ¢ogunda ilk haftada total bilirubin diizeyi artisi, bir kisminda
da klinik olarak total serum bilirubin diizeyi 5 mg/dL’yi astiginda ciltte sarilik

gozlenmesi  durumu  yenidoganin  fizyolojik  hiperbiliiribinemisi  olarak

adlandirilmaktadir (58).

Fizyolojik olmayan, sebat eden, hemolizin daha belirgin oldugu durumlarda
tedavisiz izlem biliriibinin beyinde birikimine ve kernikterus gelisimine ve kronik
sekellere (norogelisimsel gerilik, isitme kayb1 vb.) yol agabildigi icin sariligin klinik

olarak taninmas1 ve hizli yonetilmesi 6nemlidir (59,60).
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Klinik olarak siklikla hipertansiyon, tasikardi, letarji ve azalmis aktivite, apne,
stupor, hipotoni, hiponatremi, daha nadir olarak tiz sesli aglama, opistotonus, geriye
dogru yaylanma, nobetler goriiliir. Kernikterus durumunu tanimak ic¢in klinik

semptomlarin degerlendirildigi BIND skorlamasi yol gostericidir (58,60).

Klinisyenlerce takipte Bhutani normogrami ve iilkemizde yapilan ¢aligmalar
dahilinde olusturulmus Tiirk Neonataloji Dernegi Rehberi tablolar1 kullanilmaktadir.
Degerlendirmede kernikterus riskini arttiran durumlar (prematiire dogum, hemolitik
hastalik varligi, hipoalbuminemi, sepsis, asfiksi varligi), postnatal saat, biluribin
degeri birlikte degerlendirilerek diistik-orta-yiiksek risk elde edilerek rehber

Onerilerince tedavi planlanmalidir (58,59).

Prematiire yenidoganlar 6zelinde, eritrositlerin yasam siiresinin daha kisa
olmasi, billiribin konjugasyonunun yetersizligi, artmig enterohepatik dolasim,
hipoalbuminemi, sepsis, IVK-GMK gibi hemolizi arttirabilecek durumlarin varlig1 ve
kan-beyin bariyerinin immatiiritesi biliiribin toksisitesi riskini arttirmaktadir. Bu hasta

gurbunda kernikterusun kraniyal tutulumu daha diffiiz olarak goriilebilmektedir (58).

Tedavide Oncelikle fototerapi, cevap alinamadigi durumda ise kan degisimi
uygulanmaktadir. Tedavi baglanmasi, kesilmesi ve yonetimiyle ilgili Tiirk Neonataloji
Dernegi Yenidogan Sariliklarinda Yaklasim, Izlem ve Tedavi Rehberi 2023
algoritmalar1 yol gostericidir (58). Kan degisiminin komplikasyonlarinan apne, anemi,
trombositopeni, elektrolit ve kalsiyum imbalansi, artmis NEK riski, hemoraji, sepsis
ve kan Uriinii, kateter kullanimi ikincil riskler agisindan takip edilmelidir. IVIG
(hemolitik  hiperbiliirbinemi  varliginda), albiimin, fenobarbital kesin yarari

kanitlanmamis olup yarar-zarar gozetilererek uygulanabilir (58,59) .

2.11.2.Neonatal Kolestaz

Neonatal kolestaz, prematiire yenidoganlarda klinik olarak sarilikla karakterize
olup, altta yatan nedene gore akolik gaita ve laboratuvarda direkt hiperbiliirbinemi ile
goriilmektedir (61). Laboratuvar degerlendirmesinde direkt biliiribin degerinin total

biluribinin %?20sinden fazlasi olmasi veya 1 mg/dL’nin istiinde olmasi olarak

tanimlanir (62,63).
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Cogunlukla diisiik dogum agirlikli prematiire bebekler ile preeklamptik anne
bebeklerinde gelismektedir. Multifaktoriyel etyopatogenezde gebelikte HELLP veya
IUGR varhigi, konjenital CMV enfeksiyonu, Alagille sendromu, alfa-1-antitripsin
eksikligi, tiroid hastaliklari, galaktozemi gibi metabolik hastaliklar, yapisal
anomaliler, diisiik APGAR skorlari, perinatal asfiksi, postnatal hemoliz ve sepsis gibi

pek cok faktoriin rol oynadigi diistintilmektedir (62—64).

Prematiire yenidoganlarda uzun siireli parenteral beslenme kolestazin 6nemli
bir nedenidir. Kolestaz gelisen bebeklerde NEK, ge¢ neonatal sepsis, BPD ve ROP
gibi morbiditelerin arttig1 bildirilmistir (63). Karaciger fonksiyon testleri ile birlikte
etyolojiye yonelik tetkiklerin yapilmasi onerilmektedir (61) .

Uzun donemde hepatoseliiler hasar, karaciger fibrozisi ve yagda emilen
vitaminlerin emilim bozuklugu, kemik mineral kaybi, norokognitif beceri kaybi, ve
hatta 6liime kadar degisken sonuclar goriilebilir. Riskli grupta anne siitii ile erken
donemde beslenme, tolere edildik¢e enteral beslenmenin arttirimasi ve beslenmeye

orta zincirli yag asitlerinin eklenmesi 6nerilmektedir (63).

2.12.PREMATURE YENIiDOGANLARDA SEPSIiS
2.12.1.Erken Neonatal Sepsis

Prematiire yenidoganlarda erken neonatal sepsis siklig1 %20-25, erken neonatal
sepsis iligkili mortalite %50°dir (61,62). Maternal koryoamniyonit varlii, erken
neonatal sepsis i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Dogum haftasi diistiikge sepsis ikincil

mortalite artmaktadir (65).

Klinik olarak genel durumda kétiilesme, hipoaktivite, beslenme intoleransi,
dolasim bozuklugu, 6dem, termoregiilasyon saglayamama, apne, takipne, mekanik
ventilasyon ihtiyaci, tagikardi/bradikardi, hipotansiyon, karinda renk degisikligi, ishal,
sarilik, purpura, kanama, ndbet, kutis marmaratus, sklerema, piistiil, omfalit gibi ¢ok

genis sekilde goriilebilir (65).

Tanida artmig CRP ve prokalsitonin varlig1 %99,7 duyarlilikta olsa da 6zgiil
degildir. Bu biyobelirte¢lerin ardisik tetkiki ile azalma-artma paterninin
degerlendirilmesi Onerilmektedir. Etkeni saptamaya yonelik kiiltiirler altin standart

olup, uygun Kkiiltiirlerin uygun sekilde alinmasi tani i¢in son derece Onemlidir.
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Gliniimiizde tanida kullanilabilecek daha ideal biyobelirteclere yonelik arastirmalara

ihtiya¢ duyulmaktadir (65,66).

Klinik veya kanitlanmig sepsis olarak degerlendirme yapilarak
antibiyoterapinin siire ve etkene yonelik belirlenmesi 6nerilmektedir. Tiirk Neonataloji
Dernegi  Yenidogan  Enfeksiyonlar1  Rehberi’'nde  yardimci  algortimalar
olusturulmustur. Ampirik olarak, bu hasta grubunda en sik goriilen etkenleri
(Streptococcus agalactiae-grup B Streptokok, E.coli) kapsayacak sekilde, Ampisilin
ve Gentamisin ikili kombinasyon baslanmasi; ampisilin direngli E. coli olmasi
durumunda tedavi uygun sekilde daha genis spektrumda yenilenmesi 6nerilmektedir

(65).

Tedavi yanitina ydnelik klinikte diizelme, beyaz kiire sayisi, I/T orani, CRP,
PCT diizeylerinin degisikligi yol gostericidir. Kan kiiltiiriinde iireme saptanan
bebeklerde tedavi baslandiktan 48-72 saat sonra kontrol kan Kkiiltiirii alinmasi
onerilmektedir. Iyilesme saptanmayan veya durumu kétiilesen bebeklerde kan kiiltiirii
tekrarlanmali, daha Once yapilamamigsa BOS biyokimyas1 ve kiiltiirii yapilmasi

onerilmektedir(65).

2.12.2.Ge¢ Neonatal Sepsis

Geg neonatal sepsis, dogum sonrasi 3.giinden sonra ortaya ¢ikan, klinik
bulgular1 degisken olan ve yenidoganlarin %15-20’sinde goriilen 6nemli bir
morbiditedir (67). Erken neonatal sepsisten farkli olarak diisiik dogum haftasi, diisiik
dogum kilosuna gore insidansi arttirmada daha etkin olduguna dair calismalar
mevcuttur(68). Fetal distres, mekonyum aspirasyonu sendromu, diisiik Apgar skorlari,
canlandirma Oykiisli, cogul gebelik, erken bagslangi¢h sepsis, sik kan alinmasi,
mekanik ventilasyon, kateter vb. invaziv girisimler, yetersiz anne siitii uygulamasi,
uzun silire parenteral beslenme, mide asiditesinin azaltilmasi, cerrahi girisim

gereksinimi gibi faktorler ge¢ neonatal sepsis riskini arttirmaktadir (65).

Tanida CRP, prokalsitonin gibi biyobelirtecler kullanilmakla beraber kiiltiir
yine altin standart yontemdir (65,67). Klinik olarak erken neonatal sepsise gore tek

odakl1 tutulum (pndmoni, artrit, osteomiyelit) itibariyle farklilik gosterebilir (65).
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Geg sepsiste siklik sirasina gore koagiilaz negatif Stafilokoklar, Staf. Aereus,
gram negatif bakteriler (E. coli, Klebsiella, Pseudomonas) ve fungal etkenler
saptanmaktadir. Gram negatif etken kaynakli sepsis mortalitesinin yiiksek olmasi
dolayisiyla ampirik tedavide kapsayicilik onemli olup 3.kusak sefalosporin ve
amiglikozid kombinasyonu kullanilmas1 énerilmektedir. Unitenin diren¢ durumuna
gore vankomisin Onerilmektedir. Fungal enfeksiyonlarin 6nlenmesi icin 6zellikle ileri
derecede prematiire yenidoganlarda yatistan itibaren antifungal profilaksi baglanmasi
onerilmektedir. Hasta bakiminda hijyene dikkat edilmesi, anne siitii ile beslenme

sepsis sikligin1 azaltan diger dnemli uygulamalardir (65,68).

Destek tedavilerde kesin yararit kanitlanmamis olsa da immiinolojik destek
olarak Ozellikte gram negatif sepsiste pentoksifilin kullanilabilmektedir. Laktoferrin

ve probiyotiklerin bu amagla kullanimi i¢in ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir (67).

2.13.AKUT BOBREK HASARI

Akut bobrek hasari tiim yenidoganlarin %20-70’inde goriilebilen, politiri,
oliguri/aniiri, 6dem, solunum sikintisi, metabolik asidoz ile karakterize olan, prerenal,
renal ve postrenal nedenlere bagl gelisebilen bir morbiditedir. Basta perinatal asfiksi
olmak {izere hipovolemi, iskemi, hipotansiyon, kardiyak hastaliklar, antenatal
donemde oligo-anhidroamniyoz Oykiisli, kanama, sepsis, posturetralvalv varligi ve

nefrotoksik ila¢ kullanimi1 gibi durumlar goriilme sikligini arttirmaktadir (70,71).

Tanida elektrolit imbalansi, lire-kreatinin artisi, sivi dengesinin bozulmasi,
O0dem varligy, idrar ¢ikisinda artma-azalma gibi bulgular yol gostericidir. Cogunlukla
serum kreatin ve diiirez iceren KDIGO kriterleri kullanilir (70). Serum kreatinin; ilk 3
giinde anne kreatinin yansitmasi, hastanin matiiritesine, boyuna ve kilosuna gore
degisen 6zelligi itibariyle de yapilan ¢aligmalarda zayif bir biyobelirteg olarak goriilse
de dinamik izlemde yol gostericidir. Giinlimiizde yeni biyobelirteclere ihtiyac

duyulmaktadir(69) .

Kisa donemde azalmis glomertiler filtrasyon hizi, albuminiiri ve mortalite,

uzun donemde hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi gibi morbiditeler goriilebilir

(71).
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Tedavide aldigi-¢cikardigi sivi miktarinin yakin takibi ile sivi dengesinin
saglanmasi, nefrotoksik ilaglardan uzak durulmasi veya kullanimi zorunlu oldugu
durumda en az renal hasar verecek sekilde uygulanmasi, bébrek perfiizyonunun
saglanmas1 amaglanir. Eglik eden komorbidelere yonelik veya sivi dengesinde artida
olundugu durumlarda uygulanan ditiretiklerin uzun dénemde hastane yatis siiresini,
mekanik ventilasyon ihtiyacin1 ve mortaliteyi arttirdigina yonelik caligmalar
mevcuttur (72). Oligo-aniirik olan ¢oklu organ yetmezligi tablosunda olan veya hayati
elektrolit imbalansi olan preterm bebeklerde periton diyalizi ile ilgili ¢alismalar
mevcut olsa da, bu hasta grubuna uygun malzemenin zorlugu, enfeksiyon riski vb.

nedenlerle ileri caligmalara ihtiyag vardir (73).

2.14.PREMATURELERDE HEMATOPOETIK PATOLOJILER
2.14.1.Prematiire Anemisi

Prematiire yenidoganlarda anemi, c¢esitli nedenlerle kan tetkiklerinde
hematokrit ve hemoglobin degeri postnatal 4 ile 6. haftada 7-8 g/dL’ye diistiigii bir
tablodur. Annede anemi varligi, diisiik gebelik haftasi, hematopoetik sistemin
immatiiritesi, diisiik eritropoetin (EPO) diizeyleri, kisa eritrosit dmrii, artmig eritrosit
yikimi, mikro besin eksiklikleri, inflamasyon, sepsis, yenidogan yogun bakim
izleminde tetkikler kaynakli iyatrojenik olarak veya kanama ile seyreden GMK-IVK
gibi ¢ok farkli nedenlerle prematiire bebeklerde anemi gelismektedir (74).

Aneminin hemodinamik yetersizlik iliskili inotrop ihtiyaci, artmis FiO: ve
mekanik ventilasyon ihtiyacina neden olabilecegi gibi ¢oklu organ disfonksiyonu ve
inflamasyona ikincil artmis siklikta PDA, ROP benzeri morbiditelere yol agabilecegini
bildiren c¢alismalar vardir. Tedavide kan iirlinleri replasmani, direngli olmasi
durumunda EPO verilebilmektedir. Ge¢ kord klempleme ve kord sivazlamanin major
morbiditeleri azaltmasi, hastane kalig siliresini ve mekanik ventilaasyon siiresini

azaltmasi ilizerinden koruyucu olarak uygulanmasi 6nerilmektedir (74,75).
2.14.2.Prematiire Trombositopeni

Trombosit sayismin <150x 10°/L olmasi trombositopeni olarak tanimlanir.
Antenatal ve postnatal siireglerde kemik iliginde iiretim yetersizligi, fazla miktarda
kullanim veya yikim bu duruma neden olabilir. Prematiire yenidoganlarda erken

donemde (ilk 3 giin); diisiik dogum agirlig: ve gebelik haftasi, [UGR, annede gebelik
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hipertansiyonu ve diyabet varlig1 gibi risk faktorleri varliginda kronik hipoksik siirecin
trombositopeniye neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Postnatal inflamasyon ikincil
gec trombositopeni (postnatal 4.giin itibariyle) ise siklikla artmis tiilketime neden olan
sepsis, NEK, veya PDA tedavisinde kullanilan indometazin ve ibuprofen tedavileri ile

iliskilidir (74).

Tedavide trombosit siispansiyonu replasmani kullanilmaktadir. Replasman
esigine yonelik farkli iilkelerin farkli standartlari mevcut olup Tiirk Neonataloji
Dernegi Kan Uriinleri Transfiizyon Rehberi’nde klinisyenlere yonelik algoritma
mevcuttur. Gereksiz transfiizyonlarin mekanik ventilasyon ihtiyacinin ve BPD

sikligini arttirabildigini gorilmiistiir (74,76).
2.14.3.Prematiire Notropenisi ve Notrofilisi

Notropeni, kan sayiminda absolii nétrofil sayisinin yasa goére 2 standart
deviasyon altinda olmasiyla tanimlanir. Ortalama bir degerlendirmede <1500/uL
altinda olmasi notropeni ile ifade edilirken, <500/uL agir, 500-1000/uL orta agir,
1000-1500/pL aras1 hafif ndtropeni olarak tanimlanir. Siklikla maternal hipertansiyon,
ikizden ikize transfiizyon, sepsis, metabolik hastaliklar, alloimmunizasyon ve

hemolitik hastaliklar ile iligkilidir (77).

Cogunlukla nétropeni ilk haftada diizelirken olgularin %20’sinde 2 haftaya

Gebelik haftas1 Dogumda nétrofil sayisi (/mm?) PN.6-8.saat notrofil sayis1 (/mm?)
>36 hafta 3500/mm? 7500/mm?
28-36 hafta 1000/mm3 1500/mm?
<28 hafta 500/mm? 1000/mm3

kadar uzama ve kroniklesme goriilebilmektedir.
Tablo. 7.Gebelik haftasina gore notrofil sayilar

Notropenik bebeklerde koagiilaz negatif, gram negatif bakteriler ve mantar
kaynakli sepsis goriilme siklig1 artmaktadir (78). Altta yatan nedeninin tedavisine ek

olarak rekombinant graniilositer seri stimiile edici faktor (G-CSF) kullanilabilir (77).

Notrofil sayisinin yasa gore 2 standart deviasyon iistiinde olmasi nétrofili

olarak tanimlanir, kesin bir deger bulunmamaktadir. Tiirk Neonataloji Dernegi
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Yenidogan Enfeksiyonlar1 Tan1 ve Tedavi Rehberi’nde Tablo.7’de gosterildigi gibi
gestasyonel haftalar i¢in tanimlanmis degerler gosterilmistir. Tam kan sayimi ile
periferik yayma ile degerlendirme, morfolojik ayrim agisindan énemlidir. Bu hasta
grubunda nétrofili, hematopoetik immatiirasyona baglh artmis iiretim veya sepsis,
kortikosteroid uygulamasina bagl da olabilir. Izlemde hiperviskozite agisindan destek

tedavi gerekebilir (65,77).

2.15.PREMATURE RETINOPATISI (ROP)

ROP, retinal damarsal proliferasyonun kendiliginden gerilemeden bilateral
retinal ayrisma ve korlik arasinda farkli kliniklerle seyredebilen morbiditedir.
Prematiire yenidoganlarin yaklasik olarak %20sinde goriilmektedir (79). En 6nemli
risk faktorli prematiirite olup diisiik dogum haftasi ve dogum agirligi, oksijen tedavisi,
uzun siireli mekanik ventilasyon tedavisi, surfaktan tedavisi, yiiksek hacimli eritrosit
transfiizyonu, ve diisiik kalori alim1 diger 6nemli risk faktorleridir (80). Tedavisinde
lazer ile fotokoagiilasyon, antivaskiiler endotelyal biiylime faktorii ilaglar1 veya cerrahi

kullanilmaktadir (79).

Ulkemizde <34 gebelik haftasi ve <1700 gram dogan tiim bebekler ile >34
gebelik haftas1 ve >1700 gram dogan, kardiyopulmoner destek tedavisi uygulanmis
veya takip eden klinisyence ROP gelisimi acisindan riskli degerlendirmis yenidoganlar

ROP agisindan taranmaktadir (81).

2.16,ANTENATAL SURECLER VE PREMATURITE

2.16.1.Gebelikte Koryoamniyonit, Erkem Membran Ruptiirii ve

Prematiirite

Preterm dogum multifaktoriyel olsa da, inflamasyonla seyreden erken
membran riiptlirii ve koryoamniyonit %25-40 oraninda olacak sekilde prematiire
dogumun en 6nemli nedenlerindendir. Klinik olarak annede ates, l6kositoz, tasikardi,

uterin hassasiyet varlig1 mevcuttur.

Antenatal donemde baslayan inflamasyon ve enfeksiyon iliskili sistolik ve
diastolik kan basincindaki azalmanin PVL, serebral palsi, norogelisimsel gerilik, RDS,
BPD, pulmoner hipertansiyon, ROP, ve renal fonksiyonlarda bozulmaya neden

oldugu bildirilmektedir (82).
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Tedavide maternal koryoamniyoniti engellemek ve erken membran riiptiiriinii
geciktirmek icin profilaktik antibiyotik tedavisi uygulanir. Dogum indiiklenmesi ve

planlanmasi, antibiyotik siiresi ve rejimi klinisyen kararina gore degisebilir (83).

2.16.2.Gebelik Hipertansiyonu, Diyabet ve Prematiirite

Gestasyonel diyabet varliginin prematiire dogum sikligini arttirdigina dair
caligmalar mevcuttur. Fetal malformasyon, makrozomik dogum, dogum sonrasi
hipoglisemi, hipokalsemi, hiperbiliiribinemi ve RDS goriilebilir. Genel olarak yakin
kan sekeri takibi, diyet diizenlemesi, diizenli egzersiz ile gereklilik halinde insiilin

tedavisi gelisebilecek komorbiditelerin engellenmesinde 6nemlidir (84).

Gestasyonel hipertansiyon ve prematiire yenidoganlar agisindan Onemi,
ozellikle erken donemde baglamasinin prematiire dogumu tetikleyebilmesidir. Bu
bebeklerde hemodinamik disregiilasyon ve kronik hipoksik siirecler nedeniyle [IUGR
ve SGA dogum goriilebilir (85). Uzun donemde bu hasta grubu kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in risk altindadirlar (86).

2.16.3.Antenatal Steroid Uygulamasi ve Prematiirite

Antenatal steroid uygulamasi 24-34 gestasyonel haftasinda dogmasi 6ngdriilen

yenidoganlarda morbidite ve mortaliteleri azaltmak i¢in rutin uygulanmaktadir.

Tiirk Neonataloji Dernegi’nin Respiratuar Distres Sendromu ve Surfaktan
Tedavi Rehberinde prenatal donemde prematiire dogum riski mevcut 24-34
gestasyonel haftasindaki gebelere; betametazonun 24 saat arayla 12 mg intramiiskiiler
olarak 2 doz, ikinci segenek olarak deksametazonun 6 mg olarak 12 saat arayla 4 doz
uygulamas1 onerilmektedir. Koruyucu etkisinin ilk 24.saatte en yiiksek olup 7 giine

kadar devam ettigi bilinmektedir (13).

Serebral palsi, psikomotor gerilik, mekanik ventilasyon ihtiyaci, NEK, GMK-
IVK ve ilk 48 saatte goriilebilecek sepsis riskini azaltmaktadir. Uygulama zaman,
steroid olas1 yan etkilerinin engellenmesi agisindan 6nemlidir. Geg¢ prematiire, ikiz

gebelik ve tekrarlayan uygulamalar agisindan ¢alismalara ihtiya¢ vardir (87,88).
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2.17.NEOMOD ve MODIiFiYE NEOMOD SKORLAMASI

Skorlamalar ¢oklu calismalarla pratikligi dogrulanmis, hastalarin klinik,
laboratuvar veya muayene verilerinin bir arada degerlendirilme imkanini saglayan ve
hastaya dair biitiinciil bir bakis acis1 saglayan araglardir. Hedef kitle ve hastalik grubu
ile izlem sekillerine gore birbirlerine gore Ustilinliikleri, 6zgillik ve duyarliliklari
degiskendir. CRIB,CRIB2, NBRS, SNAP ve SNAP2 skorlamalart bunlara 6rnektir
(89).

Cogu skorlama sistemi hastalardaki organ disfonksiyonlarini 6ngdérmek
amaciyla kullanilsa da yenidoganlarda farkli patofizyolojik mekanizmalar ile olusan
coklu organ yetmezligini saptamak onemlidir. Janota ve ark. tarafindan 2001 yilinda
olusturulan NEOMOD skorlama sisteminde ge¢ prematiire bebeklerde yasamin ilk 28
giinii yedi organ sisteminin fonksiyonlar: giinliik olarak degerlendirilmistir (Tablo.8).
Mortaliteyi ongoérmede Apgar skoruna gore daha etkin oldugu goriilmiistiir (90).
NEOMOD skorlamasinda organ sistem tutulumlarinin siddeti de 0, 1, 2 seklinde
puanlama ile degerlendirilmekte olup, 8 puanin iizeri artmis mortalite ile iligkili

bulunmustur (89).

Tablo.8. NEOMOD skorkamasi

Santral Sinir Sistemi

2: Intraparankimal kanama, hidrosefali, 16komalazi, serebral atrofi
1: Bir veya her iki ventrikiilde kan varlig:

0: Kanama yok veya Subependimal alana sinirli kanama
Hemokoagiilasyon Sistemi

2: Platelet sayis1 < 30 000/uL

1: Platelet sayis1 30-100 000/uL

0: Platelet say1s1 >100 000/uL

Solunum Sistemi

2: Mekanik ventilasyon ihtiyaci veya entiibe hasta

1: CPAP ile ventilasyon veya FiO2>%21 ihtiyaci

0: Spontan solunuém yeterli

Gastrointestinal system

2: NEK bulgusu veya bagirsakta perforasyon varligi

1: Parenteral niitrisyon destegi altyor olmak

0: Enteral beslenme veya enteral ve parenteral birlikte beslenme
Kardiyovaskiiler Sistem

2: Inotrop destegine ragmen hipotansiyon mevcut

1: Inotop destegi aliyor olmak

0: Gestasyonel haftaya uygun normal aralikta tansiyon mevcut
Renal Sistem

2: Diiirez < 0.2 ml/kg/h veya periton diyalizi/hemodiyaliz/hemofiltrasyon yapiliyor
1: Diiirez < 0.2-1 ml/kg/h

0: Diiirez >1 ml/kg/h

Asit-baz dengesi

2: Baz eksisi> 15 mEq/l

1: Baz eksisi 7-15 mEq/1

0: Baz eksisi <7 mEq/l
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odifiye NEOMOD skorlamasi ise yenidoganlarda ¢oklu organ yetmezligini
daha erken 6ngérme hedefiyle NEOMOD skorlamasina mikrovaskiiler sistemin dahil
edilmesiyle 8 organ sisteminin degerlendirilmesi ve revizyonlar yapilarak 2012 yilinda
Merih Cetinkaya ve ark. tarafindan gelistirilmistir (Tablo.9). Calismada mortalite ile
iligkili ortalama Modifiye NEOMOD skoru 8,5 olarak saptanmis olup, bu skorlama
sisteminin mortaliteyi Ongdrmedeki Ozgiillik ve duyarhiginin  NEOMOD
skorlamasindan daha iistiin oldugu saptanmistir. Ayni zamanda mikrovaskiiler,
hematolojik, hepatik ve solunum sistemlerindeki yetmezligin mortalite ile giiclii
iligkisi ~ saptanmast nedeniyle modifiye NEOMOD skorlama sisteminin
yenidoganlarda kullanilabilecegi gosterilmistir (2,91). Diger skorlamalardan farkl
olarak hastanin ilk basvuru aninda elde edilen verilerin mortaliteye katkis1 diginda ilk
28 glinliik degerlendirmede kullanabilmesi ve tiim prematiire yenidoganlar1 kapsamasi

modifiye NEOMOD skorlama sisteminin diger avantajlaridir (92).

Tablo.9.Modifiye NEOMOD skorlamasi

Santral Sinir Sistemi

2: 1ntraparankimal kanama, hidrosefali, 16komalazi, serebral atrofi

1: Bir veya her iki ventrikiilde kan varlig:

0: Kanama yok veya Subependimal alana sinirli kanama

Hemokoagiilasyon Sistemi

2: Platelet sayis1 < 30 000/uL, WBC<3000/uL

1: Platelet say1st 30-100 000/uL, WBC 3000-5000/pL

0: Platelet sayis1 >100 000/pL, WBC>5000/pL

Solunum Sistemi

2: Mekanik ventilasyon ihtiyaci veya entiibe hasta

1: CPAP ile ventilasyon veya FiO2>%21 ihtiyact

0: Spontan solunudm yeterli

Gastrointestinal system

2: NEK bulgusu veya bagirsakta perforasyon varligi, ALT 2 kattan fazla artig, Total biluribin>6 mg/dL
1: Parenteral niitrisyon destegi altyor olmak, ALT artis1 mevcut 2 kattan az, Total biluribin 4-6 mg/dL
0: Enteral beslenme veya enteral ve parenteral birlikte beslenme, ALT normal aralikta, Total biluribin<4
mg/dL

Kardiyovaskiiler Sistem

2: Inotrop destegine ragmen hipotansiyon olmasi, KTA>180/dk veya <100/dk

1: Inotop destegi altyor olmak

0: Gestasyonel haftaya uygun normal aralikta tansiyon mevcut, KTA 100-180/dk

Renal Sistem

2: Ditirez < 0.2 ml/kg/h veya periton diyalizi/hemodiyaliz‘hemofiltrasyon yapiliyor, Kreatin >2 mg/dL
1: Ditirez < 0.2-1 ml/kg/h, Kreatin 1-2 mg/dL

0: Diiirez >1 ml/kg/h, Kreatin <1 mg/dL

Asit-baz dengesi

2: Baz eksisi> 15 mEq/l

1: Baz eksisi 7-15 mEq/1

0: Baz eksisi <7 mEqg/l

Mikrovaskiiler Sistem

2: Generalize 6dem, Serum Albumin<2.5 g/dL

1: Subkiitan 6dem, Serum Albumin 2.5-3 g/dL

0: Odem yok, Serum Albumin>3 g/dL
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3.GEREC VE YONTEM

Retrospektif olarak planlanan bu ¢calismaya 01/2021- 06/2024 tarihleri arasinda
Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesine (YYBU) yatirilan
<32 gebelik haftas1 ve <1500 gram dogan toplam 195 prematiire bebek dahil edildi.
Term bebekler, Down Sendromu, Trizomi 18, anensefali veya ¢oklu anomalileri olan

bebekler calisma disinda birakildi.

Calisma i¢in Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Etik Kurulu’ndan
onay alindi (KAEK/14.08.2024.167). Saglik Bilimleri Universitesi tarafindan da
13.11.2024 tarihi itibari ile onaylandi (Ek-2). Calismanin tasarimindan raporlanmasina
kadar tiim asamalarda lyi Klinik Uygulama (Good Clinical Practice) ilkelerine ve
Helsinki Bildirgesi' ne uygun davranildi. Calismaya alinan hastalarin verileri bilimsel
amaglar diginda kullanilmadi. Bu tez g¢aligmasinin yapilmasinda higbir kisi veya

kurulustan finansal yardim alinmadi.

Hastalarin bilgileri HBYS (hastane bilgi ve yoOnetim sistemi) iizerinden
toplandi. Degerlendirmede hastalarin dogum tarihi, dogum agirligi, dogum sekli,
cinsiyet, gebelik haftasi, antenatal steroid mevcudiyeti, maternal hastaliklar, 1. ve 5.
dk Apgar skorlari, canlandirma ihtiyaci, dogum sonrasi surfaktan ihtiyaci ve zamani,
ditirez durumlari, inotrop ihtiyaglari, eslik eden morbiditeler ile taburculuk veya 6liim
durumlan incelendi. Her hastanin yatis siiresi boyunca giinlilkk doktor notlari,
laboratuvar tetkik ve tedavileri degerlendirilerek giinliik Modifiye NEOMOD skorlar1
hesaplandi. Tiim hastalarda RDS, YGT, konjenital pnémoni, surfaktan eksikligi, BPD,
beslenme intoleransi, NEK, perfore ileus/spontan intestinal perforasyon, yenidogan
indirekt ve direkt hiperbiliiribinemisi, neonatal kolestaz, karaciger yetmezligi, HIE,
konviilsiyon, GMK/IVK, kraniyal kalsifikasyon, hemorajik kist, PVL, VP sant, PDA,
pulmoner hipertansiyon, anemi, 16kositoz, lokopeni, trombositopeni, akut veya kronik

bobrek yetmezligi, ROP, sepsis gibi morbiditelerin varligi ile mortalite degerlendirildi.

Dogum agirliginin dogum haftasina gére 10 persentilin altinda olmasi1 gebelik
yasina gore kiiciik (small for gestational age-SGA), 10-90 persentil arasinda olmasi
gebelik yasina gore normal (appropriate for gestational age-AGA) ve >90 persentilin

tizerinde olmasi ise gebelik yasina gore biiylik (large for gestational age- LGA) olarak
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degerlendirildi. Intrauterin biiyiime kisithiligi (IUGR) antenatal beklenen biiyiime

hizindan daha diisiik biiylime hiz1 olarak degerlendirildi.

Ormeklem biiyiikliigii, Cetinkaya ve ark. tarafindan yapilan (2) %84,1
duyarlilik, %78 0Ozgiilliikk elde edilen ¢alismaya yakin seviyede duyarlilik %75,9
ozgullik %84,4 dogru tespit oran1 %82,1 olarak 195 yenidogan olarak belirlendi.
Modifiye NEOMOD skorunun mortalite 6ngorii degerini belirlemek amaciyla ROC
(Receiver Operating Characteristic) analizi yapilarak egri altindaki alan (AUC),

duyarhilik, 6zgiilliik ve dogruluk oranlar1 hesaplandi.

Modifiye NEOMOD skorlama sisteminde santral sinir sistemi (SSS),
kardiyovaskiiler sistem, renal sistem, solunum sistemi, gastrointestinal sistem,
hemokoagiilasyon dengesi, asit-baz dengesi ve mikrovaskiiler sistemi igeren sekiz
farkli organ sisteminin fonksiyonlar1 degerlendirildi. Organ sistemleri normal (0
puan), orta diizey disfonksiyon (1 puan) veya ciddi disfonksiyon (2 puan) olarak
degerlendirildi. NEK tanisi, klinik ve radyolojik degerlendirme Modifiye Bell
Evreleme Kriterleri kullanilarak konuldu (55). IVK tanis1 kranial ultrasonografi ile
Papile smiflandirmast kullanilarak konuldu (93). RDS, PDA, ROP, BPD, sepsis

tanilar1 i¢in Tiirk Neonataloji Dernegi rehberleri kullanildi.

Verilerin analizi SPSS 27.0 programi ile yapilarak %95 giiven diizeyi ¢alisildi.
Kategorik (nitel) degiskenler icin frekans ve ylizde (n (%)), sayisal (nicel) degiskenler
icin minimum ve maksimum, ortalama, standart sapma (Ort+£ss) istatistikleri verildi.
Caligsmada belirlenen 6l¢iimlerin gruplara gore karsilagtirilmasinda bagimsiz gruplar t
testi, gruplu degiskenler arasindaki iliskilerde Kikare testi, skorun tahmin sagkalimi
tahmin edebilirliginin belirlenmesinde ROC analizi, sagkalim Ttzerinde etkili
faktorlerin belirlenmesinde Lojistik Regresyon analizi kullanildi. Gruplu degiskenler
arasindaki iliskilerin belirlenmesinde Kikare testi kullanildi. Bagimsiz iki grubun nicel
bir degisken acisindan karsilastirilmasinda t testi kullanildi. Tani testlerinin ilgili
hastalik degiskeninin Ol¢limlerin kesme degerlerine gore tahmin edilmesi amaciyla
ROC analizi gergeklestirildi. Duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif prediktif ve negatif prediktif
olasiliklar1 hesaplandi. bagimli degiskenin sonu¢ degiskeni oldugu bagimsiz
degiskenlerin hem kategorik hem sayisal degisken alinabildigi durumlarda lojistik

regresyon analizi kullanildi. p<0.05 istatistiksel anlamli kabul edildi (94)

40



4. BULGULAR

Calismaya <1500 gram ve <32 gebelik haftasinda YYBU’ne yatirilan 96 (%49)
kiz, 99 (%51) erkek olmak tizere toplam 195 prematiire bebek alindi. Olgularin dogum
haftalar ortalama 27,5 + 2,8 hafta, dogum agirliklar siras1 ile 1036,5 + 332,9 gram
idi. Hastalarin %72,3’ii taburcu edilirken, %27,7’si kaybedildi. Bu bebeklerin 159’u
(%81,5) sezaryen (C/S), 36’s1 (%18,5) ise normal vajinal yol ile dogurtulmustu.
Hastalarin %38’inde intratrakeal surfaktan uygulanmazken, %22’sine bir kez,
%39’una ise iki veya daha fazla doz surfaktan verilmisti. Olgularin %32’si 2 kez
pozitif basingl ventilasyon (PBV) uygulamasi sonrasi entiibasyon, %231 1 kez PBV
sonrast entiibasyon seklinde canlandirma gereksinimi gostermisti. IVF gebelik %3,6
oraninda, SGA ise %5,]1 oraninda saptanmistir. Tablo 10’da ¢alismaya alinan

olgularin demografik verileri gosterilmistir.

Tablo.10.Demografik ozelliklerin dagilimi

Degisken Kategori n %
Son durum Taburcu 141 72,3
EX 54 27,7
Cinsiyet Kiz 96 49,2
Erkek 99 50,8
N . C/S 159 81,5
Dogum §ekli NSVY 36 18,5
Yok 74 38,1
Intratrakeal surfaktan 1 43 222
2 ve daha fazla 77 39,7

0 11 5,7
Yok+ NCPAP 25 13,0

Yok+NIPPV 17 8,8

Yok+Entiibe 11 5,7

1 tur PBV+ NCPAP 8 4,1

Canlandirma 1 tur PBV +NIPPV 6 3,1
1 tur PBV +Entiibe 45 23,3

2 tur PBV+ NCPAP 4 2,1

2 tur PBV +NIiPPV 2 1,0

2 tur PBV +Entiibe 62 32,1

CPR uygulanmasi 2 1,0

Preeklampsi 1 0,5

IVF 7 3,6

SGA 10 5,1

Ek tanilar/klinik veriler LGA 1 0,5
Pulmoner Stenoz 2 1,0

Notropeni 2 1,0
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Antenatal 6zellikler degerlendirildiginde olgularin %49’unda tek doz antenatal
betametazon uygulandigi saptandi. bu uygulamanin gerceklestirildigi tespit edilmistir.
Toplam 61 annede EMR 6ykiisii oldugu ve bunlarin %24’tinde 7 giiniin EMR oldugu
goriildii. Calisma grubundaki annelerin %20’sinde preeklampsi, %16’sinda ikiz
gebelik ve %12’sinde intrauterin gelisme geriligi (IUGR) mevcuttu. Antenatal olarak
IVF gebelik (%11), erken dogum tehdidi (%]11) ve plasenta dekolmani1 (%9) saptandi.
Oligohidroamniyoz (%8), hipotiroidi (%7) ve fetal distres (%5) gibi fetal ya da
maternal kaynakli komplikasyonlarin eslik ettigi belirlendi. Bununla birlikte annelerin
%10’unda Covid-19 enfeksiyonu mevcuttu. Tablo 11°de caligmaya alinan bebeklerin

annelerinde goriilen antenatal ozellikler gosterilmistir.

Tablo.11. Antenatal 6zelliklerin dagilimi

Degisken Kategori n Y%
Antenatal betametazon 1 doz 95 48,7
Antenatal betametazon 2 doz 59 30,3
Antenatal betametazon 3 doz 8 4,1
ikiz esi 31 15,9
1U ikiz esi kayb1 dykiisii 3 1,5
Ucgiiz esi 7 3,6
IUGR 23 11,8
Oligohidroamniyoz 15 7,7
Polihidroamniyoz 6 3,1
Anhidroamniyoz 9 4,6
Akim kaybi1 16 8,2
Plasenta dekolmani 17 8,7
Erken dogum tehdidi 20 10,3
EMR <7 giin 46 23,6

Antenatal 6zellikler Eﬁi Z;‘l_; f;ﬁn g i’: (1)
EMR >21giin 7 3,6
Koryoamniyonit 5 2,6
IVF gebelik 21 10,8
Maternal Covid-19 enfeksiyonu 19 9,7
Maternal Tip 1 DM 4 2,1
Gestasyonel DM 8 4,1
Hipertansiyon 8 4,1
Preeklampsi 39 20,0
Gestasyonel hipertansiyon 10 5,1
Hipotiroidi 14 7,2
Fetal distress 9 4,6
Fetal bradikardi 3 1,5
Hidrops fetalis 2 1,0
Plasental patoloji 8 4,1
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Hastalarin yatis siireleri 0 ile 178 giin arasinda degismekte olup, ortalama 40,7
+ 34,3 giin idi. Olgularin ortalama dogum agirliklar1 1036,5 + 332,9 gram olup, en
diisiik ve yiiksek dogum agirliklari sirast ile 300 gram ve 1500 gram idi. Olgularin
dogum haftas1 21-32 hafta arasinda olup, ortalama 27,5 + 2,8 hafta idi. Olgularin
ortalama 1. dk Apgar skoru 3,8 + 2,0, 5. dk Apgar skoru ise 6,2 + 1,6 idi. Olgularin ilk
yatistaki Modifiye NEOMOD skorlar1 1-15 arasinda degismekte olup, ortalama 4,9 +
2,2 idi. Olgularin son ortalama modifiye NEOMOD skoru 3,2 + 4,6 idi. Hastalarin
dogum agirliklari, dogum haftast ve Apgar skoru ile ilgili bilgiler Tablo 12’de

gosterilmistir.

Tablo.12. Olgularin betimsel istatistikleri

Ol¢iim Min-Maks Orttss
Yatig-Son Siire (giin) 0(178) 40,77+34,35
Dogum Tartisi 300 (1500) 1036,5+332,93
Dogum Haftasi 21 (32) 27,5242 .81
1.Dk Apgar 0(8) 3,84+2,09
5.Dk Apgar 1(9) 6,22+1,66
ilk Modifiye NEOMOD Skoru 1 (15) 4,95+2.29
Son Modifiye NEOMOD Skoru 0 (16) 3,25+4,62

Hastalarin sistemsel dagilimlari incelendiginde yatista solunum sistemi
bulgular1 oldukga belirgin olup, %62’inde RDS, %57’inde konjenital pndmoni,
%35’inde BPD ve %7’sinde YGT mevcuttu.

Gastrointestinal sistem bulgular1 arasinda en sik yenidoganin indirekt
hiperbilirubinemisi, direkt bilirubin yiiksekligi ve kolestaz (%58,5) saptandi. Bunu
NEK (%9), perfore ileus/SIP (%6) ve besin intolerans1 (%4) takip etti.

Santral sinir sistemi bulgular1 olarak hastalarin %41,5’inde IVK, %36’sinda
konviilziyon, %17,5’inde kranial kalsifikasyon, hemorajik kist ve periventrikiiler
lokomalazi (PVL) saptandi. Kardiyovaskiiler sistem bulgular1 degerlendirildiginde,

hastalarin %42’sinde PDA, %14’iinde pulmoner hipertansiyon mevcuttu.

Hematolojik sistem sorunlar1 olarak en sik anemi (%69) goriiliirken, bunu
trombositopeni (%28), lokopeni (%21,5) ve 16kositoz (%4) takip etmistir. Renal sistem
degerlendirmelerinde hastalarin %17’sinde akut veya kronik bobrek yetmezligi
(ABY/KBY) mevcuttu. ROP %12,8 oraninda tespit edilmis olup, diger sistemik
komplikasyonlardan sepsis ve CMV enfeksiyonlar1 %24 oraninda saptanmistir. Tablo

13’de sistemlere gore alt tanilar gosterilmistir.
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Tablo.13.Sistemlere gore alt tamilarin dagilimi

Degisken Kategori n Y%
RDS 121 62,1
. . Konjenital pndmoni 111 56,9

Solunum Sistemi YGT 13 6.7
BPD 68 349

Beslenme intolerans 7 3,6

NEK 18 9.2

Gastrointestinal Sistem Perfore Ileus/Spontan Intestinal Perforasyon 11 5,7
Indirekt+Direkt Hiperbiliiribinemi+Kolestaz 114 58,5

Karaciger Yetmezligi 2 1,0

HIE 12 6,2
Konviilziyon 71 36,4
Santral Sinir Sistemi IVK 81 41,5
Kranial Kalsifikasyon+Hemorajik Kist+PVL 34 17,5

VP Sant 2 1,0
. - . PDA 82 42,1
Ry divovage Sistem Pulmoner Hipertansiyon 28 144
Anemi 135 69,2

. . Lokositoz 8 4,1
Hematojik Sistem Lkopeni 02215
Trombositopeni 54 27,7
Renal Sistem Akut veya kronik bobrek yetmezligi 33 17,0
Goz ROP 25 12,8
Diger Diger (SepsistCMV) 47 24,1

Skorlama sisteminde sistemlerin ilk tutulumunda en sik solunum sistemi (%86)
etkilenirken son degerlendirmede bu oran %28 olarak saptanmustir. Ilk
degerlendirmede kardiyovaskiiler sistem bulgulari %9 olguda saptanirken son
degerlendirmede bu oran %27 idi. Asit-baz dengesi tutulumu ilk degerlendirmede %9
iken, son degerlendirmede bu oran %20 olarak saptanmistir. Mikrovaskiiler sistem
tutulumu baslangicta %19,6 iken, son degerlendirmede %17 idi. ilk degerlendirmede
santral sinir sistemi tutulumu %1,0 iken son degerlendirmede %11 idi. Gastrointestinal
sistem ilk degerlendirmede %4 oraninda etkilenirken son degerlendirmede bu oran
%13,5 olarak saptanmistir. Hemokoagiilasyon sistemi ilk degerlendirmede %20
tutulurken, son degerlendirmede bu oran %7 idi. Renal sistem ilk degerlendirmede
%1,5 olaninda, son degerlendirmede ise %35 oraninda tutulmustur. Tablo 14’de
Modifiye NEOMOD skorlama sistemine gore ilk ve son organ sistem tutulumu

sikliklar1 gosterilmistir.
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Tablo.14. Skorlamaya gore organ sistem tutulumlarmmin ilk ve son degerlendirme
dagilimlar

Skor
0 1 2

n % n % n %
Santral Sinir Sistemi 11k 183 943 9 4,6 2 1,0
Santral Sinir Sistemi Son 150 76,9 24 12,3 21 10,8
Hemokoagiilasyon Ilk 149 76,8 6 3,1 39 20,1
Hemokoagiilasyon Son 162 83,9 18 9,3 13 6,7
Solunum Sistemi 1k 1 0,5 26 13,3 168 86,2
Solunum Sistemi Son 139 71,3 1 0,5 55 28,2
Gastrointestinal Sistem Ilk 0 0,0 187 95,9 8 4.1
Gastrointestinal Sistem Son 110 57,0 57 29,5 26 13,5
Kardiyovaskiiler Sistem flk 164 84,1 13 6,7 18 9,2
Kardiyovaskiiler Sistem Son 141 72,3 2 1,0 52 26,7
Renal Sistem Tlk 153 78,5 39 20,0 3 1,5
Renal Sistem Son 170 87,2 15 7,7 10 5,1
Asit-Baz Dengesi 11k 140 71,8 38 19,5 17 8,7
Asit-Baz Dengesi Son 145 74,4 11 5,6 39 20,0
Mikrovaskiiler Ilk 93 47,9 63 32,5 38 19,6
Mikrovaskiiler Son 143 73,7 18 9,3 33 17,0

En sik tutulan organ sistemleri degerlendirildiginde; tiim hastalarda (%100,0)
gastrointestinal sistem tutulumu gézlenmis idi. Bunu %99,5 oran ile solunum sistemi
ve %75 oran mikrovaskiiler sistem tutulumu takip etmisti. Bunlari ise kardiyovaskiiler
sistem (%358), asit-baz dengesi (%55), hemokoagiilasyon (%50) ve renal sistem (%50)
tutulumlar izlemisti. En diisiik oranda santral sinir sistemi tutulumu (%47) saptandi.
Olgularda en sik 6 organ sistem tutulumu (%]18,5) oldugu, bunu sirasiyla 5 sistem
(%17), 7 sistem (%16) ve 4 sistem (%16) tutulumunun takip ettigi goriildii. Tablo

15°de organ sistem tutulum sikliklar1 gosterilmistir.

Tablo.15.Sistem tutulumlar: siklik ve tutulum birliktelik sayilarimin dagilimi

Degisken Kategori n %
Santral Snir Sistemi Tutulumu 92 472
Hemokoagiilasyon Tutulumu 98 50,3
Solunum Sistemi Tutulumu 194 99,5
Gastrointestinal Sistem Tutulumu 195 100,0
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 113 57,9
Renal Sistem Tutulumu 98 50,3
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 107 54,9
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 147 75,4
2 14 7,2
3 21 10,8
4 31 15,9
Tutulan Sistem Say1s1 5 33 16,9
6 36 18,5
7 32 16,4
8 28 14,4

45



Sistem tutulum sirasina gore yapilan degerlendirmede, hastalarda ilk olarak en
stk solunum sisteminin (%52) tutuldugu, bunu gastrointestinal sistem (%35) ile ve
santral sinir sistemi (%9) tutulumunun takip ettigi goriildii. Diger organ sistemlerinin
ilk sirada ¢ok daha diisiik oranlarda tutuldugu belirlendi. Ikinci sistem olarak en sik
gastrointestinal sistem (%51), solunum sistemi (%26), santral sinir sistemi (%10) ve
mikrovaskiiler sistem (%9) tutulumu saptandi. Ugiincii sirada en sik olarak
mikrovaskiiler sistem (%29), santral sinir sistemi (%15), solunum sistemi (%15), ve
gastrointestinal sistem (%14) tutulumu belirlenmistir. Dordiincii siradaki sistem
tutulumunda en sik kardiyovaskiiler (%25) ve mikrovaskiiler sistem (%25) tutulumlari
goriilmiistiir. Besinci sirada en sik asit-baz dengesi sistemi (%22,5), hemokoagiilasyon
(%21) ve renal sistem (%21) tutulmustu. Sistem tutulumunda altinc1 sirada en sik asit-
baz dengesi sistemi (%27), renal sistem (%23), kardiyovaskiiler sistem (%19),
hemokoagiilasyon sistem (%17) tutulumu goriildi. Yedinci sirada en sik tutulan sistem
asit-baz dengesi (%28) olup, bunu hemokoagiilasyon (%22) ve renal sistem (%22) ile
kardiyovaskiiler sistem (%20) tutulumu izlemisti. Organ sistemi tutulumu olarak
sekizinci ve son sirada en sik asit-baz dengesi (%36), kardiyovaskiiler sistem (%21)
ve ile hemokoagiilasyon sistemi (%18) saptandi. Modifiye NEOMOD organ
disfonksiyonu skorlama sisteminde yer alan tiim organ sistemlerinin tutulum sira ve

sikliklar1 Tablo 16’da gdsterilmistir.

Tablo.16. Sistem tutulumlarina gore tutulum sikhiklarimin/siralarimin dagilhim

Degisken Kategori n %
Santral Sistem Tutulumu 18 9,2
Solunum Sistemi Tutulumu 101 51,8
| sira sistemn tutulma Gastr'ointestinal Si§tem Tutulumu 69 35,4
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 1 0,5
Renal Sistem Tutulumu 2 1,0
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 4 2,1
Santral Sistem Tutulumu 20 10,3
Hemokoagiilasyon Tutulum 1 0,5
Solunum Sistemi Tutulumu 51 26,2
2.s1ra sistem tutulma Gastrointestinal Sistem Tutulumu 99 50,8
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 3 1,5
Renal Sistem Tutulumu 4 2,1
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 17 8,7
Santral Sistem Tutulumu 27 14,9
Hemokoagiilasyon Tutulum 12 6,6
3 sira sistem tutulma Solunu'm Sis'temi Tutulumu 27 14,9
Gastrointestinal Sistem Tutulumu 26 14,4
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 17 9,4
Renal Sistem Tutulumu 13 7,2
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Asit-Baz Dengesi Tutulumu 6 3,3

Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 53 29,3
Santral Sistem Tutulumu 11 6,9
Hemokoagiilasyon Tutulum 24 15,0
Solunum Sistemi Tutulumu 12 7.5
4 sira sistem tutulma Gastr.ointestinal Sigtem Tutulumu 1 0,6
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 40 25,0
Renal Sistem Tutulumu 13 8,1
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 19 11,9
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 40 25,0
Santral Sistem Tutulumu 10 7,8
Hemokoagiilasyon Tutulum 27 20,9
Solunum Sistemi Tutulumu 2 1,6
5.sira sistem tutulma Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 16 12,4
Renal Sistem Tutulumu 27 20,9
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 29 22,5
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 18 14,0
Santral Sistem Tutulumu 3 3,1
Hemokoagiilasyon Tutulum 16 16,7
Solunum Sistemi Tutulumu 1 1,0
6.sira sistem tutulma Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 18 18,8
Renal Sistem Tutulumu 22 22,9
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 26 27,1
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 10 10,4
Santral Sistem Tutulumu 2 3,3
Hemokoagiilasyon Tutulum 13 21,7
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 12 20,0

7.s1ra sistem tutulma

Renal Sistem Tutulumu 13 21,7

Asit-Baz Dengesi Tutulumu 17 28,3

Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 3 5,0

Santral Sistem Tutulumu 1 3,6
Hemokoagiilasyon Tutulum 5 17,9
R sira sistem tutulma Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 6 21,4
’ Renal Sistem Tutulumu 4 14,3
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 10 35,7

Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 2 7,1

Sistem tutulum kombinasyonlar1 degerlendirildiginde hastalarin biiyiik
cogunlugunda c¢oklu sistem tutulumu goézlendi. En yiiksek olarak 9%99,5 oraninda
solunum sistemi ile gastrointestinal sistem birlikte tutulumu saptandi. Bunun yani sira,
gastrointestinal sistem ile mikrovaskiiler sistem (%75) ve solunum sistemi ile
mikrovaskiiler sistem (%75) birliktelikleri daha sik tutulmustu. Ayrica gastrointestinal
sistemin asit-baz dengesi (%55) ve renal sistem (%50) ile ortak tutulumu saptandi.
Benzer sekilde, solunum sisteminin asit-baz dengesi (%55) ve renal sistem (%50) ortak
tutulumu da daha sik idi. Santral sinir sistemi ile hemokoagiilasyon sistemi (%27),

santral sinir sistemi ile renal sistem (%28) ve santral sinir sistemi ile asit-baz dengesi
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(%32) en diisiik oranda gozlenen tutumlar idi. Tablo 17°de birlikte tutulum gosteren

sistemlerin dagilimi gosterilmistir.

Tablo.17.Sistem tutulum kombinasyonlarinin dagilim

Degisken Kategori n %
Santral Sinir Sistemi + Hemokoagiilasyon 53 272
Santral Sinir Sistemi + Solunum Sistemi 92 47,2
Santral Sinir Sistemi + Gastrointestinal sistem 92 47,2
Santral Sinir Sistemi + Kardiyovaskiiler sistem 64 32,8
Santral Sinir Sistemi + Renal sistem 55 28,2
Santral Sinir Sistemi + Asit-baz dengesi 62 31,8
Santral Sinir Sistemi + Mikrovaskiiler 80 41,0
Hemokoagiilasyon + Solunum Sistemi 97 49,7
Hemokoagiilasyon + Gastrointestinal sistem 98 50,3
Hemokoagiilasyon + Kardiyovaskiiler sistem 71 36,4
Hemokoagiilasyon + Renal sistem 62 31,8
Hemokoagiilasyon + Asit-baz dengesi 67 344
Hemokoagiilasyon + Mikrovaskiiler 85 43,6

Sistem tutulum  Solunum Sistemi + Gastrointestinal sistem 194 99,5

kombinasyonlar1 Solunum Sistemi + Kardiyovaskiiler sistem 113 57,9
Solunum Sistemi + Renal sistem 98 50,3
Solunum Sistemi + Asit-baz dengesi 107 54,9
Solunum Sistemi + Mikrovaskiiler 147 754
Gastrointestinal sistem + Kardiyovaskiiler sistem 113 57,9
Gastrointestinal sistem + Renal sistem 98 50,3
Gastrointestinal sistem + Asit-baz dengesi 107 54,9
Gastrointestinal sistem + Mikrovaskiiler 147 754
Kardiyovaskiiler sistem + Renal sistem 63 323
Kardiyovaskiiler sistem + Asit-baz dengesi 81 41,5
Kardiyovaskiiler sistem + Mikrovaskiiler 102 52,3
Renal sistem + Asit-baz dengesi 63 323
Renal sistem + Mikrovaskiiler 81 41,5
Asit-baz dengesi + Mikrovaskiiler 97 49,7

Hayatin1 kaybeden bebeklerde en fazla oranda (%83) iki ve daha fazla
intratrakeal surfaktan uygulamasi mevcut oldugu saptanmis olup, istatistiksel olarak
anlamli idi (p = 0,000). Taburcu grubunda ise ROP tanis1 (%16) anlamli olacak sekilde
yiiksek saptandi ( p = 0,03). Olen veya sag kalan bebeklerde diger dzellikler acisindan
anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05). Tablo 18’de taburcu edilen ve 6len bebeklerin

demografik ve klinik 6zellikleri arasindaki iliski gosterilmistir.
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Tablo.18.Son durum ile demografik/klinik 6zelliklerinin iliskisi

Son durum
Degisken Kategori Taburcu Oliim p
n % n %
.. Kiz 70 49,6 26 48,1
Cinsiyet Erkek 71 504 28 s19 82
- . Sezaryen 114 80,9 45 833
Dogum Sekli Normal vajinal yol 27 190 9 167 %
Yok 73 51,8 1 1,9
Intratrakeal surfaktan 1 35 24,8 8 15,1  0,000*
2 ve daha fazla 33 234 44 83,0
0 11 7,9 0 0,0
Yok+ NCPAP 25 18,0 0 0,0
Y ok+NIiPPV 16 11,5 1 1,9
Canlandirma ve Y ok+Entiibe 9 6,5 2 3,7
Dogum Salonu 1 tur PBV+ NCPAP 7 5,0 1 1,9 X
Solunum Destegi 1 tur PBV +NIPPV 6 43 0 0,0
1 tur PBV +Entiibe 29 20,9 16 29,6
2 tur PBV+ NCPAP 4 2,9 0 0,0
2 tur PBV +NIPPV 2 1,4 0 00
2 tur PBV +Entiibe 29 20,9 33 61,1
Preeklampsi 0 0,0 1 1,9 0,277
" . IVF 4 2,8 3 5,6 0,398
Ek tanilar/klinik veriler SGA 6 43 4 7.4 0.468
LGA 1 0,7 0 0,0 0,999

*n<0,05 anlamly iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Antenatal ozelliklere gore taburculuk veya Oliim durumu incelendiginde
taburcu edilen grupta tek doz antenatal betametazon uygulamasi (%55) ve maternal
preeklampsi varligi (%24) anlamli olarak daha yiiksek idi (sirasiyla p = 0,008 ve p =
0,03). Olen grupta ise <7 giin EMR varlig1 (%39), IVF gebelik (%22), IUGR (%20),
diastolik akim kayb1 (%]15), anhidri Oykiisii (%]13)iicliz gebelik (%9), maternal
koryoamniyonit varligr (%9) anlamli olarak daha fazla idi (tiim p<0.05). Diger
ozellikler son durum ile anlaml iligkili degildi (p>0,05). Antenatal 6zelliklerin 6liim

veya taburculuk durumu ile iligkisi Tablo 19°da gdsterilmistir.

Tablo.19. Antenatal 6zelliklerin 6liim veya tavburculuk ile iliskisi

Son durum
Degisken Kategori Taburcu Olen p
n % n %
Antenatal betametazon 1 doz 77 54,6 18 33,3 0,008*
Antenatal betametazon 2 doz 38 27,0 21 38,9 0,147
Antenatal betametazon 3 doz 7 5,0 1 1,9 0,448
Antenatal iki; e§i ' 23 16,3 8 14,8 0,999
szellikler U ikiz esi kay1p oykiisii 2 1,4 1 1,9 0,999
Ucliz esi 2 1,4 5 9,3 0,018+
TUGR 12 8,5 11 20,4  0,040%
Oligohidroamniyoz 14 9,9 1 1,9 0,072
Polihidroamniyoz 6 43 0 0,0 0,190
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Anhidroamniyoz
Akim Kaybi
Transvers Gelis

Ayak Gelis

Plasenta Dekolmani
Erken Dogum Tehtidi
EMR <7 giin

EMR 7-14 giin

EMR 14-21 giin
EMR >21giin
Koryoamniyonit

IVF gebelik
Covid-19 enfeksiyonu
Tip 1 DM
Gestasyonel DM
Hipertansiyon
Preeklampsi

Gestasyonel hipertansiyon

Hipotiroidi

Fetal distress
Fetal bradikardi
Hidrops fetalis
Plasental patoloji

1,4
5,7
1,4
0,7
9,2

11,3
17,7

4,3
1,4
3,5
0,0
6,4

12,8

2,1
43
3,5

24,1

5,7
5,0
4,3
0,7
0,0
43

MRORNWIN WD~ —~Tunoo®hssowown=

13,0
14,8
5,6
0,0
74
74
38,9
0,0
0,0
3,7
9,3
222
1,9
1,9
3,7
5,6
9,3
3,7
13,0
5,6
3,7
3,7
3,7

0,002+
0,046+
0,131
0,999
0,784
0,584
0,003+
0,190
0,999
0,999
0,001+
0,003+
0,042
0,999
0,999
0,687
0,034+
0,729
0,066
0,710
0,186
0,076
0,999

*n<0,05 anlamly iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Yatis tanilart ile taburculuk veya 6lim degerlendirildiginde taburcu grubunda

YGT, BPD, indirekt ve direkt hiperbiliriibinemi, ROP ve sepsis 6len gruptan anlamli
derecede daha fazla idi (tim p<0.05). Olen gbebeklerde ise RDS, NEK, PDA ve

pulmoner hipertansiyon, bobrek yetmezligi ile l6kopeni ve trombositopeni varligi

anlamli olarak daha fazla idi (tiim p<0.05). Diger 6zellikler ile son durum arasinda

anlaml1 iligkili saptanmadi (p>0,05). Olen ve taburcu olan bebeklerde morbiditelerin

son durum ile iliskisi Tablo 20°de gdsterilmistir.

Tablo.20. Olen ve taburcu edilen bebeklerde morbiditeler arasi iliski

Son durum
Degisken Kategori Taburcu Olen p
n % n %

RDS 74 52,5 47 87,0 0,000%
Solunum Konjenital pnémoni 81 57,4 30 55,6 0,939
Sistemi YGT 13 9,2 0 0,0  0,021*
BPD 64 454 4 74  0,000*
Intolerans 6 43 1 1,9 0,676
. nal NEK 9 6,4 9 16,7 0,049*
gzigrg‘m““na Perfore ileus/SIP 8§ 57 3 57 0999
Indirekt+direkt hiperbiliiribinemi 100 70,9 14 259 0,000*
Karaciger etmezligi 0 0,0 2 3,7 0,076
Santral Hipoksik Iskemik Ensefalopati 6 43 6 11,1 0,096
Sinir Sistemi Konviilziyon 52 36,9 19 352 0,957
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IVK s1 56 39,7 25 46,3 0,502

Kranial Kalsifikasyon+PVL 29 20,7 5 9,3 0,095
VP Sant 1 0,7 1 1,9 0,478
Kardiyovaskiiler =~ PDA 47 333 35 64,8 0,000%
Sistem Pulmoner Hipertansiyon 8 57 20 37,0 0,000
Anemi 97 68,8 38 704 0,968
Hematojik Lokositoz 7 5,0 1 1,9 0,448
Sistem Lokopeni 19 13,5 23 42,6 0,000
Trombositopeni 26 184 28 51,9 0,000%
Renal Akut-kronik bsbrek yetmezligi 6 43 27 509 0,000*
Sistem
GOZ ROP 23 163 2 3,7  0,034*
Diger Diger (SepsistCMV) 41 29,1 6 11,1  0,015*

*0<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Taburcu edilen veya Olen bebeklerdeki sistem  tutulumlar
degerlendirildiginde O6len grupta kardiyovaskiiler tutulum (%100), mikrovaskiiler
sistem tutulumu (%96), asit-baz dengesi sistemi (%96), hemokoagiilasyon sistemi
tutulumu (%68,5) anlaml1 olarak daha fazla idi (tiim p<0.05). Ek olarak tutulan sistem
sayisi ile 0liim arasinda anlamli bir iliski saptanmis olup, sistem tutulum sayis1 arttikca
6liim oram1 belirgin sekilde artmistir. iki sistem tutulumunda 6liim gézlenmez iken, 8
organ sistemi tutulumunda en yiiksek o6liim oranmi (%31.5) oldugu saptanmustir.
Taburcu veya oOlen hastalardaki organ sistemleri tutulumlari Tablo 21°de

gosterilmistir.

Tablo.21. Olen veya taburcu edilen olgularda sistem tutulumlar

Son durum
Degisken Kategori Taburcu Olen P
n % n %
Santral Sistem Tutulumu 65 46,1 27 50,0 0,625
Hemokoagiilasyon Tutulum 61 433 37 68,5 0,002*%
Solunum Sistemi Tutulumu 140 99,3 54 100,0 0,999
Gastrointestinal Sistem Tutulumu 141  100,0 54 100,0 X
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 59 41,8 54 100,0 0,000%
Renal Sistem Tutulumu 68 48,2 30 55,6 0,450
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 55 39,0 52 96,3  0,000*
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 95 67,4 52 96,3  0,000*

14 9.9 0 0,0
21 14,9 0 0,0
28 19,9 3 5,6
27 19,1 6 11,1 0,000*
22 15,6 14 259
18 12,8 14 259
8 11 7,8 17 31,5
*0<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Tutulan Sistem Say1s1

NN B~ W
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Olen veya taburcu edilen hastalardaki sistem tutulumlari incelendiginde

Olen grupta ilk sirada solunum sistemi tutulumu (%98), ikinci sirada gastrointestinal

sistem tutulumu (%98) anlamli olarak dlen grubunda en yiiksek oranda gdézlenmistir

(%98), iglincii sirada mikrovaskiiler sistem tutulumu (%57), dordiincii sirada

kardiyovaskiiler sistem tutulumu (%41) anlamli olarak daha yiiksek idi (tim

p<0.05)(Tablo 22).
Tablo.22.0len veya taburcu edilen bebeklerde sistem tutulumlari ve tutulum sayilarimmn
siralamasi
Son durum
Degisken Kategori Taburcu Olen p
n % n %
Santral Sistem Tutulumu 17 12,1 1 1,9
Solunum Sistemi Tutulumu 48 34,0 53 98,1
1.s1ra sistem Gastrointestinal Sistem Tutulumu 69 489 0 0,0 0.000%
tutulma Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 1 07 0 00 ’
Renal Sistem Tutulumu 2 14 0 00
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 4 28 0 00
Santral Sistem Tutulumu 20 142 0 0,0
Hemokoagiilasyon Tutulum 1 07 0 00
2 sira sistem Solunu.m Sis.temi Tutulumu 51 362 0 0,0
tutulma Gastrointestinal Sistem Tutulumu 46 32,6 53 98,1 0,000*
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 3 2,1 0 00
Renal Sistem Tutulumu 4 28 0 00
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 16 11,3 1 1,9
Santral Sistem Tutulumu 14 11,0 13 24,1
Hemokoagiilasyon Tutulum 11 87 1 19
Solunum Sistemi Tutulumu 26 20,5 1 1,9
3.sira sistem Gastrointestinal Sistem Tutulumu 25 19,7 1 1,9
tutulma Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 13 10,2 4 74 x
Renal Sistem Tutulumu 12 94 1 1,9
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 4 3,1 2 3,7
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 22 17,3 31 574
Santral Sistem Tutulumu 8 7,5 3 56
Hemokoagiilasyon Tutulum 18 17,0 6 11,1
Solunum Sistemi Tutulumu 12 11,3 0 0,0
4 .s1ra sistem Gastrointestinal Sistem Tutulumu 1 09 0 00 0.010%
tutulma Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 18 17,0 22 40,7
Renal Sistem Tutulumu 9 85 4 74
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 11 10,4 8 148

Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu

29 274 11 204

5.sira sistem
tutulma

Santral Sistem Tutulumu
Hemokoagiilasyon Tutulum
Solunum Sistemi Tutulumu
Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu
Renal Sistem Tutulumu

Asit-Baz Dengesi Tutulumu

5 64 5 98
14 17,9 13 255
2 26 0 00
10 128 6 11,8 0,270
19 244 8 157
14 17,9 15 294

Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 14 17,9 4 7.8

6.51ra sistem Santral Sistf:m Tutulumu 1 2,0 2 44

tutulma Hemokoagiilasyon Tutulum 9 17,6 7 15,6 0,747
Solunum Sistemi Tutulumu 1 2,0 0 0,0

52



Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 10 19,6 8 17,8
Renal Sistem Tutulumu 12 23,5 10 22,2
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 11 21,6 15 333
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 7 13,7 3 6,7
Santral Sistem Tutulumu 0 00 2 6,5
Hemokoagiilasyon Tutulum 8 276 5 16,1
7.sira sistem Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 4 13,8 8 25,8 0.472
tutulma Renal Sistem Tutulumu 8 27,6 5 16,1 ’
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 8 27,6 9 29,0
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 1 34 2 6,5
Santral Sistem Tutulumu 0 0,0 1 59
Hemokoagiilasyon Tutulum 0 00 5 294
8.s1ra sistem Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu 0 00 o6 353 0.003*
tutulma Renal Sistem Tutulumu 2 182 2 11,8 7
Asit-Baz Dengesi Tutulumu 7 636 3 176
Mikrovaskiiler Sistem Tutulumu 2 182 0 0,0

*n<0,05 anlamly iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Olen veya taburcu edilen hastalarda ortak organ sistem tutulum birlikteligi
degerlendirildiginde 6len grupta solunum ve kardiyovaskiiler sistem tutulumu (%100),
gastrointestinal ve kardiyovaskiiler sistem tutulumu (%100), solunum ve asit-baz
dengesizligi  (%96), solunum ve mikrovaskiiler sistem tutulumu (%96),
gastrointestinal sistem ve asit-baz dengesizligi (%96), gastrointestinal sistem ve
mikrovaskiiler sistem tutulumu (%96), kardiyovaskiiler sistem ve asit-baz dengesizligi
(%96,3), kardiyovaskiiler sistem ve mikrovaskiiler sistem tutulumu (%96).anlaml
olarak daha yiiksek idi (tiim p<0.05). Benzer sekilde asit-baz dengesi ve mikrovaskiiler
sistem tutulumu Glen grupta anlamli olarak daha fazla idi. Tablo 23’de dlen veya
taburcu edilen bebeklerde farkli organ sistem tutulumlarinin birlikteligi gosterilmistir.

Tablo.23.0len veya taburcu edilen bebeklerde ortak organ sistem tutulumlar arasindaki
iliski

Son durum
Degisken Kategori Taburcu Olen p
n % n %
Santral Sinir Sistemi + Hemokoagiilasyon 33 234 20 37,0 0,083
Santral Sinir Sistemi + Solunum Sistemi 65 46,1 27 50,0 0,625

Santral Sinir Sistemi + Gastrointestinal sistem 65 46,1 27 50,0 0,625
Santral Sinir Sistemi + Kardiyovaskiiler sistem 37 26,2 27 50,0 0,003*

Santral Sinir Sistemi + Renal sistem 36 25,5 19 35,2 0,245
Santral Sinir Sistemi + Asit-baz dengesi 36 25,5 26 48,1 0,004*
Sistem tutulum Santral Sinir Sistemi + Mikrovaskiiler 53 37,6 27 50,0 0,157
kombinasyonlari Hemokoagiilasyon + Solunum Sistemi 60 42,6 37 685 0,001*
Hemokoagiilasyon + Gastrointestinal sistem 61 433 37 685 0,002*
Hemokoagiilasyon + Kardiyovaskiiler sistem 34 24,1 37 68,5 0,000
Hemokoagiilasyon + Renal sistem 36 25,5 26 48,1 0,004*
Hemokoagiilasyon + Asit-baz dengesi 30 21,3 37 68,5 0,000%
Hemokoagiilasyon + Mikrovaskiiler 48 34,0 37 68,5 0,000%
Solunum Sistemi + Gastrointestinal sistem 140 99,3 54 100,0 0,999*

53



Solunum Sistemi + Kardiyovaskiiler sistem 59 41,8 54 100,0 0,000*

Solunum Sistemi + Renal sistem 68 48,2 30 55,6 0,360
Solunum Sistemi + Asit-baz dengesi 55 39,0 52 96,3 0,000*
Solunum Sistemi + Mikrovaskiiler 95 67,4 52 96,3 0,000*
Gastrointestinal sistem + Kardiyovaskiiler sistem 59 41,8 54 100,0 0,000*
Gastrointestinal sistem + Renal sistem 68 48,2 30 55,6 0,360
Gastrointestinal sistem + Asit-baz dengesi 55 39,0 52 96,3 0,000*
Gastrointestinal sistem + Mikrovaskiiler 95 67,4 52 96,3 0,000*
Kardiyovaskiiler sistem + Renal sistem 33 234 30 55,6 0,000%
Kardiyovaskiiler sistem + Asit-baz dengesi 29 20,6 52 96,3 0,000%
Kardiyovaskiiler sistem + Mikrovaskiiler 50 35,5 52 96,3 0,000*
Renal sistem + Asit-baz dengesi 33 23,4 30 55,6 0,000*
Renal sistem + Mikrovaskiiler 51 36,2 30 55,6 0,022*
Asit-baz dengesi + Mikrovaskiiler 47 333 50 92,6 0,000%

*0<0,05 anlamly iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Taburcu edilen veya hayatin1 kaybeden bebekler degerlendirildiginde taburcu
grubun ortalama yatis siiresi (51,7 + 29,7 giin) 6len gruptan (11,5 + 28,3 giin) anlamli
olarak daha uzun idi (p = 0,000). Olen grubun ortalama dogum agirlig1 (690,8 + 295,6
g) ve dogum haftas1 ( 24,6 + 2,6 hafta) taburcu edilen grubun dogum agirligi (1168,8
+ 238,2 g) ve dogum haftasindan (28,6 + 2 hafta) anlaml olarak daha diistik idi (tim
p<0.05). Benzer sekilde 6len bebeklerin 1. ve 5. dk ortalama Apgar skorlar1 ( sirasiyla
2,2+ 1,2 ve 4,8 £ 1,2) taburcu edilen bebeklerden (sirastyla 4,4 + 2,0 ve 6,7 + 1,5)
anlamli sekilde daha diisiik idi (tiim p<0.05). Olen bebeklerin ilk (7,3 £ 2,4) ve son
(10,2£2,6) ortalama modifiye NEOMOD skorlar1 taburcu olan bebeklerin ilk ( 4,0 +
1,3) ve son (0,5+0,9) ortalama skorlarindan anlamli olarak daha yiiksekti (tiim p<0,05)
(Tablo 24).

Tablo.24.0len veya taburcu olan bebeklerin demografik verileri ve ortalama ilk ve son
modifiye NEOMOD skorlarimin karsilastirilmasi

Son durum

Degisken Taburcu Olen P

Yatig siiresi (giin) 51,77£29,7 11,53+28,35 0,000*
Dogum agirligi 1168,89+238,24 690,81+£295,66 0,000*
Gebelik haftasi 28,612 24,69+2.67 0,000*
1.dk Apgar skoru 4,46+2,01 2,2+1,26 0,000*
5.Dk Apgar skoru 6,74+1,5 4,87+1,27 0,000*
Modifiye NEOMOD skoru ilk 4,04+1,38 7,33+2.46 0,000*
Modifiye NEOMOD skoru son 0,57+0,94 10,24+2,61 0,000*

*n<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; bagimsiz gruplar t testi

Hastalardan elde edilen Modifiye NEOMOD skorlarmin 6liimii veya sag
kalimi  belirlemedeki tahmin ediciligini  belirlemek i¢gin ROC  analizi

gerceklestirilmistir (Tablo.25). Analiz sonucuna gore sistem tutulumlar {izerinden
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hesaplanan skora gore ortalama 5,5 olan modifiye NEOMOD skorunum %75.9
duyarlhilik ve %84.4 ozgiillik ile 6lim veya sag kalimi anlamh sekilde belirledigi
saptanmistir (AUC= 0,887, p<0,001). Toplam dogru tespit oran1 %82,1 ile skorun
hastalarin son durumunu yiiksek giivenilirlikte dogru tespit ettigini gostermistir.
Burada ortalama skoru <5.5 olan 119 hasta (%90) ile, >5.5 olan 22 hasta

taburcuedilmistir.

Tablo.25.ROC analizi sonuc¢lari

Sonug Skor
ROC Alan 0,887
Alt sinir 0,835
Ust sinir 0,939
P 0,000
Kesme deger 5,5

Duyarlilik 0,759
Ozgiilliik 0,844
PPD 0,651
NPD 0,902
Dogruluk 0,821

ROC Curve

Sensitivity

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

ROC Egrisi

Ortalama sagkalim siireleri incelendiginde taburcu olan hastalarin ortalama
sag kalim siiresi (158,663 giin (144,219 — 173,107 giin) olarak hesaplanirken, 6len
hastalarin ortalama sagkalim siiresi (55,172 giin (37,684-72,659 giin) olarak
bulunmustur. Log-Rank testi sonucuna gore taburcu olan hastalarin sagkalim siireleri

anlamli olarak daha uzun idi (p = 0,000) (Tablo 26).
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Tablo.26.Sagkalim ve Modifiye NEOMOD analizi sonuglari

Sagkalim
n % Tahmin Alt sitmir Ust simir P
. 90,8 158,663 144,219 173,107
Istatistik 113 0,000
22 34,9 55,172 37,684 72,659
Survival Functions
T Skor
B S ﬂ;gg
N , | <5:5-censored
08 - ' . —— 55 5-censored

0§

Cum Survival

02

00

0 a0 100 130 200

Yatig-Son Siire (glin)

Tek faktorlii lojistik regresyon analizi modelinde tiim degiskenlerin 6lim
olasilig1 iizerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu, asit-baz dengesi
tutulumunun 6lim riskini 40,7 kat (OR=40,655; p<0,001). modifiye NEOMOD
skorundaki artigin 17 kat (OR=17,059; p<0,001), mikrovaskiiler sistem tutulumunun
12,6 kat (OR=12,589; p=0,001), hemokoagiilasyon sistem tutulumunun 2,9 kat
(OR=2,854; p=0,002) arttirdig1 saptanmistir. Tutulan sistem sayis1 arttik¢a 6liim riski
de yaklasik 2 kat (OR=2,074; p<0,001) artmaktadir. Tablo 27 de tek faktorlii lojistik

regresyon analizi sonuglar1 gosterilmistir.
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Tablo.27.Tek faktorlii lojistik regresyon analizi sonuc¢lari

Degisken B sh p OR  OR Alt simr  OR Ust simir
Modifiye NEOMOD skor artist 2,837 0,394 0,000% 17,059 7,882 36,921
Hemokoagiilasyon tutulumu 1,049 0,339 0,002* 2,854 1,470 5,544
Asit-baz dengesi tutulumu 3,705 0,741 0,000*% 40,655 9,515 173,710
Mikrovaskiiler sistem tutulumu 2,533 0,743 0,001* 12,589 2,937 53,968
Tutulan sistem sayist 0,730 0,129 0,000* 2,074 1,611 2,670

*n<0,05 anlamh etki var, p>0,05 anlamli etki yok; lojistik regresyon analizi

Cok faktorlii lojistik regresyon analizi modelinde sadece Modifiye NEOMOD
skoru artis1 (OR=8,980, p<0,001). ile asit-baz dengesi tutulumunun (OR=12,308,
p=0,03-03) 6liim riski artigin1 anlamli sekilde 6ngordiigii saptanmistir. Bu analizde
6lim riskinin ortalama modifiye NEOMOD skoru yiiksek olgularda 9 kat, asit-baz
dengesinde bozulma olan bireylerde ise 12 kat arttigi tespit edilmistir. Diger

tutulumlarin anlaml etkisi saptanmamistir (Tablo 28).

Tablo.28.Cok faktorlii lojistik regresyon analizi sonuc¢lari

Degisken B sh p OR  OR Altsimr OR Ust simir
Modifiye Neomod skor artisi 2,195 454 0,000* 8,980 3,686 21,878
Hemokoagiilasyon tutulumu -0,514 ,608 0,398 0,598 0,182 1,970
Asit-baz dengesi tutulumu 2,510 ,837 0,003* 12,308 2,386 63,496
Mikrovaskiiler sistem tutulumu 1,021 993 0,304 2,775 0,396 19,440
Tutulan sistem sayisi 0,255 264 0,334 1,291 0,770 2,164

*n<0,05 anlaml etki var, p>0,05 anlamli etki yok; lojistik regresyon analizi

Modifiye NEOMOD skoru ile taburculuk ve oOlim durumu
degerlendirildiginde taburcu edilen olgularda ortalama modifiye NEOMOD skoru
<5,5 olmasimmin NEK ve IVK gelisimi ile anlamli iligkisi oldugu saptandi (her 2
p<0.05). Diger morbiditeler agisindan anlamli farklilik saptanmadi (tiim p>0.05).
(Tablo.29).

Tablo.29.Taburcu ve 6len hasta gruplarinda ortalama Modifiye NEOMOD skoru ile sik
goriillen morbiditeler arasindaki iliski

Taburcu Olen
Degisken Neomod Skoru p Neomod Skoru p
<5,5 >5,5 <5,5 >5,5
n % n % n % n %

BPD 53 44,5 11 50,0 0,811 3 23,1 1 2,4 0,039*
NEK 5 42 4 18,2 0,033* 2 15,4 7 17,1 0,999
PDA 36 30,3 11 50,0 0,119 11 84,6 24 58,5 0,107
GMK 41 34,5 15 68,2 0,006* 6 46,2 19 46,3 0,999
ROP 16 13,4 7 31,8 0,054 2 15,4 0 0,0 0,055

*0<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi
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Modifiye NEOMOD skoru ile demografik o&zellikler arasindaki iligki
degerlendirildiginde ortalama modifiye NEOMOD Skoru >5,5 olanlarda “2 ve daha
fazla doz intratrakeal surfaktan uygulamasi anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0,000)
Diger ozellikler ile modifiye NEOMOD skoru arasinda anlamli iliski saptanmadi (tiim
p>0.05) (Tablo.30)

Tablo.30.Modifiye NEOMOD skoru ile demografik 6zellikler arasindaki iliskisi

Neomod Skoru

Degisken Kategori <5,5 >5,5 p
n % n %

. Kiz 66 50,0 30 47,6

Cinsiyet Erkek 66 500 33 524 0736
. . Sezaryen 109 82,6 50 79,4

Dogum Sekli Normal vajinal yol 3 174 13 206 %
Yok 67 51,1 7 11,1

Intratrakeal surfaktan 1 33 252 10 15,9 0,000*
2 ve daha fazla 31 237 46 73,0

Preeklampsi 0 0,0 1 1,6 0,323

. . IVF 3 2,3 4 6,3 0,216

Ek tanilar/klinik veriler SGA 6 45 4 6.3 0.730

LGA 1 0,8 0 0,0 0,999

*n<0,05 anlamly iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Modifiye NEOMOD skoru diizeyi antenatal ozellikler arasindaki iliski
degerlendirildiginde ortalama skoru <5,5 olanlarda tek doz antenatal betametazon
uygulamasinin, >5,5 olanlarda ise iki doz antenatal betanetazon uygulandig
saptanmistir (her iki p<0.05). Ortalama modifiye NEOMOD skoru >5,5 olanlarda
maternal koryoamniyonit (%8) ve IVF gebelik oranlar1 (%19) anlamli olarak daha
yiiksek idi (tiim p<0.05). Tablo 31°de ortalama modifiye NEOMOD skoru ile antenatal

ozellikler arasindaki iligki gosterilmistir.

Tablo.31. Modifiye NEOMOD skoru ile antenatal 6zellikler arasindaki iliski

Neomod Skoru

Degisken Kategori <5,5 >5,5 P
n % n %
Antenatal betametazon 1 doz 74 56,1 21 33,3 0,003*
Antenatal betametazon 2 doz 33 25,0 26 41,3 0,032*
Antenatal betametazon 3 doz 7 5,3 1 1,6 0,441
Tkiz esi 23 17,4 8 12,7 0,526
1U 1kiz esi kayip oykiisii 3 2,3 0 0,0 0,552
Antenatal 6zellikler Ucgiiz esi 4 3,0 3 4.8 0,683
IUGR 13 9,8 10 159 0,326
Oligohidroamniyoz 13 9,8 2 3,2 0,150
Polihidroamniyoz 5 3,8 1 1,6 0,666
Anhidroamniyoz 3 23 6 9,5 0,060
Akim Kayb1 8 6,1 8 12,7 0,193
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Transvers Gelis 2 1,5 3 4.8 0,331
Ayak Gelis 1 0,8 0 0,0 0,677
Plasenta Dekolmani 12 9,1 5 7,9 0,999
Erken Dogum Tehdidi 15 11,4 5 7,9 0,627
EMR <7 giin 29 22,0 17 27,0 0,555
EMR 7-14 giin 5 3,8 1 1,6 0,666
EMR 14-21 giin 1 0,8 1 1,6 0,543
EMR>21giin 6 4,5 1 1,6 0,432
Koryoamniyonit 0 0,0 5 7,9 0,003*
IVF gebelik 9 6,8 12 19,0  0,020*
Covid-19 enfeksiyonu 14 10,6 5 7,9 0,742
Tip 1 DM 2 1,5 2 3,2 0,596
Gestasyonel DM 6 4,5 2 32 0,999
Hipertansiyon 5 3,8 3 4.8 0,715
Preeklampsi 30 22,7 9 14,3 0,186
Gestasyonel hipertansiyon 7 53 3 4,8 0,588
Hipotiroidi 6 4,5 8 12,7 0,070
Fetal distress 8 6,1 1 1,6 0,276
Fetal bradikardi 1 0,8 2 32 0,244
Hidrops fetalis 1 0,8 1 1,6 0,543
Plasental patoloji 7 5,3 1 1,6 0,441

*0<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Modifiye NEOMOD Skoru ile bebeklerin tanilar1 degerlendirildiginde
ortalama skoru >5,5 olan olgularda RDS (%82,5), hiperbiliriibinemi (%67), PDA
(%55), IVK (%54), BPD (%42), bobrek yetmezligi (%37), pulmoner hipertansiyon
(%28), NEK (%17,5), HIE (%14) varliginin anlamli olarak daha fazla oldugu ve bu
bebeklerde trombositopeni (%49) ve l6kopeninin (%36.5) anlamli olarak daha sik
oldugu goriildii (tiim p<0.05) (Tablo 32).

Tablo.32.Modifiye NEOMOD skoru ile tam arasindaki iliski

Neomod Skor diizey

Degisken Kategori <5,5 >5,5 p
n % n %
RDS 69 52,3 52 82,5 0,000
Solunum Sistemi Konjenital pndmoni 75 56,8 36 57,1 0,999
YGT 12 91 1 1,6 0,065
BPD 56 424 12 19,0 0,002
Intolerans 5 38 2 32 0999
NEK 7 53 11 17,5 0,013%
Gastrointestinal Sistem  Perfore Ileus/SIP 9 68 2 32 0,508
Indirekt+direkt hiiperbiliiribinemi 89 67,4 25 39,7 0,000%
Karaciger yetmezligi 1 08 1 1,6 0,543
Hipoksik iskemik ensefalopati 3 23 9 143 0,002*
Konviilziyon 45 34,1 26 41,3 0415
Santral Sinir Sistemi IVK 47 35,6 34 54,0 0,023*
Kranial KalsifikasyontHemorajik
Kist+PVL Y J 26 19,8 8 12,7 0,305
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VP Sant 2 1,5 0 0,0 0,999
Kardiyovaskiiler Sistem PDA 47356 35 55,6 0,008
Pulmoner Hipertansiyon 10 7,6 18 28,6 0,000%
Anemi 90 682 45 71,4 0,769
Hematojik Sistem Lé')kosito.z 7 53 1 1,6 0441
Lokopeni 19 144 23 36,5 0,001%
Trombositopeni 23 17,4 31 49,2 0,000*
Renal Sistem Akut veya kronik bobrek yetmezligi 10 7,6 23 37,1 0,000%
Goz ROP 18 136 7 11,1 0,792
Diger Diger (SepsistCMV) 38 288 9 143 0,042%

*0<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; Kikare testi

Ortalama ilk modifiye NEOMOD skoru <5,5 olan grubun ortalama dogum
agirhgr (1142,5 +270,9 g) ve dogum haftast (28,3 + 2,3 hafta) ortalama skoru >5,5
olan gruptan (814,2 £ 342,1 g) ve ( 25,8 £ 2,9 hafta) anlamli olarak daha yiiksek idi

(tim p<0.05). Benzer sekilde 1. ve 5. dk Apgar skorlar1 da ortalama modifiye
NEOMOD skoru <5,5 olan grupta anlamli olarak daha yiiksek idi (tiim p<0.05) (Tablo

33).
Tablo.33. Demografik verilerin ortalama Modifiye NEOMOD skoruna gore
karsilastirilmasi
Neomod Skoru
<55 >55 P
Dogum Tartis1 1142,57+270,94 814,27+342.91 0,000*
Dogum Haftasi 28,33+2,34 25,834+2,98 0,000*
1.Dk Apgar 4,48+1,99 2,49+1,62 0,000*
5.Dk Apgar 6,77+1,33 5,06+1,69 0,000*

*n<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamli iliski yok; bagimsiz gruplar t testi
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5. TARTISMA

Cok distk dogum agirhkli ve <32 gebelik haftasinin altinda dogan
yenidoganlarin mortalite oranlar1 yiiksek olup, bu grupta kronik sekelle seyredebilecek
morbiditeler de siktir. Bu retrospektif ¢alismada <32 gebelik haftas1 ve <1500 gram
dogan prematiire bebeklerin hastanede yatis slirecinde gelisen morbidite ve mortalite
durumlarinin giinliik ardisik Modifiye NEOMOD skorlamasi kullanilarak etkilenen
sistemsel tutulumun siddetinin degerlendirilmesiyle bu hasta grubunda Ongori
yetkinliginin incelenmesi hedeflenmistir. Modifiye NEOMOD skorlama sistemi ile
prematiire bebeklerde sag kalim ve mortalitenin dnceden tahmin edilebilecegi, ayni
zamanda mortalitenin Modifiye NEOMOD skoru, tutulan sistem sayis1 ve sirasi ile

iligkili oldugu gdsterilmistir.

Calismalarda <1500 gram ve <32 gebelik haftasinda dogan bebeklerde, takip
edildikleri merkezin demografik 6zelliklerine bagli olarak degiskenlik gosteren farkli
mortalite oranlar1 bildirilmektedir. Cetinkaya ve ark. <37 gebelik haftasinda dogan
yenidoganlar1 inceledikleri ¢aligmada ¢oklu organ yetmezligi gelisen yenidoganlarin
mortalite oranini %27.5 olarak saptamislardir (2). Calismamizda da daha kiigiik hasta
grubunda %27,7 mortalite orant belirlenmistir. Bu oran, Gupta ve ark.’nin
Hindistan’da gergeklestirdikleri ve <1500 gram dogum agirhigna sahip 239
yenidoganin mortalite ve morbidite sikliginin degerlendirildigi ¢alismadaki orandan
daha yiiksek bulunmustur (95). Lawtrakulngam ve ark. ise neonatal mortalite
prevalansi %10,7, ¢coklu organ disfonksiyonu (MOD) prevalansi ise %98.,9 olarak
bildirmislerdir (91). Calismalarin yapilma zamanlari, merkezler arasi ve hasta grubu

farkliliklarinin bu degisken sonuc¢lardan sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir.

Calisgmamizda olgularin %32’sinde 2 kez PBV uygulamasi sonrasinda
entiibasyon gereksinimi olmasi nedeniyle bu riskli grupta antenatal ozelliklerin
mutlaka g6z Onilinde bulundurulmasi gerektigini diisiindiirmektedir. Literatiir
degerlendirildiginde Moshiro ve ark. tarafindan yapilan 232 yenidoganin canlandirma-
sagkalim durumlarini1 degerlendiren ¢alisamaya bakildiginda inflasyon siiresi uzadikca
mortalite oraninin arttig1 goriilmistiir (96). Calismamizin yliriitiildiigii merkezin,

kurulus yillarinda olmasi ve takipsiz gebelerin dahil daginik demografik 6zellikte
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kitlenin bagvurdugu hastane olma niteligi gibi baglica faktorler mortalite oraninin
gorece yiiksekligini agiklayabilir. Klinik pratiklerin degisiminin, takip edilen hasta

sayilarinin yillara gore daha detayli incelendigi bir ¢alisma buna 151k tutabilir.

Calismamizda, sagkalim siiresi acisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmig olup, beklendigi iizere taburcu edilen hastalarda ortalama sagkalim siiresi
Olen hastalardan belirgin derecede uzun idi. Bu bulgular, prematiire ve diisiik dogum
agirlikli hasta grubunda, mortaliteye yol agan organ disfonksiyonlarinin genellikle
daha erken donemde gelistigini ve hizli klinik kotilesmeyle sonuglandigini
diistindiirmektedir. Yapilan bir ¢aligmada hayatin1 kaybeden yenidoganlarin %80’ inin
erken donemde (ilk 7 giin) oldugu ve ortanca sag kalim siiresinin 2,5 giin oldugu
bildirilmistir. Ge¢ mortalite (>8. giin) grubundaki olgularin sagkalim siiresi ise ortanca
15,5 gilin olarak belirtilmigtir (91). Caligmalarda ayrica erken donemde organ
disfonksiyonu gelisen olgularda sagkalim siiresinin ciddi sekilde kisaldigi
saptanmistir. Calismamizda hayatin1 kaybeden olgularin ortalama sag kalim stiresi
daha uzun bulunmus olup, bu farkliligin hasta popiilasyonu, klinik yaklasimlar ve

tedaviler ile eslik eden komplikasyonlardan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Modifiye NEOMOD skorun son durumu 6ngérme etkinligini belirlemek igin
yapilan ROC analizinde sistem tutulumlari {izerinden yapilan analizde ortalama 5,5
kesme deger i¢in %75,9 duyarhilik ve %84,4 6zgilliik belirlenmistir. Ayn1 skorlama
sistemi i¢in daha once 8.5 kesme degerinin benzer Ozgiillik ve duyarhilik ile
mortaliteyi ongdérmede kullanabilecegi bildirilmistir (2). Otuz iki gebelik haftasi
altindaki 280 yenidoganin degerlendirildigi bir bagka ¢alismada ise 9 kesme degerinin
%100 hassasiyet ve %92 6zglilliik oranina sahip oldugu belirlenmistir. Calismamizda
elde edilen ortalama 5.5 kesme degeri diger calismalara gore daha diisiik olsa da bunun
daha kiigiik hasta grubunu icermesi ile iligkili olabilecegi diisliniilmektedir. Bu
baglamda modifiye NEOMOD skorlama sisteminin 6zellikle asir1 prematiire ve ¢ok
diisiik dogum agirlikli yenidoganlarin izleminde bu hastalarin sistem tutulumlarinin

erken saptanmasi ve prognoz dngdriisiinde kullanilabilecegi gosterilmistir.

Calismamizda, yatis anindaki Modifiye NEOMOD skoru ilk yatista 1-15
arasinda degismekte olup, ortalama 4,9 + 22 olarak tespit edilmistir. Son

degerlendirmedeki skor ise 0 ile 16 arasinda degismis olup ortalama 3,2 + 4,6 olarak
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hesaplanmistir. Taburcu olan grupta ortalama 4,0 £ 1,38 olan skorun hayatini
kaybedenlerde 7,3 + 2,4 oldugu goriilmiistiir. Son skor ortalamalari ise sirasiyla 0,5 +
0,9 ve 10,2 = 2,6 olup, gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir. Cetinkaya ve
ark.’nin caligmasinda coklu organ disfonksiyonu gelisen hastalarin ilk ortalama
Modifiye NEOMOD skoru 6.2 olarak bulunmustur (2). Lawtrakulngam ve ark. ise
ortanca NEOMOD skorlarin1 hayatin1 kaybedenlerde 13 ve sag kalanlarda 5 olarak
bildirmislerdir (91). Bu acgidan calismamiz, hem mortalite gelisen ve gelismeyen
hastalar1 hem de her bireyin yatis ve taburculuk skorlar1 arasindaki degisimi dikkate
almasi yoniiyle ayirici niteliktedir. Ozellikle, hayatin1 kaybeden hastalarin yenidogan
yogun bakim iinitesine bagvuru anindaki yiiksek skorlart dikkat ¢ekici olup, modifiye
NEOMOD skorlama sisteminin yatis anindan itibaren kiigiik prematiire bebeklerde

prognozu 6ngdrmede kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda dogum agirligi, gebelik haftasi, 1.ve 5.dk Apgar skorlarinin
anlamli diisiik oldugu olgularin hayatini kaybettigi ve bu grupta Modifiye NEOMOD
skorunun >5.5 oldugu saptanmistir. Literatiideki diger calismalarda da benzer sekilde
dogum agirligi, gebelik haftas1 ve Apgar skorlari azaldikga Modifiye NEOMOD skoru
ve mortalite artmistir (2,90,97). Bu da Modifiye NEOMOD skorlamasinin mortaliteyi

ongormedeki klinik gegerliligini desteklemektedir.

Antenatal steroid uygulamasinin prematiire yenidoganlarda pek ¢ok
morbiditeyi ve mortaliteyi azalttig1 bilinmektedir. Calismamizda taburcu grubunda ve
ortalama Modifiye NEOMOD skoru <5,5 olan olgularda tek doz antenatal steroid
uygulanma orani daha yiiksek (%56) idi. Bu da antenatal steroidin prematiirite iliskili

morbiditeler ve mortalitedeki koruyuculugunu desteklemektedir.

Calismamizda hayatin1  kaybeden bebeklerde iicliz gebelik, IUGR,
anhidroamniyoz, kan akimi kaybi, <7 giin EMR varlig1, maternal koryoamniyonit, [VF
gebeliklerin daha sik oldugu ve Modifiye NEOMOD skoru>5.5 olmasi ile maternal
koryoamniyonit varligi ve IVF gebelik arasinda anlamli iliski oldugu goriilmiistiir.
Torres-Canchala ve ark. EMR, preeklampsi, ikiz gebelik, koryoamniyonit varligini
coklu organ disfonskiyonu ile iligkili oldugunu belirtmislerdir (92).Karpova ve ark.
EMR ’nin mortalite iliskili oldugunu saptamislardir (97) . Lawtrakulngam ve ark. ise

coklu gebelik,maternal koryoamniyonit ve preeklampsinin taburcu edilen bebeklerde
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daha sik oldugunu bulmuslardir (91). Cetinkaya ve ark. ise maternal koryoamniyonitin
coklu organ disfonksiyon gelisimi i¢in risk faktorii olmayabilecegini ifade etmislerdir
(2). Dolayisi ile farkli prematiire morbiditeleri ve mortalite i¢in koruyucu ya da
kolaylastirict risk faktorlerinin prognoz ongoriisiinde dikkate alinmasi gerektigi ve
antenatal risk faktorlerinin bu degerlendirmelere gelecekte dahil edilmeleri gerektigi

distiniilmektedir.

Calismaya alinan prematiire bebeklerin tiimiinde gastrointestinal sistem
tutulumu gozlenmis olup bunu sirasiyla solunum, mikrovaskiiler, kardiyovaskiiler,
asit-baz dengesi, hemokoagiilasyon ve renal sistem tutulumu takip etmistir. Santral
sinir sistemi tutulumu ise en diisiik oranda saptanmistir. Cetinkaya ve ark.’nin
calismasinda da benzer sekilde morbidite gelisen tiim prematiire bebeklerde en ¢ok
gastrointestinal ve solunum sistemi ile birlikte asit-baz ve renal sistem tutulumu
bildirilmis olup, Modifiye NEOMOD skorlamasina dahil edilen sistem
degerlendirilmesinin mortalite ve morbiditeyi dngoérmedeki rolii gosterilmistir (2).
Lawtrakulngam ve ark.’nin calismasinda ise tiim hastalarda sirasiyla solunum,
kardiyovaskiiler, asit-baz ve mikrovaskiiler sistem tutulumu bildirilmistir (93).
Dolayisyla calismamizin bulgulart literatir ile uyumlu olup, tutulan sistem

siralamasinin mortalite gelisimini 6ngérmede yardimci olabilecegi diistiniilmektedir.

Gastrointestinal sistem tutulumu ¢alismamizda 6nemli bir bulgu olup, ortalama
Modifiye NEOMOD skoru >5,5 olanlarda NEK, direkt ve indirekt hiperbilirubinemi,
ve kolestaz varligi anlamli olarak daha yiiksek idi. Lawtrakulngam ve ark. benzer
bulgular bildirmislerdir (91). Cetinkaya ve ark. ise gastrointestinal sistem tutulumunun
mortalite {izerine anlamli etkisi olmadigini bulmuslardir (2). Calismamizda
gastrointestinal sistem tutulumunun baslangicta riskli grup orani oldukga diisiik

olmasina ragmen son degerlendirmede artis gosterdigi saptanmaigtir.

Calismamizda mortalite ile iliskili coklu organ sistemi tutulumlar
incelendiginde, hayatin1 kaybeden bebeklerde kardiyovaskiiler sistem ve asit-baz
dengesi bozukluklarinin diger sistem tutulumlartyla birlikte oldugunda mortalite
oranlarmin anlamli sekilde arttigi goriilmiistiir. Ozellikle gastrointestinal, solunum,
renal veya mikrovaskiiler sistem tutulumu {iizerine eklenen kardiyovaskiiler

disfonksiyon veya metabolik asidoz varligi, mortalite oranin1 %96 ve iizerine
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arttirmigtir. Cetinkaya ve ark. calismasinda ise ilk 28 gilinde hayatin1 kaybeden
bebeklerde santral sinir sistemi, kardiyovaskiiler ve mikrovaskiiler tutulumu
goriilmiistiir (2). Bu bulgular, kritik hasta prematiirelerde dolasim ve metabolik denge
bozulmasinin prognoz agisindan belirleyici oldugunu ortaya koymaktadir. Dolayisyla
bu hastalarin izleminde dolagim durumu, 6dem varligi ve serum alblimin diizeyleri

yakin takip edilmelidir.

Cetinkaya ve ark.’min ¢alismasinda coklu organ disfonksiyonu gelisen
olgularda baslangicta es zamanli 2 sistem tutulumu oldugu, bunu es zamanl 4 ve 3
sistem tutulumunun takip ettigi saptanmistir (2). Calismamizda en sik 4 ve ilizerinde
sistem tutulumu oldugu ve sistem tutulum sayis1 arttikga mortalitenin arttigi
goriilmiistiir. Diger bir ¢calismada 6zellikle ge¢ mortalite goriilen yenidoganlarda ¢coklu
organ sistem tutulumlari saptanmistir (91). Calismalardaki farkli sonuglar ¢aligmalarin

diizenlenme seklindeki farkliliklar ile iligkili olabilir.

Sistem tutulumlar1 degerlendirmesinde solunum sistemi baslangigta %86 orani
ile en yiiksek etkilenen sistem iken, bu oran son degerlendirmede %28’e gerilemistir.
Hastalarda RDS, pnémoni, YGT ve BPD gibi tanilarin s6z konusu hasta grubunda
solunum destegi ihtiyacinin sik goriilmesi ve bazen kronikleserek devam etmesi ile
iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Calismamizda ayrica RDS varliginin siklikla> 5,5
Modifiye NEOMOD skoru ile iligkili oldugu saptanmistir. Ek olarak ¢oklu surfaktan
geresinimi ithtiyaci olan olgularin ortalama Modifiye NEOMOD skorunun >5,5 oldugu
ve daha fazla Oliim oranma sahip olduklar1 goriilmiistiir. Calismamizda ayrica
Modifiye NEOMOD skoru <5.5 olan bebeklerde BPD’nin daha sik oldugu
saptanmistir. Bu bulgular solunum sistemi tutulumunun prematiire bebeklerdeki

mortalite ve morbidite gelisimindeki onemli roliinti desteklemektedir.

Calismamizda ilk degerlendirmede kardiyovaskiiler sistem tutulumu %9 iken,
son degerlendirmede bu oran %27 olarak saptanmistir. Kardiyak sistem tutulumunda
en stk PDA ve pulmoner hipertansiyon mevcut idi. Hayatin1 kaybeden olgularin
tiimiinde kardiyovaskiiler sistem tutulumu goriildii. Lawtrakulngam ve ark. sag kalan
ve dlen bebekler arasinda PDA varlig1 agisindan anlamli bir fark bulunmadigini, ancak

tsag kalan grupta tibbi ve cerrahi tedavi uygulanan PDA olgusunun daha sik oldugunu
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bulmuslardir (91). Bu durum kardiyovaskiiler sistem tutulumunun mortalitede 6nemli

bir rol oynadigin1 ve PDA tedavisinin sag kalimi arttirabilecegini diistindiirmektedir.

Ik degerlendirmede asit-baz dengesi tutulumu %9 iken son degerlendirmede
bu oran %20’e artis gostermistir. Calismamizda hayatini kaybeden bebeklerde asit-baz
dengesi bozuklugunun %96 oraninda goriildiigli ve oliim riskini yaklasik 40 kat
artttirdig1 saptanmistir. Mortalitenin modifiye NEOMOD skoru yiiksek olanlarda
yaklasik 9 kat, asit-baz dengesinde bozulma olanlarda ise 12 kat arttig1 tespit
edilmistir. Lawtrakulngam ve ark. da benzer sonuclar bildirmistir (91). Cetinkaya ve
ark. da mortalite gelisen hastalarin %42,4’linde asit baz sistemi tutulumu oldugunu ve
multivaryant analizde mikrovaskiiler sistem basta olmak iizere kardiyovaskiiler ve asid
baz sistem fonksiyonlarindaki dengesizligin mortaliteye neden oldugunu
bildirmislerdir (2). Bu baglamda prematiire bebeklerde yatis sirasinda gelisen asit-baz
sistemi dengesizliginin ve iliskili artmis modifiye NEOMOD skorlarinin mortaliteyi

ongdrmede yardimeci olacag diisiiniilmektedir.

Mikrovaskiiler sistem tutulumu baslangi¢c ve son degerlendirmelerde %19 ve
%17 olarak saptanmistir. Hayatin1 kaybeden olgularin %96’sinda mikrovaskiiler
sistem tutulumu oldugu ve bu bireylerde 6liim riskinin 12,6 kat arttig1 bulunmustur.
Bu da mikrovaskiiler sistem tutulumunun mortalite ve prognozu belirlemedeki roliinii

desteklemektedir.

Calismamizda santral sinir sistemi tutulumu ilk degerlendirmede %1 son
degerlendirmede %11 olarak saptanmis olup, en sik IVK ve konviilziyon seklinde
goriilmiistiir. Ayrica Modifiye NEOMOD Skoru>5.5 olan olgularda IVK ve HIE
sikliginin arttig1 tespit edilmistir. Benzer sekilde Torres-Canchala ve ark. da IVK
saptanan olgularda ¢oklu organ disfonlsiyonunun anlamli olarak daha fazla oldugunu
bildirmislerdir (92). Bulgular, santral sinir sistemi tutulumunun c¢oklu organ

disfonksiyonu gelisiminde rolii olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda hemokoagiilasyon sistemi ilk degerlendirmede %20, son
degerlendirmede %7 oraninda etkilenmis olup, en sik anemi, trombositopeni ve

l6kopeni saptanmaistir.
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Hayatini kaybeden bebeklerin %68,5’unda hemokoagiilasyon sistemi tutulumu
oldugu, Modifiye NEOMOD skoru >5,5 olan olgularda l6kopeni ve trombositopeni
oranlarinin anlamh sekilde daha yiiksek oldugu bulunmustur. Cetinkaya ve ark.
hematolojik tutulumun mortaliteye anlamli katki saglamadigini belirtmislerdir (2).
Lawtrakulngam ve ark., hematolojik tutulumun hastalarin genelinde mortaliteye diisiik
oranda (%37) katkida bulundugunu bildirmislerdir (91).Ozellikle diisiik gebelik
haftas1 ve dogum agirligina sahip yenidoganlarda trombositopeni varliginin NEK,
IVK, PDA gibi morbiditeler ile iliskili oldugu bildirilmektedir (98,99). Diisiik dogum
agirlikli ve gebelik haftasindaki yenidoganlarda lokopenin mortaliteyi arttirdigi
saptanmigtir (100-102). Tim bu bulgular Modifiye NEOMOD skorlamasinda
degerlendirilen hemokoagiilasyon sistemi degerlendirmesinin prematiire bebeklerde

mortalite ve morbiditeleri dngdrmedeki roliinii desteklemektedir.

Renal sistem tutulumu ilk degerlendirmede %1,5 son degerlendirmede %5
oraninda saptanmis olup, toplamda hastalarin %]17’sinde akut veya kronik bobrek
yetmezligi goriilmistiir. Calismamizda modifiye NEOMOD Skoru >5,5 olanlarda
bobrek yetmezligi goriillme oran1 daha yiiksek olarak saptanmistir. Cetinkaya ve ark.
calismasinda da benzer sekilde renal disfonkisyonun mortalitede etkili oldugu
bulunmustur (2). Karpova ve ark.’nin <1500 gr ve <32GH 78 yenidogant NEOMOD
skoru ile degerlendirdikleri ¢alismada NEOMOD skoru>4 {izeri olan grupta poliiirinin
eslik ettigi saptanmistir (97). Bu bulgular esliginde renal sistem tutulumunun bu riskli
grupta mortalite ve bobrek yetmezligini 6ngérmede yardimci olabilecegi

diistiniilmektedir.

Tutulan sistem sayis1 arttikca mortalite orani artmistir. Calismamizda 6zellikle
6 ve lizerinde sistem tutulumu olan olgularda mortalitenin anlamli sekilde arttig
saptanmigtir. Ozellikle solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistem tutulumu ya da
kardiyovaskiiler sistem ile gastrointestinal sistem tutulumu olan tiim olgular 6lmiistir.
Calismamizda ayrica prematiire bebeklerdeki 6liim riskinin modifiye NEOMOD

skorunda artis ile 17 kat ve tutulan sistem sayisindaki artis ile 2 kat arttig1 saptanmistir.
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6.SONUC

Bu calisma, Modifiye NEOMOD skorlama sisteminin <32 gebelik haftasi ve
<1500 gram dogum agirligma sahip prematiire yenidoganlardaki mortalite ve
prematiirite iligkili morbiditeleri 6n goérmedeki roliinlin degerlendirilmesi amaciyla
gerceklestirilmistir. Bulgularimiz, Modifiye NEOMOD skorlama sisteminin ¢ok
diisik dogum agirlikli prematiire bebeklerde mortalite ve bazi morbiditelerin
Ongoriisiinde giivenli bir sekilde kullanilabilecegini ve bu bebeklerdeki organ sistem
tutulumlarinin sira, say1 ve siddetinin mortalite ve morbiditeler ile yakindan iligkili

oldugunu gostermistir.

Calismamizdan Modifiye NEOMOD skorunun 6liimii belirlemedeki ortalama
kesme degeri 5.5 olarak bulunmustur. Ozellikle diisiik dogum tartisi, dogum haftasi,
l.ve 5.dk Apgar skorlar1 olan olgularda bu kesme degerin istiindeki skorlarin
mortaliteyi ongormede yararli oldugu gosterilmistir. Giinlik yapilan ve ¢ok kisa
siirede tamamlanan bu basit skorlama sisteminde >5,5 skor varliginin ¢ok diisiik
dogum agirlikli prematiire yenidoganlarin izleminde prognoz agisindan klinisyenlere

yardimci olabilecegi goriilmiistiir.

Ayrica, calismamizda Modifiye NEOMOD skorunun giinliik degerlendirilmesi
ile bu bebeklerin uzun siireli yatislarinda ve farkli zaman araliklarinda gelisebilecek
morbiditeler, olas1 mortalite ve dolayisyla prognozun o6n goriilmesinde yarar

saglayabilecegi saptanmistir.

Calismamizda 6zellikle antenatal steroid uygulamasi, maternal preeklampsi ve
koryoamniyonit oykiisii, <7 giin EMR varligi, ¢cogul gebelik, IUGR, diastolik akim
kayb1 varligi, ve IVF gebeligin artmis mortalite ve yiiksek modifiye NEOMOD
skorlart ile iligkilisinin saptanmas literatiir i¢in 6nemli bir bulgu olup, bundan sonraki
calismalarda benzer skorlama sistemlerine antenatal morbiditelerin durumunun
eklenmesinin sonraki mortalite ve morbiditeyi artan ozgiillik ve duyarlilikta

saptamaya yardimci olacagi diisliniilmektedir.

Calismamizda sistem tutulumlart incelendiginde literatiirle uyumlu sekilde en

sik olarak sirastyla solunum sistemi, gastrointestinal sistem, mikrovaskiiler sistem,
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kardiyovaskiiler sistem ve asit-baz dengesi sisteminin tutuldugu gorilmiistiir.
Ortalama modifiye NEOMOD skorunun >5,5 olmasimin pek ¢ok morbidite (RDS,
PDA, NEK, IVK, hiperbiliriibinemi) ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Calismamizda kardiyovaskiiler sistem ve asit-baz sistemi bozukluklarinin
diger sistem tutulumlariyla birlikte oldugunda mortalite oranlarini anlamli sekilde
artirdig1 goriilmiistiir. Ozellikle gastrointestinal, solunum, renal veya mikrovaskiiler
sistem tutulumu tizerine eklenen kardiyovaskiiler disfonksiyon veya metabolik asidoz
varlig, mortalite oranin1 %96 ve iizerine arttirmistir. Tiim hastalar birlikte
degerlendirildiginde sistem tutulum sayis1 arttik¢a mortalitenin arttig1 goriilmiistiir. Bu
da yenidogan yogun bakim {initesinde ¢alisan hekimlerin bu organ sistemi tutulumlari

varliginda kétii prognozu dngérmelerine yardimer olacagini diisiindiirmektedir.

Modifiye NEOMOD skoru >5,5 olan olgularin %82,5’unda RDS ve surfaktan
eksikligi oldugu ve coklu doz surfaktan uygulamasi gerektigi ve bunlarin artmis
mortalite ile iligkili oldugu saptanmistir. Sag kalan ve Modifiye NEOMOD skoru <5§,5
olan olgularda BPD’nin arttig1 saptanmis olup, bu da erken donem diisiik Modifiye
NEOMOD skorlarmin sag kalan bebeklerde ileri donem BPD gibi morbiditeleri

ongdrmede kullanilabilecegini literatiirde ilk defa gostermistir.

Olen hastalarin tiimiinde kardiyovaskiiler sistem tutulumu mevcut olup,
Modifiye NEOMOD skoru >5,5 olanlarda PDA ve pulmoner hipertansiyonun arttig1
belirlenmistir. Bu baglamda kardiyovaskiiler sistem tutulumunun premaiire
yenidoganlarda hem mortalite hem de morbiditeleri 6ngérmede 6nemli bir roliiniin
oldugu diistiniilmektedir. Benzer sekilde asit-baz dengesi bozuklugu hayatim
kaybeden olgularin %96’sinda saptanmis olup, 6liim riskini yaklasik 40 kat arttirdigi
belirlenmistir. Ayrica modifiye NEOMOD skoru yiiksek olanlarda mortalitenin
yaklagik 9 kat, asit-baz dengesinde bozukluk olanlarda ise yaklasik 12 kat arttig1 tespit
edilmistir. Ayn1 zamanda mikrovaskiiler sistem tutulumuda 6len bebeklerin %96’sinda

saptanmis olup, 6liim riskini 12 kat arttirdigi gorilmiistiir.

Hemokoagiilasyon sistemi tutulumunun 6len bebeklerde daha sik oldugu ve
Modifiye NEOMOD skoru >5,5 olan olgularda 16kopeni ve trombositopeninin anlamli
sekilde yiiksek oldugu ve bu durumun NEK, IVK, PDA gibi morbiditeler ve mortalite

ile iliskisi gosterilmistir.
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Sonug olarak bu calisma ile modifiye NEOMOD skorlama sisteminin <32
gebelik haftasi ve <1500 gram dogum agirligia sahip ¢ok diisiik dogum agirlikli
prematiire yenidoganlarda mortalite ve morbiditeleri ongormede kullanilabilecegi
gosterilmistir. Ozellikle modifiye NEOMOD skoru >5,5 olan bebeklerde mortalite
oraninin belirgin sekilde arttig1 saptanmistir. Hayatini kaybeden prematiire bebeklerde
esas olarak kardiyovaskiiler sistem, asit-baz dengesi, mikrovaskiiler ve renal sistem
tutulumu ile birlikte erken donemde kotiilesen bir klinik seyir izlenmistir. Organ sistem

tutulum sayisi1 arttikca mortalitenin anlamli sekilde arttig tespit edilmistir.

Ayrica calismamizda yiiksek modifiye NEOMOD skorlar1 ile RDS, PDA,
NEK, pulmoner hipertansiyon, hiperbiliriibinemi gibi morbiditeler arasinda iligki
oldugu ve ozellikle sag kalan bebeklerde yasamin erken doneminde modiye

NEOMOD skorunun <5,5 olmasiin BPD i¢in prediktif olabilecegi belirlenmistir.

Modifiye NEOMOD skorlama sisteminin sadece organ sistem tutulumu varlig
degil, ayn1 zamanda organ sistem tutulumlarinin siddeti ve es zamanl tutulan organ
sistemlerinin degerlendirilmesi ile prematiire bebeklerde yatig siiresince hem mortalite
hem de pek ¢ok Onemli morbiditenin 6n goriilmesinde etkili bir sekilde
kullanilabilecegi gosterilmistir. Tiim bu sonuglar modifiye NEOMOD skorlama
sisteminin prematiire bebeklerde farkli organ sistemi fonksiyonlarinin giinliik olarak
degerlendirilmesini saglayarak hekimlerin hastaya 6zgii tedavi planlamalari, prognoz
ongoriileri ve aile bilgilendirme konularinda yardimci bir ara¢ olarak giivenilir bir

sekilde kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Daha onceki ¢alismalarda prematiire bebeklerde ¢oklu organ disfonksiyonu ve
iligkili mortalitenin degerlendirilmesinde etkinligi kanitlanmis olan modifiye
NEOMOD skorlama sisteminin bu ¢alisma ile ¢cok diisilk dogum agirlikli bebeklerde
hem mortalite hem de prematiirite iligkili morbiditeleri 6n gérmede kullanilabilecegi
gosterilmis olup, rutin kullaniminin arttirilmasi igin farkli yenidogan hasta gruplarinda

prospektif gozlemsel ¢aligmalara ihtiya¢c duyulmaktadir.
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