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OZET

Amacg

Bu calismamizdaki ama¢ SBU Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde
Aralik 2014 - Kasim 2017 yillar1 arasinda 34 Gestasyon haftasinin altinda dogup
mekanik ventilasyon tedavisi alan prematiire yenidoganlarda mortalite ve morbidite
oranlarini degerlendirerek bu oranlarin iyilestirilmesini saglamak igin nelere dikkat

edilmesi gerektigine 151k tutmaya ¢aligsmaktir.
Gere¢ ve Yontem

Saglik Bilimleri Universitesi Haseki Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
(SUAM) Cocuk Sagh@ ve Hastaliklar1 Klinigi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde
Aralik 2014- Kasim 2017 tarihleri arasinda 34 gestasyon haftas1 altinda dogan ve
mekanik ventilasyon tedavisi alan prematiire yenidoganlar retrospektif olarak hastane
bilisim sistemi tlizerinden epikrizleri taranarak degerlendirildi. Kayitlar elektronik
ortama aktarildi. Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler i¢cin SPSS 20.0.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yani sira niteliksel

verilerin karsilastirilmasi igin Ki-Kare testi kullanildi.
Bulgular

Caligma siiresince klinigimizde yatan, mekanik ventilator tedavisi alan ve 34
gestasyon haftasinin altinda dogmus olan 95 hasta c¢alismamiza dahiledildi.
Olgularin %48,8’1 (n=47) kiz, %51°2si (n=48) erkek idi. Erkek/kiz orami 1,04/1
olarak bulundu. Dogum agirliklart ortalamasi 1536,7 + 568 (440-2640) idi. Dogum
haftalar1 ise 22 ile 34 hafta arasinda degismekte olup ortalamasi 29,94 £3.3 idi.
Olgularin gestasyon haftalari siniflamasi incelendiginde; 20 olgunun (%21) 26 hafta
ve daha kiigiik, 9 olgunun (%9,5) 26+1-28+0 hafta arasinda, 32 olgunun (33,7),
28+1-32+0 hafta arasinda, 34 olgunun (%35,8) 32+1-34+0 hafta arasinda oldugu
goriilmektedir. Olgularin %37 ‘si (n=34) normal spontan vajinal dogum (NSD),
%63’1i (n=58)sezeryan (C/S) ile dogmustu.Olgularin %62’si (n=59) ilk 24 saat i¢inde
entiibe edildi.%38 (n=36) olgu hi¢ entiibe edilmeden noninvazif ventilasyonla takip
edildi. Bununla beraber ilk giin i¢inde entiibe olan %33,8'1 (n=20) ayn1 giin i¢inde
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ekstiibe edildi ve noninvazif ventilasyona gegildi. Mekanik ventilatdre bagl gelisen
komplikasyonlart inceledigimizde; olgularimizdan 9’u (%9,8) kanith sepsis, 4’
(%4.3) pulmoner hemoroji, 9’u (%10,4) bronkopulmoner displazi (BPD), 9’u (%9,8)
pnomoni, 9’u (%9,8) atelektazi, 2’si (%2,1) pnomotoraks olmustur. Olgularimizin
9’u exitus olmus, 86 olgu ise taburcu edilmistir. Eksitus olan olgularin 4’1 kiz, 5’1
erkekti. Olgularimizin n=7’si (%7,3) prematiirite retinopatisi (ROP), n=9"u (%10,4)
bronkopulmoner displazi (BPD), n=38"i (%40) patent duktus arteriyozus (PDA),
n=22"si (%23,15) nekrotizan enterokolit (NEK), n=10"u (%10,52) tiim evrelerde
germinal matriks-intraventrikuler hemoraji (GMiVK) (Evre 3 ve iizeri kanama n=3
(%3,1)), n=6’s1 (%6,23) akut bobrek yetmezligi (ABY), n=2’si (%2,1) pnémotoraks,
n=9"u (%9,8) atelektazi, n=14’l (%14;7) apne, n=4’ii (%4,3) pulmoner hemoraji,
n=8’1 (%8,4) hipotiroidi, n=2si (%2,1) hidrosefali, n=1"i (%1,1) Turner Sendromu,
n=1"1(%]1,1) konjenital adrenal hipoplazi olarak degerlendirildi.

Sonug¢

Bu calismada 34 haftanin altinda dogup mekanik ventilasyon tedavisi goren
prematiirelerde mekanik ventilasyon ihtiyacinin en stk RDS ve pndmoniler nedeniyle
oldugunu, dogum kilosu ve gestasyonel yasi azaldik¢a, perinatal morbidite ve
mortalite oranlarinin arttigini ve antenatal takip ve steroid uygulanmasinin sonuglari

tyilestirebilecegini gordiik.

Anahtar kelimeler: Prematiire, morbidite, mortalite, perinatal risk faktorleri,

mekanik ventilasyon komplikasyonlari



ABSTRACT
Aim
The purpose of this study is to present mortality and morbidity rates in
premature newborns who recieved mechanical ventilation therapy under 34 weeks of

gestation between dates December 2014 - November 2017 in SBU Haseki Training

and Research Hospital and to improve this rates.
Materials and Methods

Premature newborns who recieved mechanical ventilation therapy and born
under 34 gestational weeks between dates December 2014- November 2017 at
neonatal intensive care unit of department of pediatrics of SBU Haseki Training and
Research Hospital are retrospectively evaluated by scanning epicrisis via the hospital
information system. Records transferred to electronic media.The SPSS 20.0.0
program was used for the statistical analyzes while evaluating the findings obtained
in the study.While evaluating the study data, comparison of qualitative data Chi-
square was used as well as the descriptive statistical methods (mean, standard

deviation).
Results

During the study, 95 patients treated with mechanical ventilator treatment and
under 34 gestational weeks in our clinic are participated in our study. 49%(n = 47)
of the cases were female and 51% (n = 48) were male. The male / female ratio was
found to be 1,04 / 1. The mean birth weight was 1536.7 £+ 568 (440-2640). The week
of birth was ranged from 22 to 34 weeks with an average of 29.94 + 3.3. It was found
that 37% (n = 34) of the cases were born with normal spontaneous vaginal delivery
(NSD) and 63% (n = 58) with cesarean delivery (C/S). When the classification of
gestation weeks of cases is examined it is observed that; 20 cases (21%) were 26
weeks or less, 9 cases (9.5%) were between 26 + 1-28 + 0 weeks, 32 cases (33,7%)
were between 28 + 1-32 +0 weeks, 34 cases(35,8%) were between 32 + 1-34 + 0

weeks.

9 cases (9,8%) culture proved sepsis, 4 cases (4.3%) pulmonary hemorrhage,

9 cases (10,4%) bronchopulmonary dysplasia (BPD), 9 cases (9. 8%) pneumonia, 9



cases (9,8%) atelectasis and 2 cases (2,1%) pneumothorax were seen due to
mechanical ventilation dependent complication. 9 of our cases died and 86 cases

were discharged.exitus cases are 4 girls and 5 boys.

Our cases are evaluated as n = 52 (54.73%) respiratory distress syndrome
(RDS), n = 7 (7.3%) retinopathy of prematurity (ROP), n = 9 (10,4%),
bronchopulmonary dysplasia (BPD), n = 38(31.57%) patent ductus arteriosus (PDA),
n =22 (23.15%) necrotizing enterocolitis (NEK), n =10 (10.52%) germinal matrix
intraventricular hemorrhage( GMIVH), n = 6 ( 6.23%) acute renal failure (ARF) , n
= 2 (2.1%) pneumothorax, n = 9 (9.8%) atelectasis, n = 14 (14.7%) apnea, n = 4
(4,3%) pulmonary hemorrhage, n = 8 (8,4%) hypothyroidism, n = 2(2. 1%)
hydrocephalus, n = 1 (1.1%)Turner Syndrome, n = 1 (1.1%) congenital adrenal
hypoplasia.

Conclusion

We have seen that need for mechanical ventilation was the most common due
to RDS and pneumonias in premature infants born under 34 weeks and receiving
mechanical ventilation therapy, perinatal morbidity and mortalityrates increased as

birth weight and gestational age decreased and antenatal follow up and steroid

administration could improve the results in study.

Key words: low birth weight, morbidity, mortality, prematurity, perinatal

risk factors, ventilation complications
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1. GIRIS VE AMAC

Otuz yedi gebelik haftasini tamamlamadan dogan bebekler prematiirite olarak
tanimlanmaktadir. Prematiirelik hem gestasyonel hafta hem de dogum agirhig
acisindan olduk¢a heterojen bir hasta grubunu kapsar.34 0/7- 36 6/7gestasyon
haftalarinda dogan bebekler ge¢ prematiire olarak adlandirilir. Pretermdogumlarin
%84’ 32- 36 gebelik haftalar1 arasinda, %10°u 28-32 gebelik haftalar1 arasinda,
%5’1 28 gebelik haftasindan daha diisiik haftalarda gergeklesmektedir (1). Ulkemizde
her yil 1,5 milyon canli dogumun 140.000’i yani yaklasik %10’u, 37. gebelik

haftasindan 6nce dogmaktadir.

Diinyada bebek oliimlerinin %25 kadar1 prematiirelige baglidir. Diinya’da her
yil yaklasik 15 milyon prematiire dogmakta, bunlarin bir milyonu prematiiriteye
bagl komplikasyonlar nedeniyle kaybedilmektedir (1). Mortalite oranlar1 gelismislik

durumuna gore iilkeden iilkeye hatta hastaneden hastaneye gore degisebilmektedir.

Son 20 yilda teknolojideki ilerlemeye paralel olarak antenatal bakimda ve
neonatoloji alaninda ciddi derece ilerleme olmustur. Mekanik ventilasyonun ilkeleri
daha iyi anlasgilmistir. Bunlar sayesinde 1000 gram ve altinda dogan ileri derecede
disik dogum agirlikli ve 22-25 gestasyon haftasindaki bebekleri minimum
morbiditeyle taburcu etmek hedeflenmektedir. Teknolojideki biitiin gelismelere
ragmen prematiirelige bagli BPD, ROP, norogelisimsel gerilik gibi birgok
komplikasyon devam etmektedir. Mekanik ventilasyon ihtiyact olan prematiire
bebekler cogunlukla invazif girisimler yapilan (kateter uygulamasi vb), preeklampsi,
enfeksiyonlar gibi intrauterin sorunlarin da eslik ettigi yiiksek riskli bebeklerdir.
Mekanik ventilasyon uygulamasi hayat kurtarici olmakla beraber hava kagaklari,
nazokomiyal enfeksiyonlar, BPD, ROP gibi komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Mekanik ventilasyon tedavisi yiiksek riskli bebeklerde mortalite ve morbiditeyi

etkilemektedir.

Bu calismadaki ama¢ SBU Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde Aralik
2014- Kasim 2017 yillar1 arasinda 34 gestasyon haftasinin altinda dogup mekanik
ventilasyon tedavisi alan prematiire yenidoganlart  retrospektif  olarak

degerlendirmek, mortalite ve morbidite oranlarini saptamaktir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. PREMATURITENIN TANIMI

Prematiire  bebekler gebelik  haftalan  ya da agirhigma  gore

smiflandirilmaktadir. Gebelik haftasina gore siniflandirildiginda;
Geg preterm: Gebelik haftasi 34 ile 36+6/7 arasi pretermler
Orta derecede preterm: Gebelik haftasi 32 ile 33+6/7 arasi olan pretermler
Cok preterm: Gebelik haftas1 32 haftanin altinda olan pretermler

Ileri derece preterm:Gebelik haftasi 25 haftanin altinda olan pretermler olarak

smiflandirilir.
Dogum agirliklarina gore siiflandirildiginda ise;
Diisiik dogum agirlikli (DDA):2500 gr altinda dogum agirlikli bebekler,

Cok diistik dogum agirlikli bebekler (CDDA): 1500 gr altinda dogum agirlikli
bebekler,

Ileri derecede diisiik dogum agirlikli bebekler (IDDDA): 1000 gr altinda
dogum agirlikli bebekler olarak adlandirilmaktadir.

Preterm dogumlar neonatal Gliimlerin %70’ini, neonatal morbiditenin ise
%75’in1 olusturmaktadir. Son yillarda preterm dogumlarin sagkalim oranlarinda
onemli artis olmustur. Bunda rol oynayan faktor preterm dogumlarin 6nlenmesinden
cok, preterm dogumlara zamaninda yapilan girisimler, eksojen surfaktan tedavisi ve

antenatal kortikosteroid tedavisine baglanmaktadir (2).

2.1.1. Prematurite icin Risk Faktorleri

Preterm dogumlarin yaklasik 9%50’si preterm dogum eylemi, %30’u
membranlarin erken riiptiirii nedeniyle gerceklesir, kalan %20 dogumu ise maternal
ya da fetal sorunlar nedeniyle yaptirilan dogumlar olusturur (3). 16 yastan kii¢iik ve
35 yastan biiylik kadinlarda preterm dogum siklig1 %2-4 arasindadir. Enfeksiyon,
anemi, preeklampsi/eklampsi, kardiyovaskuler/pulmoner hastalik, diyabet gibi

maternal hastaliklar, tiitiin ve madde kullanimi, fizik aktivite ve diyet gibi maternal



yasam aligkanliklari, kisa serviks, servikal cerrahi, uterus malfarmasyonlari. vaginal
kanama, g¢ogul gebelik ve fetal faktorler preterm dogum igin risk faktorlerini

olusturmaktadir. (3)
I. Maternal Faktorler
1. Geng (<18 yas) veya yasli (>35 yas) anne
2. Zay1f anne
3. Kisa boylu anne
4. Diisiik egitim diizeyi
5. Irk
6. Medeni hal
7. Diistik sosyoekonomik diizey
8. Yiiksek rakim
9. Nulliparite
10. Gebelikte az kilo alim1
11. Antenatal bakim yoklugu
12. Kotii obstetrik hikaye
13. Istenmeyen gebelik
14. Onceden prematiire dogum hikayesi
15. Annede kronik hastalik hikayesi
16. Preeklampsi-Eklampsi
17. Toksik madde, sigara ve alkol kullanim1
18. Ilag kullanimi (anti metabolitler, warfarin, fenitoin)
19. Fiziksel ve ruhsal travma
| I. Fetal Faktorler
1. Kromozom anomalileri ve dismorfik sendromlar

2. Cinsiyet



3. Cogul gebelik

4. Konjenital enfeksiyonlar

II1. Obstetrik Faktorler

1. Plasenta ile ilgili faktorler

2. Fetal membran ile ilgili nedenler
3. Uterus anomalileri

4. Kordon anomalileri

2.1.2. Prematiire Bebeklerde Morbidite

Pretmatiire bebekler hem kisa donem hem de uzun dénem komplikasyonlar
acisindan risk altindadir. Cok diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda respiratuar
distress sendromu %93, patent duktus arteriyozus %46, prematiirite retinopatisi %53,
bronkopulmoner displazi %42, ge¢ baslangicli sepsis %36, nekrotizan enterokolit
%]11. evre 3 ve 4 intra kraniyal kanama %7 ve %9 periventirikuler 16komalazi %3
siklikla goriilmektedir (4). EPicure 2 ¢alismasi adi verilen Ingiltere’de 22-26 gebelik
haftas1 arasinda 3378 ileri derece preterm bebek iizerinde yapilan g¢aligmalarda
bronkopulmoner displazi %68 serebral ultrasonda anormallik %13, prematiire
retinopatisi i¢in lazer tedavisi %13, nekrotizan enterokolit i¢in laparotomi siklig1 %8

saptanmistir (5).

2.1.3. Gebelik Haftasinin Belirlenmesi

Gebelik haftasinin belirlenmesini 3 farkli degerlendirme ile yapmak

mumkiindiir:
1. Obstetrik tarihler (SAT),

2. Obstetrik tarihlerin gebelikteki klinik degerlendirme ve ultrasonografik
Olciimlerle tespiti,
3. Yenidoganin klinik muayenesi ve gebelik haftasinin Dubowitz veya yeni

Ballard skorlamas ile norolojik ve fiziksel karakteristiklerinin degerlendirilmesi (2).

Prenatal donemde izlem yeterli degilse ve annenin son adet tarihi tam olarak

bilinmiyorsa dogru bir sekilde gebelik yasinin belirlenmesi i¢in bebegin fiziksel



gelisme ve norolojik kriterlerini igeren kompleks skorlama sistemleri kullanilir.
Dubowitz ve arkadaglarinin yaptigi puanlama sistemi 1970’li yillarda en sik
kullanilan yontemdi. 11 fiziksel ve 10 norolojik kriterin beraber kullanildigi bu
skorlama sistemi, uygulama zorlugu nedeniyle giinlimiizde kullanilmamaktadir (6).
Ballard ve arkadaslar1 ise bu sistemi kisaltarak 7 fiziksel ve 6 norolojikkriteri
kullanmiglardir. Giiniimiizde yaygin olarak kullanilmakta olan bu degerlendirme,
ileri derecede prematiire infantlarin gestasyon yasini belirlemede daha hassas oldugu
i¢cin, Ballard JL ve arkadaslar tarafindan norolojik kriterler gozden gegirilerek Yeni
Ballard seklinde degistirilmistir. Yeni Ballard Skorlamasi, 6zellikle kiigiik
prematiirelerindegerlendirilmesinde degerli bir skorlama yontemidir. Bu skorlama ile
20 ile 44 hafta arasindaki bebeklerin gestasyonel yasi saptanabilmektedir. Postnatal
donemde 26hafta ve daha kiiciik bebeklere ilk 12 saatte, 26 haftanin tizerindekilere
96. saate kadaruygulanabilmektedir. 7 fiziksel ve 6 néromiiskiiler kriterden olusur
(Tablo 1,2) (7,8).

Tablo 1. Yeni Ballard Skorlamasi - Néromuskiiler Olgunluk.

Skor 1 0 1
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Tablo 2. Yeni Ballard Smiflamasi- Fiziksel Olgunluk

Skor -1 0 1 2 3 4 5
A.Deri
Kalinlik Cok ince Saydam |Ince ince Orta Orta-Soluk  [Kalin Sert
. . . alanlar Catlak
Gorliniim - Yarisaydam |Diiz Yiizeyel Parsomen
ve
Seyrek ve
Renk - Kirmizi Pembe soyulma Normal burusuk
yiizeysel
Yiizeyel venler - - Belirgin Azsayida ve ince Yok
Catlak - - - - Derin
B.Lanugo Yok Seyrek Bol Ince Yeryer Cogu yerde dokiik
dokiik
C.Ayak tabani
Uzunluk >40mm (-1) >50mm
<40mm(-2)
Hafif kirmiz1 |1/3 6nde 2/3 6nde tiim tabanda
Cizgiler - -
D.Meme
Areola farkedilmez Zorfarkedili |Diiz Yok Hafif Kabarik Tam
r
Meme basi 1-2mm 3-4mm 5-10 mm
E.Go6z/Kulak Kapali (-1) Agik
Goz kapaklart Gevsek(-2)
Kulak kivrimlart |- Hafif Orta Tam Tam
Kikirdak - yok Yavag Yumusak Orta Sert
Katlanma - yok Cabuk Hemen Hemen
F.Genital
Testisler - Yok Ustkanalda |Kanalda Inmis Pandiiler Derin
. Seyrek
Scrotum - Belirsiz Az sayida Bol
Belirgin
Kiz Diiz Klitoris Belirgin Kklitoris L.major ve mindr |L.major Klitoris Ve Lminor
belirgin Labia diiz [Klitoris Biiyiimiig L. |aym bilyiikliikte [bilyiik tamamen Ortiilmiis
Kigiik L. [Ming L.minor
Mindr kiigiik




Tablo 3. Toplam puana gore gebelik haftasinin belirlenmesi.

Lkd
A

Skor | -10 [ -5 0 | 5| 10 | 15 | 20 | 25 | 30 40 | 45 50

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

2.1.4. Prematiirelerin Fizyolojik Ozellikleri
Pretermlerin 6zellikleri onlarin karsilastig1 sorunlarinda birer nedenidir.

1. Kahverengi yag dokusu ve kas kitlesinin azlig1 yaninda, viicut agirligina
oranla cilt ylizeyinin fazla olmasi prematiireleri hipotermi ile kars1 karsiya birakan

nedenlerdir.

2. Akcigerlerin immatiir olmasi nedeniyle solunum sorunlar ilk sirada yer

almaktadir.

3. Santral sinir sisteminde solunum ve dolasim sisteminin immatiiritesine

bagli santral apne ve bradikardi yine sik rastlanan sorunlardandir.

4. PDA (Patent Ductus Arteriosus)’nin varlig1 soldan saga santa neden olarak

pulmoner fizyolojinin bozulmasina katkida bulunur.

5. Serebral damarlarin immatiir olmasi intravenrtikiiler germinal matriks

kanamalara yol acar.
6. Enfeksiyonlara egilim artmistir.
7. Glikojen, kalsiyum ve demir depolar1 azdir.

Bu durum hipoglisemi, hipokalsemi ve erken fizyolojik anemi gozlenmesine

neden olabilir.

8. Sivi elektrolit bozukluklar1 bobrekteki glomeriilotubuler yetersizlik
nedeniyle sik karsilasilir. Yeterli miktarda sivi replasmani yapilmamasi, kolaylikla
hipernatremik dehidratasyon, asidoz ve hipotansiyon gelismesine neden olur. Fazla
stvi verilmesi ise PDA (Patent Ductus Arteriosus), BPD (Bronkopulmoner Displazi),
GM-IVK (Germinal Matrix-Intraventrikiiler Kanama) ve NEK (Nekrotizan

Enterokolit) gelisme riskini arttirmaktadir (9).



2.2. PREMATURE INFANTLARIN GENEL SORUNLARI

2.2.1. Respiratuar Distres Sendromu (RDS)

Hyalen Membran Hastaligi olarak da bilinen RDS, genellikle 34 haftanin
altindaki prematiire bebeklerde dogumdan sonraki 4-6 saat igerisinde goriilen,
solunum yetmezligine neden olan bir tablodur. Prematiir bebeklerin en Onemli
mortalite ve morbidite nedenlerinin basinda gelen RDS’nin esas nedeni, erken
dogum nedeniyle akcigerlerin gelisimsel agamalarin1 tamamlayamamasidir (10,11).
Insidans1 ve agirhig1 gestasyon haftas1 ve dogum agirhig azaldikca artar (12). RDS
26-28. gestasyon haftasindaki bebeklerin %50-85’inde goriiliirken, 30-31.haftalarda
siklik %40’a, 34.haftada %10- 15’e ve 36 haftada %]1’e iner (10). Respiratuar distres
sendromu ve prematiirenin kronik akciger hastaliginin gelisimindeki esas neden,
akciger gelisimi tamamlanmadan dogumun gerceklesmesidir. Bu anatomik
gelisimdeki eksiklik beraberinde surfaktan eksikligini de getirmekte ve akcigerlerin
solunum islevi gerceklesememektedir (10,12). Respiratuar distres sendromu
nedeniyle kaybedilen bebeklerin akcigerleri makroskopik olarak karaciger dokusuna
benzer sekilde havasiz ve kirmizi goriinlimdedir. Mikroskopik incelemede ise yaygin
atelektazi vardir ve agik alveol sayisi ¢ok azdir. Alveol duktuslart ve bronsgiollerde
eozinofilik Ozellikte bir membran uzanir. Hasarlanmis epitel artiklar ve kandan
olusan fibrin6z 6zellikteki bu membran nedeniyle RDS baslangicta hyalen membran
hastaligi olarak adlandirilmistir (12). Genellikle bebek dogumdan sonraki ilk
saatlerde solunum sikintis1 bulgulari gostermeye baslar. 1960 yilinda Rudolph ve
Smith RDS tanisi i¢in kriterleri; dogumdan sonraki ilk 4 saatte ortaya ¢ikan ve 24
saat boyunca devam eden; takipne (solunum sayisi> 60/dk), inleme, interkostal-
subkostal retraksiyon ve siyanoz olarak tanimlamistir. Fizik muayenede bu bulgulara
ek olarak; akciger havalanmasinda azalma, raller, apne, solukluk, bradikardi,
hipotansiyon ve ddem olabilir. Tanida akciger grafisinde hava bronkogramlar1 ve
yaygin retikiilograniiler paternin goriilmesi 6nemlidir. Hi¢ havalanmayan akcigerdeki
goriintii ise buzlu cam goriintiisii olarak tanimlanir. Akciger grafisi solunum sikintisi
yapan pnOmotoraks, konjenital anomali, 1slak akciger ve pndomoni gibi diger
hastaliklarin ayirici tanisinda da yardimcidir. Kan gazlar1 respiratuar asidoz ve

hipoksemiyi isaret eder. Tedavide eksik olan surfaktanin intratrakeal yolla yerine



konmasi, kan gazi parametrelerinin optimumda tutulmasi i¢in solunum destek
tedavisi verilmesi ve bu siirecte gerek surfaktan dongiisiinii inhibe eden, gerekse
prematiire bebegin kaybedilmesine ya da morbiditesine neden olan ek faktorler
acisindan monitorize edilmesi ve destek tedavisinin dikkatli verilmesi gerekir
(10,12). Respiratuar distres sendromunun en 6nemli komplikasyonlar1 santral sinir
sistemi kanamalari, PDA, pulmoner hava kagagi, akciger 6demi, akciger kanamasi,

kanama diatezi, nazokomial infeksiyonlar ve ¢liimdiir (10,12).

2.2.1.1. RDS’den Koruyucu Faktor ve Onlemler

1. Prematiir dogumlarin 6nlenmesi: RDS’den korunmanin en iyi yolu olmakla
birlikte erken dogum eyleminin zamani ve nedeni siklikla bilinmez. Sosyoekonomik,
egitim, kiiltiir, saglik hizmetlerinin etkinligi gibi ¢evresel etkenler ve anneye, fetusa

ait pek ¢ok faktoriin birlikte ele alinmasini gerektirir (12,13).

2. Antenatal steroid uygulanmasi: Steroid akciger fibroblastlarindan
Fibroblast Pnomosit Faktor (FPF) salinimini artirir. FPF tip II pnomositlerden
surfaktan fosfolipidlerinin sentezini artirir. Steroid ayn1 zamanda SP-A, SP-B ve SPC
gen ekspresyonunu da uyararak surfaktan proteinlerini de artirir (13). Gebeligin 34.
haftasindan 6nce meydana gelen erken eylemlerde dogumdan 24- 48 saat once
anneye yapilan steroid (24 mg betametazon) RDS sikligimi ve agirligimi belirgin
olarak azaltmaktadir (10,12,13). Metanalizlerde gebeligin 24- 34. haftalarinda
yapilan antenatal steroidin yenidogan prematiire bebegi %50 oraninda RDS’den
korudugu gosterilmistir (14,15). 1995 yilinda Ulusal Saglik Enstitiisti gebeligin 24-
34.haftalarinda erken eylem riski olan tiim gebelere antenatal steroid uygulanmasini

onermistir (15).

3. Profilaktik surfaktan antenatal steroid uygulanmamis 26 gestasyon
haftasindan kiigiik prematiirelerde veya stabilize etmek icin dogum salonunda

entlibasyon gereken prematiirelerde onerilir.

4. RDS’li bebeklerde kurtarict surfaktan uygulamasi miimkiin olan en kisa
zamanda (dogum sonrasi en geg 1-2 saat iginde) yapilmalidir. Onerilen protokol <26
haftalik bebekte FiO2>30 oldugunda, >26 gestasyon haftasi olan prematiire
bebeklerde ise FiO2 ihtiyacinin >40 oldugu durumda surfaktan uygulanmasi

seklindedir.



5,Surfaktan uygulanmasindan 6-24 saat sonrasinda tekrar ihtiyag
duyuldugunda 100 mg/Kg dozunda surfaktan uygulamasi tekrarlanir. Tekrarlanan

surfaktan uygulamasinin mortalite ve hava kagagi sendromunu azaltici etkisi vardir.

6. Perinatal asfiksinin 6nlenmesi: Asfiksinin surfaktan dongiisiinii bozarak
RDS insidansini ve derecesini artirdigi bilinmektedir. Bu nedenle diizenli antenatal
bakim, fetal distres bulgularmin yakin takibi oOnemlidir. CDDA bebeklerde;
asfiksinin azaltilmasi icin sezeryan dogumun tercih edilmesi gibi bir egilim olmakla
birlikte, heniliz kontrollii randomize bir ¢alimsa olmadigindan kesin endikasyonlar
olmaksizin, sadece prematiirelik nedeniyle rutin sezeryan Onerisi tartigmalidir (12).
Dogumdan sonra da uygun resusitasyon, transport ve kardiovaskiiler destegin

verilmesi, hipoterminin 6nlenmesi asfiksi riskini azaltmasi ag¢isindan 6nemlidir.

7. Intrauterin infeksiyonlarin &nlenmesi: Bakteriyel vajinozis, {iriner
infeksiyon ve korioamniyonit gerek erken dogumu bagslatarak, gerekse de
inflamasyona bagli sitokin yanit1 olusturarak surfaktan yetersizligine neden olur (11).
Bu nedenle antenatal donemde infeksiyonlarin kontrolii, RDS’den korunmada

yardimcidir.

2.2.2. Bronkopulmoner displazi (BPD)

Bronkopulmoner displazi ilk kez 1967 yilinda Northway ve arkadaslan
tarafindan siddetli respiratuar distres sendromu (RDS) olup mekanik ventilasyon
tedavisi almis bebeklerde postnatal 28. giinde oksijen tedavisine ihtiya¢ gdsteren
kronik akciger hastalifi olarak tanimlanmis ve bronkopulmoner displazi terimini

kullanmstir (16).

Amerikan Pediatri Akademisi dogum agirligit <1500 gram olan bebeklerde
BPD sikligim1 %23 olarak bildirmistir (17). Yapilan bir ¢alismada dogum agirlig
<1000 gram olan bebeklerde %50-70’e varan oranlarda BPD gelistigi saptanmustir.
Ayni calismada 26 haftanin altindaki bebeklerde BPD sikliginin %70’e kadar
yiikseldigi, 34 haftanin {stiindeki bebeklerde ise %1 gibi ¢ok diisiik oranlarda
goriildiigii bildirilmistir (17).

Yeni BPD bir¢ok farkli tani kriteri ile tanimlanmis olup, ilk kez Jobe AH. ve
Bancalari E.’nin 2001 Ulusal Saghk Enstitiileri (“National Institutes of Health,
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NIH”) calistayinda one siirdiikleri ve giiniimiizde halen kullanilan tani kriterleridir.
ilk gilinlerde klinik agirlik derecesi ne olursa olsun RDS veya diger nedenlere bagh
solunum yetmezligi olup olmamasina bakilmaksizin, dogumdaki gebelik yasina bagl
olarak <32 hafta olanlar i¢in postmenstriiel (PM) 36. haftada ve gebelik yas, gebelik
yasi >32 hafta olanlar i¢in postnatal 28. giinde veya bunlardan daha erken
gerceklesirse taburculuk zamaninda devam eden >%21 O2 gereksinimi olarak
tanimlanmustir (Tablo 4) (18).

Tablo 4. Bronkopulmoner displazi siniflandirmasi Gebelik Yasi

Degerlendirme zamani Gebelik Yasi < 32 hafta Gebelik Yas1 >32 hafta
Postmenstriiel 36. haftada veya >28. giin <56. giin veya
taburculuk sirasinda (hangisi daha taburculuk sirasinda (hangisi
erkense) daha erkense)

Hafif BPD En az 28 giin >%21 O2 gereksinimi | En az 28 giin >%21 02

+ PM 36. haftada veya taburculuk gereksinimi + Postnatal 56. giin
sirasinda (hangisi daha erkense) ek veya taburculuk sirasinda

02 gereksiniminin olmamasi (hangisi daha erkense) ek 02
gereksiniminin olmamast

Orta BPD PM 36. hafta veya taburculuk Postnatal 56. giin veya
sirasinda (hangisi daha erkense) taburculuk sirasinda (hangisi
daha erkense)

<%30 ek O2 gereksiniminin olmasi
<%30 ek O2 gereksiniminin

olmasi
Agir BPD PM 36. hafta veya taburculuk Postnatal 56. giin veya
sirasinda (hangisi daha erkense) taburculuk sirasinda (hangisi

daha erkense

>0630 02 gereksinimi ve/veya
pozitif basing (PBV veya nCPAP) >0630 02 gereksinimi veya
gereksinimi pozitif basing (PBV veya
nCPAP) gereksinimi

BPD etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamigtir ancak multifaktoriyel
oldugu diistiniilmektedir. Giiniimiizde eskiye oranla daha diisiik basin¢ ve daha az
konsantrasyonlarda oksijen uygulandigi icin BPD’nin patogenezinde major etkenler
olarak kabul edilen barotravma ve oksijen toksisitesi daha geri plana diigsmistiir.

Bugiin i¢in en 6nemli iki faktor prematiirite ve enflamasyondur (19).
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BPD den korumada en 6nemli faktdr prematiirelik ve RDS’nin 6nlenmesidir.
Prenatal steroid ve postnatal surfaktan uygulamasimin prematiire bebeklerde RDS
riskini, IVK riskini azaltt1g1 bilinse de BPD insidansina olan etkileri daha karisik ve
celigkilidir. Surfaktan sonrasi ¢alismalarda BPD sikliginda anlamli diisiis olmamasi,

klinik olarak daha kritik infantlarin yasatilabilmesine baglanmistir (15).

2.2.3. Germinal Matriks- intraventrikuler Kanama

GM-IVK’lar prematiir yenidoganlarda en sik goriilen intrakraniyal
kanamalardir. (29) Intraventrikiiler kanama, 1500 gr altindaki bebeklerde %15-20
oranindagériilmektedir. Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde IVK insidans1 Evre 1
ve 11 %8-10; Evre 11l ve IV %10-12; Evre I-1V %6-20° dir. IVK’ larin %90°1 ilk 4-5
giinde;bunlarin %30-50’ si ise ilk 12 saatte olur (20).Bas cevresinin haftada 2 cm’den
fazla artmasi, fontonel gerginligi, ventilatorden ayrilmada giicliik, apne ve bradikardi
ataklart ventrikillomegaliye veya intrakranial basing artisina isaret eder.
Ventrikiillerin biiyiikliigii en iyi kraniyal USG ile degerlendirilir. Ultrasonogrofi,
kanama varsa 3-7 giinde bir yapilmalidir (21). GM-IVK’l1 bebeklerde gelisen major
norolojik bozuklar; spastik diparezi, spastik hemiparezi, spastik tetraparezi ve

progresif hidrosefalidir (22).

Volpe’nin GM-IVK smiflamasina gére (20) evre I’de germinal matrikse
siirli kanama, evre II’de intraventrikiiler kanama, evre III’de intraventrikiiler
kanama ve ventrikiiler dilatasyon, evre IV’de intraventrikiiler ve intraparankimal

kanama olarak siniflandirilir.

Genellikle GM-1VK ile birlikte goriilen periventrikiiler 16komalazi insidansi
CDDA’l1 bebeklerde %3,2 olup, periventrikiiler Iokomalazi GM-IVK ile birlikte ise
norolojik sekel riski ¢ok yiiksektir (23). Periventrikiiler 16komalazi beyinde ak
maddede iskemik alanlar ve kistik kaviteler ile karakterizedir. Genellikle bilateraldir
ve ventrikiillerden glial doku tabakasiyla ayrilir. Periventrikiiler 16komalazide
lezyonlar en c¢ok frontal boynuzlarin 6n boéliimlerinde, yan ventrikiillerin dis
koselerinde ve oksipital boynuzlarin yan yiizlerine komsu ak maddeyi tutar. Motor

fonksiyon kaybina ek olarak goérme ve isitme kusuru da olabilmektedir (24).
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2.2.4. Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

Duktus arteriyozus intrauterin donemde fetusun yasamsal santidir ve 6.
gebelik haftasinda gelisir (25). Asendan aortanin sol subklavian arteri verdigi yerin
distali ile ana pulmoner arter arasindaki kopriidiir. Dogumdan sonra kapanmasi
gereken bu baglantinin devam etmesine “Patent duktus arteriyozus” denir. Term
yenidoganlarin hemen hepsinde ilk 72 saatte fonksiyonel kapanma gerceklesirken
(26) prematiirelerde duktusun kapanmamasi birgok morbiditeye neden olmaktadir.
Bir ¢aligmada, 1000 g ve 28 gebelik haftasi altindaki prematiirelerde sikligin %80,
genel olarak 1500 g’dan kiigiiklerde ise %30 oldugu bildirilmektedir (27,28).
Respiratuvar distres sendromlu (RDS) bebekler 29 gebelik haftasindan kiigilik ise 72
saatten sonra kapanmama riski %65 gibi yiliksek bir orandadir. Patent duktus
arteriyozus kizlarda daha siktir, ancak prematiirelik, RDS ve yiiksek rakimda
doganlarda cinsiyet farki yoktur

Patent duktus arteriyozusun (PDA) hemodinamik etkileri sol-sag santin
derecesine ve santa verilen kardiyak ve pulmoner yanita baglidir. Prematiireler bu
durumdan en fazla etkilenen gruptur. Nedenlerine gelince; kalp dokusu immatiirdiir,
sempatik innervasyonu zayiftir, miyokardi fazla sivi igerir ve kontraktilitesi zayiftir,
sol ventrikiilin genisleme yetenegi ve bosalmasi yetersizdir, diastol basinci
yiiksektir. Sonugta, vendz pulmoner basincin artmasiyla pulmoner konjesyon gelisir.
[k 72 saatte duktus kapanmazsa akciger sivisi lenfatik sisteme gecemez ve pulmoner
O6dem gelisir. Bu durum 6zellikle solunum sikintili (RDS), ventilatordeki bebeklerde
¢ok oOnemli olup, duktusun kapanma zamaninmi 7-10 giine uzatir. PDA sikligina
bakildiginda 28 haftadan kiigiik prematiirelerde %60- 70; 32 haftanin altinda
prematiirelerde, %20dir (29).

Glinlimiizde prematiire bebeklerde PDA tedavisi 3 farkli yaklagimi igerir:
Bunlar; konservatif tedavi, siklooksijenaz (COX) inhibitorleri (indometazin,
parasetamol veya ibuprofen) ve cerrahi tedavidir. Literatlirde prematiire bebeklerde
bu yaklasimlardan hangisinin daha istliin olduguna ydnelik randomize kontrollii
calismalar bulunmamaktadir. PDA’ya yaklasim konusunda iiniteler arasinda farklilik

olabilecegi gibi, tek merkez i¢inde dahi farkliliklar géze carpmaktadir (30,31).
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2.2.5. Nekrotizan Enterokolit

Nekrotizan enterokolit (NEK), bagirsaklarin kismi veya tam iskemisi ile
karakterize Onemli bir gastrointestinal hastaliktir. ilk olarak 19. vyiizyilda
tanimlanmistir. Tutulum bolgesi siklikla terminal ileumdur. Intestinal iskeminin
baslamasinda tetigi ¢eken faktorlerin neler oldugu heniiz tam agiklik kazanmamustir;
ancak faktorlerin ulastig1 ortak yol intestinal iskemidir (31). NEK insidans1 azalan
dogum agirhig1 ve azalan gebelik yasi ile orantili olarak artmaktadir. Wilson ve ark.
148 NEK’ 1i hastay1 degerlendirmisler ve en yiiksek oranlarin 1000 gramin altindaki
bebeklerde oldugunu gérmiislerdir (%42) (32). Dogum agirligi 1000-1500 gram
arasindaki bebeklerde %39,0, 1501-2000 arasindaki grupta %3,8, 2500 gramin
istiindeki bebeklerde ise %0,11 oraninda NEK saptamislardir. Hastaligin baslama
zamani bir giin ile {ic ay arasinda degismekte olup siklikla ikinci haftadadir.

Prematiirelerde daha matiir bebeklere kiyasla, daha geg goriilmektedir (33).

Nekrotizan enterokolit patogenezinde birgok faktdr suglanmistir. Hastaligi
baslatan etkenler arasinda bagirsak iskemisi, enfeksiyonlar ve enteral beslenmenin
birincil ya da ikincil rol oynadigi distiniilmektedir (34). Hipoksik iskemik
zedelenmenin NEK patogenezindeki olasi mekanizmasi; dalma refleksi olarak da
adlandirilan, kan akiminin baz1 organlardan tercihen kalp ve beyine yonlenmesidir.
Prematiire ve zamaninda dogan bebeklerde NEK klinik ve patolojik bulgular
benzerdir, ancak farkli sekilde baglar. Zamaninda dogan bebeklerde genellikle eslik
eden sistemik bir hastalik NEK gelisimi i¢in risk faktorii olusturur (35). Bu sistemik
hastaliklar arasinda yer alan siyanotik konjenital kalp hastaligina bagli hipoksik veya

iskemik durumla iligkili NEK olgular1 bildirilmistir (36,37).

2.2.5.1. Klinik evreleme

Klinik evreleme ilk defa Bell ve ark. tarafindan yapilmigtir (38). Daha sonra

Walsh ve Kliegman tarafindan radyolojik bulgular evrelendirmeye eklenmistir (39).
Evre IA-Siipheli NEK
Sistemik Bulgular: Is1 diizensizlikleri, apne, bradikardi, letarji.

Intestinal bulgular: Rezidii kalmasi, hafif abdominal distansiyon, kusma,

gaitada gizli kan pozitifligi.
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Radyolojik Bulgular: Normal veya bagirsaklarda hafif dilatasyon.
Evre IB-Siipheli NEK

Sistemik Bulgular: Evre IA ile ayni.

Intestinal Bulgular: Rektumda kan.

Radyolojik Bulgular: Evre IA ile ayn1

Evre l1A-Kesin NEK (hafif hasta)

Sistemik Bulgular: Evre IA ile ayni.

Intestinal Bulgular: Evre IA ile aymdir. Ek olarak barsak sesleri alinamaz,

abdominal hassasiyet +/ -
Radyolojik Bulgular: intestinal dilatasyon, ileus, pnémotozis intestinalis.
Evre 11B-Kesin NEK (orta derecede hasta)

Sistemik Bulgular: Evre IIA ile ayni, ayrica hafif metabolik asidoz, hafif
trombositopeni

Intestinal Bulgular: Evre IIA ile ayni, barsak sesleri yoktur, abdominal

hassasiyet vardir, abdominal selliilit veya sag st kadranda kitle +/- olabilir.

Radyolojik Bulgular: Evre IIA ile ayni, ayrica portal vende gaz, asit +/-
olabilir.

Evre I11A- ileri NEK (ciddi hasta, perforasyon yok)

Sistemik Bulgular: Evre IIB bulgularina ilaveten hipotansiyon, bradikardi,

ciddi apne, kombine metabolik ve respiratuar asidoz, DIK, ndtropeni.

Intestinal Bulgular: Evre IIB bulgularina ilaveten peritonit bulgulari,

abdomende distansiyon ve belirgin hassasiyet.
Radyolojik Bulgular: Evre 11B bulgulari ile ayn1 ayrica asit.
Evre I11B- Ileri NEK (ciddi hasta, barsaklar perfore)
Sistemik Bulgular: Evre IIIA bulgular ile ayni.

Intestinal Bulgular: Evre I1IA bulgulari ile ayn.
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Radyolojik Bulgular: Evre IIIA bulgular ile ayn1 ayrica pnoémoperitoneum
mevcut. NEK’in tedavisi medikal ve cerrahi tedavi olmak iizere iki sekilde yapilir.
NEK siliphesi veya tanist konuldugunda erkenden ve agresif bicimde tedaviye
baslanmalidir. Baslica yapilmasi gerekenler; yogun sivi tedavisi (200 cc/kg/giin),
nazogastrik dekompresyonla barsaklarin rahatlatilmasi, anemi ve trombositopeninin
diizeltilmesidir. Ayakta direk batin grafileri her 6-12 saatte bir tekrarlanmalidir.
Solunum yetmezliginde hasta ventilatore baglanmali ve hipotansiyonu inotropik
ajanlarla regiile edilmelidir. Bu amagla dopamin ve dobutamin kullanilabilir.
Metabolik asidozlar kan gazi takipleri ile yakindan izlenmeli ve diizeltilmelidir.
Antibiyotik tedavisi ampirik olarak baslanmali ve en az 10-14 giin siireyle devam
ettirilmelidir. ~ Antibiyotik olarak genis spektrumlu sultamisilin, amikasin
kombinasyonu secilmeli ve antianaerobik olarak da klindamisin veya metronidazol
uygulanmalidir. Hasta gastrointestinal fonksiyon, abdominal muayene ve film
bulgulart diizeldikten en az bes giin sonrasina kadar enteral beslenmemeli, total
parenteral beslenme uygulanmalidir (39). Enteral beslenme tercihan anne siitii ile
baslanmali, bu yoksa hipotonik konsantrasyonda mamalar ile beslenmelidir.
Beslenme zamani uzun tutulmali ve kii¢iilk miktarlardan baslanmalidir. Evre III
vakalar1 i¢in cerrahi konsiiltasyon istenmelidir. NEK’de baslica cerrahi tedavi
endikasyonlari; pnomoperitoneum, pozitif parasentez, direk filmlerde fikse loop
izlenmesi, abdominal duvarda eritem, abdominal kitle, portal vende gaz izlenmesidir
(40).

2.2.6. Prematiirite Retinopatisi (ROP)

Prematiire retinopatisi (ROP) erken dogan bebeklerde retinal damarlarin
anormal proliferasyonuna bagli olusan ve patogenezi tam olarak bilinmeyen

fizyopatolojik bir durumdan kaynaklanan oksidan hasardir (41).

Tiirk Neonatoloji Dernegi tarafindan 2014 yilinda yapilan ¢ok merkezli
calismada ¢ok diisiik dogum agirlikli preterm bebeklerde ROP siklig1 %42, ileri evre
ROP sikligt %8,2 olarak bulunmustur. Bu caligmada gebelik yas1 32 haftanin
tizerindeki bebeklerde ROP sikligi %13.3, ileri evre ROP binde 4 olarak
saptanmistir. Gebelik yas1 32 hafta lizerinde olan 20 bebekte, dogum agirligi>1500
gram olan 41 bebekte ve dogum agirligit >2000 g olan 3 bebekte ileri evre ROP
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bulunmustur. Calismanin sonuglart; iilkemizde gelismis tlkelere kiyasla dogum
agirligr ve gestasyon haftasi daha biiyiik, daha matiir bebeklerde tedavi gerektiren
ileri evre ROP gelistigini gostermistir (42).

Prematiire retinopatisinin gelisiminde pek cok etiyolojik faktor diistiniilmiisse
de en iyi bilinen risk faktorleri dogum agirligi ve gestasyon haftasinin diisiik
olmasidir. Ozellikle 1000 gramin altinda ve 28 haftadan erken dogan bebeklerde

retinopati sikliginin belirgin olarak arttig1 bilinmektedir.

Tablo 5. Tiirkiye’de ROP saptanan olgularin dagilimlar1 ve tedavi yiizdeleri

ROP ROP Evre 3 ve
GESTASYONEL | taramast BRTisen lizeri ROP Laz?r V|troretr: pal
YAS (hafta) yapilan bebek gelisen | fotokoagiilasyon| cerrahi
bebek sayist (%) bebek sayist (%) sayisi
sayist / | sayis1 (%)
1975 565 0
<28 3737 (%52.8) | (%15,1) 574 (%15,3) 23
2228 207 o
29-32 8066 (%27,6) (%2.6) 188 (%2,3) 5
4203 772 0
Alt toplam (<32) | 11803 (%35,6) (%6,5) 762 (%6,5) 28
526
>32 hafta 3942 (%13.3) 18 (%0,4) 20 (%0,5) -
4729 0 0
Toplam 15745 (%30) 790 (%5) 782 (%5) 28

Prematiire retinopatisinde en ¢ok suclanan ikinci etken oksijendir. Parsiyel
arteriyel oksijen basinct 70-90 mmHg arasinda saglanan prematiirelerde, 88-98
mmHg grubuna gore prematiire retinopatisi insidansinin belirgin olarak azaldig
saptanmustir (43). Bunun haricinde apne, sepsis, hiper-hipokapni, vitamin E eksikligi,
GM-IVK, anemi, kan degisimi, hipoksi, asidoz gibi maternal komplikasyonlar ve

parlak 15181n ROP riskini arttirdig1 bildirilmistir (44).

Gelisimsel siiregte retinanin damarlanmasi nazal retinada 36. temporal

retinada ise 40. gebelik haftasinda tamamlanir.
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Uluslararas1 ROP siniflamasina gore aktif ROP evrelendirmesi (45):

1. Evre I Avaskiiler ve neovaskiiler zonlar arasinda demarkasyon hattinin

belirmesi

2. Evre II: Demarkasyon hattinin vitreus i¢ine dogru hafif bir kabariklik

gostermesi, arteriovendz sant olusmast
3. Evre III: Kabartiyla birlikte ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon

4. Evre IV: Neovaskiilarizasyonun vitreus i¢ine ilerlemesi, fibrozis ve skar

olusmasi
5. Plus hastalik: Kabartinin arkasindaki damarlarda kivrilma ve dilatasyon

Evre I ve II’de %82 oraninda regresyon olur. Evre III’te regresyon olabilir
veya evre IV-V’e ilerleyebilir (45). Prematiire retinopatisi komplikasyonlari;

strabismus, ambliyopi, myopi, kapali agili glokom, fitizis bulbi ve korliiktiir (46).

Amerikan Pediatri Akademisi ve Amerikan Oftalmoloji Akademisinin 2013
Onerilerine gore dogum agirligi <1500 gram ve/veya gestasyon yasi<30 hafta dogan
tiim bebekler ile gestasyon yas1 30 haftadan biiyiik, dogum agirligi 1500—-2000 gram
arasinda ve klinik olarak problemleri olan, kardiyopulmoner destek gerektiren
bebeklerin taranmasi onerilmektedir (47). Bununla birlikte Tiirkiye kosullarinda ve
ulusal ¢alismalarin 1s181inda gestasyon yasi se¢iminin Amerikan Pediatri Akademisi
ve Amerikan Oftalmoloji Akademisinin 2006 yil1 6nerilerinde oldugu gibi <32 hafta

dogan tiim bebeklerin taranmas1 uygun goziikmektedir.

Hastalarin ilk oftalmolojik muayenesi GY 27 haftadan kiiciik olan bebeklerde
PM 30- 31. haftada, > 27 haftada dogan bebeklerde ise postnatal 4. haftada
yapilmalidir. ROP muayene takviminde PM yas (gestasyonel yastkronolojik yas)
kullanilir (48). Diinya Saghk Orgiitii ilk muayenenin bebek taburcu olmadan

yapilmasini onermektedir.

Tedavide evre III ve IV’te laser fotokoagiilasyon ve kriyoterapi ile olumlu
sonuglar bildirilmektedir (49).
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2.2.7. Perinatal asfiksi

Perinatal asfiksi ve bunun sonucunda ortaya c¢ikan hipoksik iskemik
ensefalopati gelismis iilkelerde ortalama binde 1-2 canli dogumda bir goriilen 6nemli
bir klinik sorundur. Gelismekte olan iilkelerde ise yenidogan Gliimlerinin dortte biri

perinatal asfiksi ile iligkilidir (50).

Asfiksi plasental veya pulmoner gaz degisiminin kesilmesine bagli olarak
hipoksemi, hiperkapni ve metabolik asidoz kombinasyonu sonucu olusan durumdur.
Perinatal asfiksi tanisi1 igin Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Birligi (ACOG) kriteleri
kullanilmalidir (51). Perinatal asfiksiye bagli beyin hasart hem prematiir hem de

matiir bebeklerde norolojik sekellerin en 6nemli nedenidir (52,53).

Serebral palsinin %15-28 oraninda sebebi HIE olarak saptanmustir (54,55).
Hipotermi tedavisi, selektif bas sogutmasi veya tiim viicut sogutmasi asfiktik
infantlarda deneysel olarak faydalarinin goriildiigii 1990 yillarin ge¢ donemlerinden
itibaren tartisitlmaya baglanmigtir. Hipoksik iskemik durumun yol agtifi beyin
harabiyetinin biyokimyasal ve molekiiler siireci koyun fetuslarinda, fare
yavrularinda, domuzlarda ve insan dis1 primatlarda ¢alisilmis ve bu konu ile ilgili

degisik derlemeler yayilanmistir (56).

2.2.8. Akut Bobrek Yetmezligi (ABY)

Akut bobrek yetersizligi (ABY) yeni dogan yogun bakim {initelerinde nadir
olmayarak goriilmektedir. Yeni doganlarda ABY genellikle primer hastalik ile iliskili
olarak ortaya ¢ikmaktadir ve erken donemde fark edilmez ve tedavide ge¢ kalinirsa
kalic1 renal hasara yol agma riski tasimaktadir (57). Bunun yani sira mortalitesi ¢cok

yiiksektir (57).

Yenidogan bebeklerde ABY’ye yol acan hastaliklar prerenal, renal ve
postrenal nedenler olarak ele alinmaktadir. Yenidogan bebekler diisik GFR ile
dogarlar (58). Bu durum ortalama arter kan basincinin diistikliigii ve renal vaskiiler
direncin yiiksekligi ile iligkilidir. Preterm bebeklerde ise bu duruma ek olarak
nefrogenezin yetersiz olmast ve vazomotor regililasyonun olgunlagsmasini
tamamlamamis olmast GFR’nin daha diisiik olmasina yol agar (59). Oranlar %65-85
prerenal, %6-11 renal ve %3-5 obstriiktif {iropati olarak bildirilmektedir (57).
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Preterm bebekler term bebeklere kiyasla ABY icin daha fazla sayida risk
faktori tagimaktadirlar. Nefrogenez gestasyonun 36. haftasinda tamamlanir (60).
Preterm bebekler prematiiriteleri ile iligkili olarak daha diisiik sayida nefron sayisi ile
dogarlar (61). Bunun yani sira prematiirite sorunlar1 olan solunum sikintisi
sendromu, hipoksi, infeksiyonlar, patent duktus arteriyozus, nefrotoksik ilaglara
maruziyet, beslenme yetersizligi hem renal hasara egilim yaratir, hem de postnatal
renal matiirasyonu olumsuz etkiler (59). Solunum sikintis1 sendromu ve/veya hipoksi

renal hipoperfiizyon ile ABYye yol agar (58).

ABY tedavisi sivi tedavisi, destek tedavisi ve gerekli kosullarda renal
replasman tedavisinden olusmaktadir. Yenidogan bebeklere renal replasman tedavisi
amaci ile periton diyalizi, hemodiyaliz ve hemofiltrasyon uygulanabilir (62). En sik
tercih edilen yontem periton diyalizidir. Bebeklerin periton yiizey alaninin viicut
yiizey alanina oraninin yiiksek olmasi diyaliz etkinligi agisindan avantaj saglar (63).
Ancak, preterm ve diisik dogum agirlikli bebeklerde kateter yerlefltirilmesi term
bebeklere gore daha zordur. Sert kateterler ile bagirsak perforasyon olasiligr vardir.
Ayrica bu bebeklerin karin duvari elastikiyetinin yetersiz olmasi diyaliz sirasinda
kagak olmasi olasiligint artirir (63). Ek olarak omentum yapisikliklar sivi drenajinda
giicliiklere yol acabilir (63). Yenidoganlarda hemodiyaliz ve hemofiltrasyon ancak

0zel sartlar altinda, uygun damar yolu ve antikoagiilasyon ile gerceklestirilmektedir.

2.2.9. Sepsis

Neonatal sepsis hayatin ilk bir ayinda ortaya ¢ikan, bakteriyemi ile birlikte
goriilen sistemik bulgulart anlatmak ic¢in kullanilir. Bakteriyemi siklikla menenjite de
yol actigr ve sepsis ile menenjitin etyolojisi ve patogenezi benzer oldugu igin

genellikle her ikisi birlikte ele alinir.

Yenidogan sepsisinin sikligt zamana ve cografi bdlgelere, bir perinatal
merkezden digerine, hatta bir merkezde degisik zamanlarda farkli olabilen
enfeksiyona hazirlayici nedenlere bagli olarak degisebilir. Insidans 1000 canli
dogumda 1 ile 8 arasinda bildirilmistir (64). Sepsis insidansi, gestasyon yast ve
dogum tartisiyla ters orantilidir. Dogum tartis1 1000-1500 gr arasinda olanlarda
sepsis siklig1 % 12-14, 500-1000 gr aras1 yenidoganlarda % 25-40’tir (3). Teknolojik

gelismelere paralel olarak 1500 gr altindaki bebeklerin siirvisinde ortaya ¢ikan
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iyilesmeler, nazokomial enfeksiyon sikligini da artirmistir. Bu bebeklerin %14°nde
ikinci, %3’nde ise liglincii sepsis ataklar: daha yogun bakim tinitesinde yatmakta iken

goriilmektedir (65)

2000 yilinda yaymlanan bir calismada ise erken baslangicli sepsis
etyolojisinde GBS’ler % 30, KNS’ler % 30, Gram (-) enterik basiller % 11,
enterokoklar % 11, S.aureus % 1, ge¢ baslangigli sepsis etyolojisinde de KNS’ler %
55, S.aureus % 14, enterokoklar % 8, Gram (-) enterik basiller % 6 ve GBS’ler % 1
siklikta bulunmustur (66). Ulkemizde en sik etken Gram(-) enterik basillerdir. Bunu

stafilokoklar ve sonra GBS’lar izler.

Muhtemelen sepsis olan yenidoganlarin degerlendirilmesi i¢in iki yonlii bir
yaklasim mevcuttur. Non spesifik sepsis tarama testleri enfeksiyonun muhtemel
varligimi saptamak i¢in kullanilirken, spesifik tam testleri ise spesifik bir patojenin
viicut sivilarinda bulundugunu kanitlamak i¢in yapilir. Sepsisin tanisini koymada
altin standart, merkezi viicut sivilarindan bakterinin izolasyonudur. Bu en spesifik
metottur. Ancak en kullanislt spesifik tani testi olan kan kiiltiirli de yanlis sonuglara

yol agabilmektedir.

Sepsisin klinik bulgularmmin belirsiz olabilmesi, hastaligin hizla ilerleme
gosterebilmesi, mortalite ve sekel olasiliginin yiiksek olmasi nedeniyle enfeksiyonun
minimal gostergeleri oldugunda bile, yenidoganda, klinik belirtiler ve Oyki
enfeksiyon olasiligin1  disiindiiriiyorsa,  kiiltiirler alindiktan  sonra, derhal

antimikrobiyal ajanlarla tedaviye baglanmalidir

2.3. YENI DOGAN DONEMINDE MEKANIK VENTILASYON
UYGULAMALARI

Yeni dogan yogun bakim iinitelerinde en sik gereksinim duyulan tedavilerden
birisi de mekanik ventilasyon destegidir.Mekanik ventilasyon, yeni doganin solunum
yetersizliginde 6nemli bir tedavi yontemidir. Yeni doganlarda solunum yetmezligi

icin herkesin kabul ettigi bir tanim yoktur (67).

Solunum yetersizligi durumunda solunum hareketleri ile karbondioksit
atilamaz,arteryel kanda karbondioksit artar ve pH diiser. Hipoksi genellikle vardir,

ancak solunan oksijen arttirilirsa arteryel oksijen basinci normal diizeylerde kalabilir.
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Yardimli ventilasyonda baslica amag, hasta kendi kendine solunum yapana kadar
ventilasyonu desteklemek, altta yatan patolojik durum diizelene dek atelektatik
akciger alanlarm1 yeniden agmak, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttirmak,
ventilasyon/ perflizyon dengesini saglamak, intrapulmoner santlar1 azaltmak,

solunum isini azaltmak, ventilasyon ve gaz degisimini saglamaktir.

Yeni dogan bebeklerde yardime1 ventilasyon yontemleri su sekilde siniflandirilabilir
(68).

1- Maske veya baslik ile yiiksek konsantrasyonda oksijen vermek
2- CDP (Continuous Distending Pressure) : siirekli genisletici basing:
- CPAP ( Continuous Positive Airway Pressure Ventilation)
- PEEP (Post Expiratory End Pressure)
3- PPV (Positive Pressure Ventilation: Pozitif Basingli Ventilasyon)
- IMV ( Intermittent Mandatory Ventilation)
- IPPV (Intermittent Positive Pressure Ventilation) Senkronize ventilasyon
- PTV (Patient Triggered Ventilation)
- SIMV ( Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation)
- PSV (' Pressure Support Ventilation) HFV (High Frequency Ventilation)
- HFPPV (High Frequency Positive Pressure Ventilation)
- HFJV ( High Frequency Jet Ventilation)
- HFFI ( High Frequency Flow Interrupter )

- HFOV (High Frequency Oscillatory Ventilation)

2.3.1. CPAP (siirekli pozitif hava yolu basinci)

Kendi kendine soluk alabilen bir bebegin hava yollarina pozitif basing
uygulanmasidir (68). Bu yontemle alveoller ve hava yollart acik tutularak kollabe
olmalar1 onlenir. Cok kiiglik prematiirelerde dogumdan hemen sonra uygulanirsa
IMV’ye baglanma ve eksojen surfaktan gereksinimini azaltir (67). CPAP esas olarak

nazal veya nazofarengeal yoldan uygulanir, endotrakeal ugulama bazen IMV’den
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nazal-CPAP’a gecilirken kisa siireli olarak yapilabilir. Hastaya ilk uygulanmaya
baslandiginda basing 5-6 cmH20, FiO> 0,21-0,30, akim hizi:5-8 Ipm (1t/dk) olmalidir

(68). Daha sonraki basamaklarda kan gazlarina gore hareket edilmelidir.

CPAP uygulamasi sirasinda iist solunum yollarina uygulanan pozitif basingl
hava mideye gecip distansiyona yol acabilecegi icin mutlaka nazogastrik tiip

takilarak agzi acik birakilmalidir (67).

2.3.2. PPV (Pozitif Basinch Ventilasyon)

Aralikl1 pozitif basingh ventilasyon (IPPV) veya aralikli zorunlu ventilasyon
(IMV) olmak {iizere iki sekilde yapilir.IPPV sirasinda hastaya sadece alet yardimi ile
pozitif basingli ventilasyon uygulanir. IMV’de ventilator belirli araliklarla hastaya
ventilasyon yaptirirken, ventilatoriin ekspiryum doneminde hastanin spontan

solunumuna izin verilir (67).

2.3.3. IMV (Aralikh Zorunlu Ventilasyon)

IMV’nin amac1 inspiryumda zirve pik basinci uygulayarak kollabe alveolleri
acmak ve ekspiryumda siirekli ekspiriyum sonu basinct uygulayarak kollabe
olmalarini 6nlemektir. CPAP’1n yetersiz kaldigi, bebekte apne veya kan gazlarinda
kotiilesme veya pulmoner kanama oldugunda pozitif basingli ventilasyon uygulanir
(67). IMV uygulamasinda ventilator belirli araliklarla hastaya ventilasyon
yaptirirken, ventilatoriin ekspiryum doneminde hastanin spontan solunum yapmasina

izin verilir.
2.4. VENTILATOR KOMPLIKASYONLARI

2.4.1. Pnomoni

Pnémoni yeni dogan doneminde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Olii dogan bebeklerin %15-40’1nda, yeni dogan déneminde 6len bebeklerin ise
%20’sinde postmortem incelemede pndmoni saptanir. Yeni dogan yogun bakim
unitelerinde ise insidansi %10’un iizerindedir. Pndmoni, fetal ve neonatal donemde

enflamasyonun edinilme zamanina ve tipine gore dort kategoriye ayrilir:

Konjenital pnémoni: Yaygin konjenital hastaligin bir pargasidir ve siklikla

dogumdan dnce transplasental yolla edinilir.
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Intrauterin pnomoni: Olii dogan fetuslarda veya yasamin ilk birkag giinii
icinde olen yeni doganlarda postmortem incelemelerde belirlenen akcigerlerin

enflamatuar hastaligidir. Siklikla fetal asfiksi veya intrauterin enfeksiyonla iligkilidir.

Dogum sirasinda edinilen pnémoni: Pnémoni bulgular1 yasamin ilk birkag
giini icinde ortaya ¢ikar ve maternal dogum kanalimi kolonize eden

mikroorganizmalara baglidir.

Dogumdan sonra edinilen pnéomoni: Yasamin ilk ay1 i¢inde hastanede veya
evde ortaya ¢ikar, enfeksiyon kaynagi insan veya kontamine aletlerdir. Pnémoni yeni
dogan déneminde dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Olii dogan bebeklerin
%15-40’1nda, yeni dogan doneminde Olen bebeklerin ise %20’sinde postmortem
incelemede pndmoni saptanir. Yeni dogan yogun bakim {iinitelerinde ise insidansi

%10’un tizerindedir.

Baslangicta semptomlar nonspesifik olabilir (beslenme intoleransi, letarji,
irritabilite, siyanoz, viicut 1sis1 degisiklikleri gibi). Respiratuar semptomlar ise
tagipne, inleme, burun kanadi solunumu, retraksiyonlar, apne olarak sayilabilir. Eger

bebek prematiire ise bu bulgular siklikla RDS ile karigabilir (69).

Klinik bulgular ve radyolojik bulgular tanida yardimcidir. Ancak semptomlar
baslangigta nonspesifik olabilir. Akciger grafisi bulgulart da RDS’nin radyolojik
bulgulariyla benzerlik gosterebilir. Bakteriyel etyoloji sadece alt solunum
yollarindaki siipiiratif bir odaktan alinan kiiltiir ile belirlenebilir (70). Ayiric1 tanida
RDS, atelektazi, aspirasyon pndmonisi, pndmotoraks, pulmoner 6dem ve kanama,
plevral eflizyonlar, kistik akciger hastaliklari, akciger hipoplazisi ve agenezisi, ayrica
kistik fibroz diistiniilmelidir (71). : Bakteriyel pndmoni diisiiniilen tiim yenidoganlara
hizl1 bir sekilde antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Destek tedavisi ise sivi, elektrolit
ve metabolik dengenin saglanmasi, yeterli kalori destegi, solunum desteginin

saglanmasi ve gogiis fizyoterapisini kapsar (70).

2.4.2. Pulmoner Hava Kacaklari

Hava kacaklari terimi, pnomotoraks, pnomomediastinum,
pnomoperikardiyum ve pulmoner interstisyel amfizemi igeren bir grup solunum yolu

hastaligin1 ifade eder. Asemptomatik pnémotoraksin tiim yenidoganlarin yaklasik
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%1-2’sinde goriildiigii tahmin edilmektedir. Siklig1t mekonyum aspirasyon sendromu
ve RDS olanlarda, yiiksek basingla resusite edilenlerde, mekanik ventilasyon
uygulananlarda ve {riner sistem anomalisi olanlarda artar. Semptomatik

pnomotoraks daha nadirdir.

2.4.2.1. Pnomotoraks

Sagliklt term bebeklerde dogum sonrasi ilk dakikalarda spontan olarak
olusabilir veya ciddi akciger hastaligi olanlarda dogum sonrasi giinler iginde
gelisebilir. Semptomatik oldugunda inleme, tasipne, solukluk, siyanoz ve ¢ekilmeler
goriiliir. Tek tarafli olgularda, solunum sesleri hava olan tarafta azalmistir. Gogiis
kafesi asimetrik goriilebilir. Term bebeklerde spontan pnomotoraks insidanst %1
iken RDS’li ve 6zellikle pozitif basingli ventilasyon uygulanan yenidoganlarda %16

ile %34 arasinda bildirilmistir (72).

2.4.2.2. Pnomomediastinum

Pnomotorakst olan olgularin yaklagik %25’inde vardir ve genellikle
asemptomatiktir. Siklikla boyundaki yumusak dokular boyunca ilerleyen cilt alti
amfizemi olusturur. Derialti amfizemin varligi pnomomediastinum igin tani

koydurucudur.

2.4.2.3. Pulmoner interstisyel amfizem

Parankimal akciger hastaligi nedeniyle ventile edilen pretermlerde siktir.
Interstisyel alandaki hava akciger kompliansim azaltarak ventilasyonu, damarlara

basi yaparak perfiizyonu engeller.

2.4.2.4. Pnomoperikardiyum

Ani hipotansiyon, bradikardi ve siyanoz ile kardiyak tamnponada yol agar.

Siklikla diger ciddi hava kagaklart ile birliktedir ve mortalitesi ¢ok ytiksektir.

Ani gelisen solunum sikintist varhiginda hava kacaklar1 mutlaka akla
gelmelidir. Akciger grafisi tan1 koydurucudur. Kiiciik pnomotoraksta iki akciger
arasinda havalanma farki, daha biiyiikk olanlarda akcigerde kollaps, tansiyon
pnomotoraksta akciger ve mediastende karsiya, diafragmada asagi itilme goriiliir.

Pnémoperikardiyumda kalp ¢evresinde hava vardir. Pulmoner interstisyel amfizemde
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yaygin havalanma artig1 ve kistik goriiniim tipiktir. Asemptomatik olgularda yakin
izlem yeterlidir. Semptomatik ve biiyilk hava kacaklarinda havanin acilen
bosaltilmas1 gereklidir. Bunun i¢in igne aspirasyonunu izleyerek veya acilen gégiis
tiipti takilir ve su alt1 drenaja alinir. Pulmoner interstisyel amfizem eger tek tarafli ise
selektif bronsial entiibasyon yapilabilir, yiiksek frekansli ventilasyon yararl olabilir.
Pnémotorakst olan RDS’li pretermlerin mortalitesi olmayanlara gore daha ytiksektir.
Ancak surfaktan tedavisi ve mekanik ventilasyon uygulamasindaki gelismeler

pulmoner hava kagaklarinin goériilme sikliginda 6nemli azalma saglamustir (73).

2.4.2.5. Atelektazi

Atelektazi, hava yollarinin yetersiz ekspansiyonu nedeniyle akciger
parankiminde hacim kaybi olmasidir. Atelektazi nedeniyle kanin oksijenlenmesi
azalmis, infeksiyonlara yatkinlik artmistir. Ventilatorde takip edilen yenidganlarda
cesitli mekanizmalarla atelektazi gelisir. Mukus tikact gibi mekanik nedenlerle
olusabildigi gibi emilim atelektazisi de gelisebilir. Emilim atelektazisinde alveol
icinde rezidiiel hacmi saglayan gaz olan azotun yerine yiiksek konsantrasyonda
verilen oksijen alir. Ancak oksijen hizli emildiginden alveoliin i¢i bos kalir. Ve
atelektazi gelisir. Yine yiiksek konstrasyondaki oksijen sonrasinda pulmoner
vazodilatasyon gelisir. Bir taraftan vazodilatasyon olusmasi diger taraftan alveol
icindeki havanin emilmesi ventilasyon perflizyon uyumsuzluguna ve intrapulmoner
santlara neden olur. Bodylece dokulara giden arteriyel oksijen miktar1 azalir.
Atelektaziler; mukolitik tedavi, gogiis fizyoterapisi veya inhaler bronkodilatatorler

ile tedavi edilmeye ¢alisilmaktadir.

2.4.2.6. Pulmoner Hemoraji

Pulmoner kanama c¢ok diisiik dogum agirlikli prematiirelerde en yiiksek
mortalite nedenidir. Siklig1 ¢ok diisik dogum agirlikli prematiirelerde %3 ile 32
arasinda degismektedir (74,75). Pulmoner kanama risk faktorleri asfiksi, dogum
odasinda resusitasyon, eksik antenatal steroid (76,77), diisiik gestasyonel yas ve
hafta, patent duktus arteriorus (PDA), enfeksiyon ve surfaktan tedavisidir (77,78).
Pulmoner kanama tedavisinde endotrakeal yol ile adrenalin ve yiiksek frekansh
ventilasyon uygulanmaktadir (79). Pulmoner kanama sonrasi ortamdaki hemoglobin,

lipit ve protein surfaktan yetersizli-gine neden olarak yiizey gerilimini arttirmakta ve
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ikincil respiratuar distres sendromu (RDS) gelismektedir (80). Pulmoner kanama
sonrast ikincil RDS’nin gelistigi durumlarda surfaktan uygulanabilir. Surfaktan
tedavisinin pulmoner kanamayi arttirip arttirmadigi tartismali olsa da, pulmoner
kanama sonrasinda gelisen RDS’de tedavi segenegidir (81). Pulmoner kanama
prematiirelerde %50 ile 82 arasinda mortaliteye sahiptir (82). Prematiirenin yiliksek
mortalitesine neden olan pulmoner kanama ve risk faktorlerini degerlendiren az

sayida ¢alisma yapilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Grubu ve Verilerin Toplanmasi

Saglik Bilimleri Universitesi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi SUAM
Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Klinigi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde Aralik
2014- Kasim 2017 tarihleri arasinda 34 gestasyon haftasi altinda dogan ve mekanik
ventilasyon tedavisi alan prematiir yenidoganlar retrospektif olarak hastane biligim

sistemi ilizerinden epikrizleri taranarak degerlendirildi.

Kaydedilen veriler (yenidogana ait natal, postnatal bilgiler, mekanik
ventilator uygulama endikasyonlar1 ve sekilleri, ventilator komplikasyonlari, hasta
bas1 ekokardiyografi bulgulari, hastanede yatis siireleri, kiiltiir sonuglari, mortalite
oranlari, bebege ait tanilar ile anneye ait obstetrik ve demografik bilgiler) elektronik

ortama aktarildi.
Calisma Degiskenlerinin Tanimlanmasi

Gebelik yasi, tamamlanmis gebelik haftas1 olarak obstetrik dl¢limlerle (son
adet tarihi, standart obstetrik parametreler ve USG) ve New Ballard muayenesi ile
tayin edildi (7,8). New Ballard muayenesi 6zellikle anneye ve gebelige ait verilerin

tam olarak bilinmedigi olgularda kullanildi.

Tiim hastalarin demografik ozellikleri, perinatal risk faktorleri, hastanede
yatis siireleri, surfaktan tedavisi, mekanik ventilasyon uygulamalari, respiratuar
distres sendromu (RDS), intraventrikiiler kanama (IVK), periventrikiiler 16komalazi
(PVL), nekrotizan enterokolit (NEK), Bronkopulmoner displazi (BPD), prematiire

retinopatisi (ROP) ve sag kalim ile ilgili veriler toplandi.

GM-IVK tanisi, Papil ve ark.’nin kriterlerine gore yapilmis siniflandirma ile
Kraniyal USG yapilarak konulmustur (83). Yine ultrasonografik olarak serebral
beyaz cevherde postnatal olarak gelisen kistik ekolusens alanlarin gosterilmesiyle
PVL tanisi (32), modifiye Bell siniflandirmasina gére NEK tanisi konuldu(38).
Respiratuar distres sendromu tanisi klinik bulgular ve akciger grafisi ile konuldu.
BPD tanis1 32 haftanin altinda doganlarda postmenstriiel 36. haftada; 32 gestasyon
haftasi1 istiindekilerde postnatal 28. Giinlinde veya taburculuk esnasinda oksijen

ihtiyac1 varlig: ile konuldu (84). ROP muayeneleri 4. haftada yapilmaya baslanip
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uluslararasi prematiire retinopatisi siniflandirmasina gore yapildi (60). Calismamiza
konjenital siyanotik kalp hastaligi olanlar, major cerrahi operasyon gegirenler, ciddi
konjenital malformasyonlar1 saptananlar, dis merkezde dogan veya acilden kabul

ettigimiz hastalar dahil edilmedi.

Hastanemizde dogan prematiire bebeklere ‘Neonatal Resiisitasyon Program1’®
dogrultusunda canlandirma uygulanmakta ve 1s1 kaybini1 6nlemek igin Stre¢ film igine
konarak miidahale edilmektedir. Solunum sikintisi olan veya gestasyon haftasi kii¢iik
bebeklere dogumhanede T parga canlandiriciyla nazal CPAP verilmektedir. Bebekler
ilk stabilizasyon sonrasi yogun bakim iinitesine ventilatorlii transport kiivoz ile
taginmakta surfaktan uygulamasi ve diger ileri bakimlar yogun bakim {initesinde
gerceklestirilmektedir. Surfaktan tedavisi secilmis respiratuar distress sendromlu
(RDS), invazif mekanik ventilasyon gerektiren se¢ilmis mekonyum aspirasyonu
sendromlu (MAS) ve bronkopulmoner displazili hastalara baslangi¢ dozu 200 mg/kg,
tekrar dozlar1 100 mg/kg olarak poraktant alfa (Curosurf) olarak endotrakeal yoldan

entiibasyon tiipiiyle uygulanmistir.
Unitemizde invazif mekanik ventilasyon endikasyonlart:

e Nazal CPAP (Hava yoluna devamli pozitif basing) uygulanan hastada
belirgin retraksiyonlarin olmasi.

e (CPAP’ta izlenen hastada sik apne gézlenmesi.

e Respiratuvar asidoz, pH <7,2, PaC02>60-65 mmHg

e Hipoksi, O2 destegine ragmen Pa02<50 mm/Hg, CPAP tedavisi alan
olgularda FiO2 %50-60 olmasina ragmen PaO2 65 mmHg’nin altinda
olmasi.

e Kardiyovaskiiler kollaps varlig1

Yenidogan yogun bakim iinitemizde basing kontrollii, zaman dongiilii
mekanik ventilasyon tedavisi (Newport e 360 tipi ventilator ile) uygulanmaktadir.
Calismamizda inceledigimiz hastalarimizin tamami SIMV+PS modunda takip
edilmistir. Noninvazif ventilasyon (nazal CPAP ve nazal IMV) i¢in de aym tip

ventilatorler kullanilmustir.

Secilmis hastalara ilk 72 saat i¢inde pediatrik kardiyolog tarafindan hasta
basinda ekokardiyografi yapilarak PDA agisindan degerlendirilmis, gerekli goriilen
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hastalara intravendz yada oral ibuprofen veya intravendz parasetamol tedavisi
baslanmistir. (Ibuprofenin kontrendike oldugu diisiiniilen hastalara parasetamol

verilmistir).

Kisa siire icinde tam enteral beslenemeyecegi diisliniilen tiim prematiire
bebeklere yasamin ilk giiniinde 6zel beslenme iinitesinde (compounder) hazirlanmis

total parenteral nutrisyon baslanmistir.

Meckanik ventilasyon ihtiyact olan prematiire bebeklere sepsis ekarte
edilinceye kadar ampirik olarak ampisilin ve gentamisin tedavisi verilmistir. Sepsis
ve pndmoni siiphesi olan hastalarda kan ve trakeal aspirat kiiltiirleri, tam kan sayimi,
periferik yayma ve akut faz reaktanlar1 degerlendirilmistir. Mekanik ventilasyon
destek ihtiyaci azalmayan veya artis olan, iyilesme bulgular1 varken genel durumu
tekrar bozulan, klinik olarak enfeksiyon siiphesi olup kiiltiir iiremesi saptanan, veya
akciger grafisi ve laboratuvar bulgulariyla enfeksiyon gelistigi diisiiniilen bebeklere
nozokomiyal enfeksiyon tanist konulmustur. Bu hastalarda hastanin klinik
durumuna, kiiltiir sonuglarina ve tinitede sik karsilasilan etkenlere gore antibiyotik

degisikligi yapilmistir.
Etik Kurul Onay:

Calismaya baslamadan 6nce gerekli etik kurul onayr 17 Ekim 2017 tarihinde
toplanan, Saglik Bilimleri Universitesi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi SUAM
Etik Kurulu’ndan alindi. Etik kurul dosyasi protokol numarast 566 olan dosya

retrospektif bir ¢aligma oldugu i¢in aydinlatilmis onam alinmadi.
Verilerin Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS 20.0.0 programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yani sira niteliksel verilerin
karsilagtirllmasinda Ki-Kare testi kullanildi. 3 ve daha fazla grubun niceliksel
verilerinin karsilagtirilmasinda normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar
aras1 karsilastirlmasinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun
tespitinde  Mann Whitney U testi kullanildi. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Hastanemiz YYBU’de Aralik 2014 - Kasim 2017 tarihleri arasinda yatirilarak
izlenen; 34 gestasyon haftasinin altinda dogmus ve mekanik ventilasyon destegi
uygulanmis 95 olgu calismamiza alindi. Olgularin %48,8’1 (n=47) kiz, %51,2si
(n=48) erkek idi. Erkek/kiz orani 1,04/1 olarak bulundu (Sekil 1) (Tablo 6).

Sekil 1. Olgulanmizin  cinsiyete gore Tablo 6. Olgularimizin cinsiyete gore

dagilm dagilimi
Frekans | Yiizde (%)
Kiz 47 48,8
. Erkek 48 51.2

OKIZ BERKEK

Olgularin %37 ‘si (n=35) normal spontan vajinal dogum (NSD), %60’1
(n=58) sezeryan (C/S) ile dogmustu (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularimizin dogum sekline gore dagilim yiizdeleri

Dogum sekli NSD 35 %37

CIS 60 %63

Ortalama dogum agirlig11536,7 + 568(440-2640) gram idi.
Olgularin dogum agirliklar1 dagilimi incelendiginde;

14 olgunun (%14,6) 750 gram ve altinda,

9 olgunun (%9,5) 751-999 gram arasinda,

19 olgunun (%20), 1000-1500 gram arasinda,

33 olgunun (%35,7) 1501-2000 gram arasinda,

20 olgunun (20,2) 2001 gramin iistiinde oldugu goriilmektedir (Sekil 2).
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Sekil 2. Olgularimizin dogum agirhigina gore dagilimi

Calismamizda olgularin dogum haftasi 22 ile 34 hafta arasinda degismekte
olup ortalamas1 29,94 +3,3 olarak saptandi.

<26 26+1/28 28+1/32 32+1/34

® Gestasyon Haftasi

Sekil 3. Olgularimizin gestasyon haftasina gore dagilimi

Maternal demografik bilgiler ve klinik 6zellikler incelendiginde ¢ogunlukla
erken membran riiptiirii, preeklampsi, eklampsi, ¢ogul gebelik, vajinal kanama,
plesenta ile iligkili durumlar, idrar yolu enfeksiyonu ve karyoamniyonit ile
anhidroamniyos/ oligohidroamniyos saptanmistir. Bir hastamizin annesinde HELLP

sendromu ve bir digerinde uterus riiptlirli gelismisti. Dogumun kisa bir siire
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oncesinde ve dogumdan hemen sonra annesi kanser tanis1 alan 2 olgumuz mevcuttu.
Bir hastamizin annesi meme kanseri bir digeri AML-MS5 tanist almigtir (Tablo 8).
Olgularin  %48,4’i (n=46) takipsiz, %51,6’s1 (n=49) takipli bir gebelik sonrasinda

dogmustur.

Tablo 8. Maternal demografik faktorler ve klinik 6zellikler

Frekans (n) Yiizde(%)

Preeklampsi/eklampsi 12 % 13
Oligo/anhidroamniyos 9 % 9,8
Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) 9 % 9,8
Erk@n Mem_bran_ Riiptiirii (EMR) ve 8 %87
Koriyoamniyonit

Plasenta ile iliskili durumlar 8 % 8,7
Hipertansiyon 7 %7.6
Vaginal kanama 7 % 7.6
ikiz gebelik 5 % 5,4
Kanser 2 % 2,1
Tip 1 DM/Gestasyonel DM 2 % 2,1
Uterus riiptiirt 1 %11
HELLP Sendromu 1 %11

Olgularimizin 20 tanesine (%21) antenatal steroid (betametazon)
uygulanmisti. 26 hafta ve daha kiigiik 20 olgunun 3’iiniin (%15), 26+1/7 - 28+0/7
hafta arasinda 9 olgunun 3 tanesinin (%33,3), 28+1/7 - 32+0/7 hafta arasindaki 32
olgunun 4’iiniin (%12,5) ve 32+1/7 - 34+0/7 hafta arasindaki 34 olgunun 10
tanesinin (%30,1) antenatal steroid aldig1 goriildii (Sekil 4).
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Sekil 4. Antenatal steroid alma durumuna gore olgularimizin gestasyon haftalarina

gore dagilimi

Tablo 9. Olgularimizin antenatal steroid alma durumuna gore morbidite oranlari

Antenatal steroid var Antenatal steroid yok p
RDS 12 (%48) 40 (%57,1) p<0,05
PDA 9 (%36) 29 (%30) p<0,05
NEK 4 (%16) 18 (%25,7) p<0,05
GM-iVK 1 (%4) 9 (%12,8) p<0,05
BPD 2 (%8) 7 (%10,4) p<0,05

Antenatal steroid yapilmayan olgularda morbiditeler anlamli olarak daha

yiiksek bulundu (Tablo 9) (p<0,05).
Calismamizda PDA sikligini; %40 olarak bulduk.
Olgularimizi PDA agisindan gestasyon haftalarina gore inceledigimizde;
26 hafta ve daha kiigiik 20 olgunun hepsinde (%100)
26+1/7 — 28+0/7 hafta arasinda 9 olgunun 7’sinde (%77,77)
28+1/7+1-32+0/7 hafta arasindaki 32 olgunun 6’sinda (%18,75)

32+1/7-34+0/7 haftalik 33 olgunun 5’inde (% 15,1) PDA saptandi.
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Olgularimizin gestasyon yasi azaldikca PDA sikligi artmaktadir. PDA
acisindan gestasyon gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede

fark bulunmustur (Sekil 5) (p<0,05).

29
30 - >
20 - B PDA var
BPDA yok
10 - yo
0 i

<26 26-28 28-32 >32

Sekil 5. PDA saptanan olgularin gestasyon haftasina gore dagilimi

Olgularin %62’s1 (n=59) ilk 24 saat i¢inde entiibe edildi. %38 (n=36) olgu hi¢
entlibe edilmeden noninvazif ventilasyonla takip edildi. Bununla beraber ilk giin
icinde entiibe olan olgularin %33,8'1 (n=20) ayni giin i¢inde ekstiibe edildi ve
noninvazif ventilasyona geg¢ildi. Olgularimizin mekanik ventilasyon tedavisi
almasina sebep olan tanilar RDS n=52 (%54,7), pnémoni n=37 (%38,9), mekonyum
aspirasyon sendromu n=2 (%2,1), asfiksi n=2 (%2,1), apne n=2 (%2,1) olarak
tanimlandi (Tablo 10).

Tablo 10. Olgularmizin mekanik ventilasyon tedavisi alma sebepleri

Tanilar Yiuzde (%)
RDS 52 (%54,7)
Pnomoni 37 (%38,9)
Mekonyum Aspirasyon Sendromu 2 (%2,1)
Asfiksi 2 (%2,1)
Apne 2 (%2,1)
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Olgular1 mekanik ventilasyonla iligkili komplikasyonlara gore inceledigimizde;
9 olguda (%9,8) kanitl sepsis,,

4 olguda (%4.3) pulmoner hemoroji,

9 olguda (%10,4) bronkopulmoner displazi (BPD),

9 olguda (%9,8) nazokomiyal pnémoni,

9 olguda (%9,8) atelektazi ve

2 olguda (%2,1) pnémotoraks saptadik (Sekil 6).

9 9 9 9
9 ,
8 .
7 .
6 .
5 4
4 -
3 2
2 a
1 m
0 m
Kanith pulmoner BPD pnomoni  Atelektazi Ptx
sepsis hemorji

Sekil 6. Mekanik ventilasyon ile iliskili komplikasyonlar

Olgularimizin yatis1 siiresince aldig1 tanilar ve eslik eden morbiditeleri

inceledigimizde; germinal matriks-intraventrikuler hemoroji (GMIVK) sikligmin

%10,52; ROP sikliginin %7,3; NEK sikliginin %23,15; BPD sikliginin ise %10,4

oldugunu gordiikk. Konjenital adrenal hipoplazi ve Turner Sendromu tanisi

koydugumuz iki olgumuz vardi. 8 olguya ise yatislart sirasinda hipotiroidi tanisiyla

replasman tedavisi baslanmisti.

36



Tablo 11. Olgularimizin siklik sirasina gore aldigi tanilar

Tanilar Yiizde (%)
RDS 52 (%54,7)
Patent duktus arteriozus 38 (%40)
Nekrotizan enterokolit 22 (%23,1)
Apne 14 (%14;7)
GM-iVK 10 (%10,5)
Atelektazi 9 (%9,8)
BPD 9 (%10,4)
Hipotiroidi 8 (%8,4)
ROP 7 (%7,3)
Akut bobrek yetersizligi / Diyaliz 6 (%6,2)
Pulmoner Hemoraji 4 (%4,3)
Perinatal asfiksi 3 (%3,1)
Pnémotoraks 2 (%2,1)
Hidrosefali 2 (%2,1)
Turner Sendromu 1(%1,1)
Konjenital Adrenal Hipoplazi 1(%1,1)

Calismamizda tim evrelerde intrakranyal kanama sikligimi % 10,5 olarak

bulduk.

Intrakranyal kanama gelisen olgularimizin gestasyon haftasina gore sikligina

baktigimizda;
26 hafta ve daha kiiclik 20 olgunun 6’sinda (%30)
26+1/7 -28+0/7 haftalik 9 olgunun 2’sinde (%22,2)

28+1/7-32+0/7 haftalik 32 olgunun 2’sinde (%6,5) GM-IVK(+) oldugu
saptand1. 32. haftanin iistiindeki olgularimizda intrakranyal kanama goriilmedi. GM-

IVK agisindan gestasyon gruplari karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

derecede fark bulunmustur (Sekil 7) (p<0,05).
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miVK var

miVK yok

<26 26-28 28-32 32-34

Sekil 7. GM-IVK saptanan olgularin gestasyon haftasina gére dagilim

Nekrotizan enterokolit (NEK) tanisi; 26 hafta ve daha kiiciik 20 olgunun
6’sina (%30); 26+1/7 -28+0/7 hafta arasinda 9 olgunun 3’iine (%33,3); 28+1/7 —
32+0/7 hafta arasindaki 32 olgunun 9’una (%28,12); 32+1/7 — 34+0/7 hafta
arasindaki 34 olgunun 5’ine (%14,7) konmustu. Gestasyon haftalar ile NEK tanisi
alma agisinda gruplar kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0,05).

BNEK var

ENEK yok

<26 26-28 28-32 32-34

Sekil 8. NEK saptanan olgularin gestasyon haftasina gore dagilimi

Dogum kilosu 1ile nekrotizan enterokoliti (NEK) arasindaki iliskiyi
inceledigimizde;

1000 gr altinda dogan 23 olgunun 7’sinin (%30,43),

1000-1500 gr arasinda dogan 18 olgunun 6’sinin (%33,33),

1500 gr ve tizeri dogum agirligi olan 54 olgunun 9’unun (%9,16) NEK tanis1
aldigm gordiik. Olgular Evre 1 ve 2A olarak degerlendirilmisti ve hi¢bir bebege
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cerrahi miidahale gerekmemisti. Dogum kilosuna gore NEK dagilimina baktigimizda
1500 gr altinda doganlarla, 1500 gr {istlinde dogan olgularin arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 12) (p<0,05).

Tablo 12. NEK saptanan olgularinin dogum kilolarina gére dagilimi

Dogum agirhg: NEK var (%) NEK yok (%) p
<1500 gr 13 (%31,7) 28 (%68,3)
P<0.05
>1500 gr 9 (%16,6) 45 (%83,4)

Yasayan olgularimizi hastanede yatis1 siiresince tani konan prematiirite
retinopatisi (ROP) gelisimine gore degerlendirdigimizde; 26 hafta ve daha kiiciik 12
olgunun 4’tinde (%33,3), 26+1/7 — 28+0/7 hafta arasinda 9 olgunun 1’inde
(%33,8,67), 28+1/7 — 32+0/7 hafta arasinda, 32 olgunun 2’sinde (%6,5) ROP
gelistigi saptandi. ROP agisindan gestasyon gruplari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli derecede fark bulunmustur (Sekil 9) (p<0,05).

32 haftanin stiindeki olgularimizda ROP goriilmedi. (Evre 3 ROP 26 hafta ve 1000

gram alt1 dogan 2 hastamizda goriilmiis olup bunlara lazer operasyonu yapilmistir.)

BROP var

@BROP yok

<26 26-28 28-32 32-34

Sekil 9. ROP saptanan olgularin gestasyon Haftasina gore dagilimi
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ROP sikligi dogum agirligina gore degerlendirildiginde; 1000 gr altinda
dogan 23 olgunun 4’tinde (%26,6) , 1000-1500 gr arasinda dogan 18 olgunun 1’inde
(%5,78), 1500 gr ve iizeri dogum agirligi olan 54 olgunun 2’sinde (%3,37) ROP
saptanmistir. Dogum kilosuna gore ROP dagilimina baktigimizda 1000 gr altinda
doganlarla, 1000 gr iistiinde dogan olgularin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (Tablo 13) (p<0,05).

Tablo 13. ROP saptanan olgularin dogum kilolarina gore sikligi

Dogum agirhg: ROP var (%) ROP yok(%0) p
<1000 gr 4 (%26,6) 19(%73,4)
P<0,05
>1000 gr 3 (%4,2) 69(%95,8)

Calismamizda yasayan olgularda BPD sikligin1 %10,4 olarak bulduk.

Yasayan olgularimizda bronkopulmoner displazi (BPD) gelisimini
degerlendirdigimizde; 26 hafta ve daha kiiglik 12 olgunun 7 tanesinde (%58,3),
28+1/7 — 32+0/7 hafta arasindaki 32 olgunun 2’sinde (%6,5) BPD gelistigi saptandi.
26+1/7- 28+0/7 hafta arasinda ve 32 hafta iistinde BPD gelisen hastamiz yoktu. BPD
acisindan gestasyon gruplart karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede

fark bulunmustur (Sekil 10) (p<0,05).

@BPD var

mBPD yok

<26 26-28 28-32 >32

Sekil 10.BPD gelisen olgularin gestasyon haftasina gore dagilimi
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Yasayan olgularimizda dogum  kilosuna gére BPD  dagilimimi
inceledigimizde; 1000 gramin altinda dogan 15 olgunun 7’sinde (% 46,6), 1000-1500
gr arasinda dogan 19 olgunun 2’sinde (%10,5), BPD gelistigi goriiliirken; 1500 gr ve
tizeri dogum agirligr olan olgularimizda BPD goriilmedi. BPD agisindan dogum
agirliklan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede fark bulunmustur

(Sekil 11) (Tablo 14) (p<0,05).

Tablo 14. BPD gelisen olgularin dogum agirligina gore dagilimi

Dogum agirh@ BPD var BPD yok p
<1000 gr 7 8
1000-1500 gr 2 17 P<0,05
>1500 gr - 61

EBPD var

®mBPD yok

<1000gr 1000-1500 >1500

Sekil 11.BPD gelisen olgularin dogum agirligina gore dagilimi
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2 olgumuz oksijen destegiyle taburcu edilmis olup, diger olgularimizin

toplam oksijen aldig1 giin sayis1 ortalama 21,1 +18,1 giin olarak bulunmustur.

Olgular mortalite ac¢isindan degerlendirildiginde; 9’unun eksitus oldugu
saptanmistir. 86 olgu ise taburcu edilmistir. Eksitus olan olgularin 4’i kiz, 5’
erkekti. Eksitus olanlar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmedi (Sekil 12) (p>0,05).
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Eks olanlar Yasayanlar

Sekil 12.Eksitus olan olgularin cinsiyete gére dagilimi

Eksitus olan olgularin dogum agirliklar1 ortalamalart 841,67 + 583,1 gram
olarak bulundu. Yasayan olgularimizin dogum kilolar1 ortalamalar1 1609,48+ 517,83
idi.

Tablo 15. Olgularin dogum agirligina gére mortalite oranlari

<750 751-1000 1001-1500 >1500 P

Yasayan |[n=7| %50 |n=8| %88 | N=19 | % 100 | n=52 | % 98

<0,05
Exitus n=7{%50 |n=1|%12| N=0 | %O n=1 % 2
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B eksitus

Eyasayan

<26 26-28 28-32 32-34

Sekil 13.0lgularin gestasyon haftalarina gére mortalite oranlari

750 gramin altinda dogan olgularin eksitus oranlari, 751 gr ve iizerinde
dogan olgulara gore istatiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur (Tablo
15) (p<0.05). Gestasyon haftasina gore degerlendirildiginde ise 26 gestasyon
haftasinin altinda dogan olgularin eksitus oranlari, 26 gestasyon haftasinin iizerinde

doganlara gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (Sekil 13) (p<0.05).

Tablo 16. Yasayan olgularimizin gestasyon haftalarina gore yatis siireleri

<26 26-28 28+1/32 32+1/34 P

Yasayan 105,1+25.9 58,7+13,3 giin 34,1+14,1 19,8+8,7 giin | <0,05

Yasayan hastalarimizin yatis siireleri:

26 haftadan kiigiik olanlarin ortalama yatig siiresi; 105,1£25,9 giin (60 - 157
glin) 26+1/7 — 28+0/7 gestasyon haftasinda doganlarin ortalama yatis siiresi;
58,7+13,3 giin (42 -78 giin), 28+1/7 — 32+0/7 gestasyon haftasinda doganlarin
ortalama yatis siiresi; 34,1+14,1 giin (9 - 61 giin), 32+1/7 — 34+0/7 gestasyon
haftasinda doganlarin ortalama yatis siiresi; 19,8+8,7 giin (8 — 46 giin), olarak
bulunmustur. Gestasyon haftas1 gruplarina gore yatis slirelerinin uzunlugu
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (Tablo 16)
(p<0.05).
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Tablo 17. Yasayan ve eksitus olan hastalarimizin genel 6zellikleri

Yasayan (n=86) Eksitus (n=9) p
Gestasyon Haftasi 30,443,1 25,1£3,1 p<0,05
Dogum Kilosu 1666,7+480,7 575,8+615 p<0,05
Yatis siiresi 41,1+£21,4 5,45+4,97 p<0,05
Ventilasyon Siireleri 14,46+21,4 5,45+4,97 p<0,05

Olgularimizin total parenteral beslenme (TPN) giin sayis1; 1-53 giin arasinda

degismekte olup ortalamasi 15.57+9,5 giindiir.
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5. TARTISMA

Son 20 yilda neonatoloji ve perinatal tiptaki gelismelere paralel olarak ¢ok
kiiciik prematiire bebeklerin bile yasam oranlar1 artmistir. Bu bebeklerin yasam
oranlarinin artmasi uzun yillar siirebilecek ve yasam kosullarmi ¢esitli derecelerde
etkileyen morbiditeleri de beraberinde getirmistir. Prematiire bakimiyla ilgili

caligmalar bebekleri sekelsiz yada minimum sekelle taburcu etmeye odaklanmistir.

Prematiire bebeklerin zamaninda dogan bebeklere gore hipotermi, solunum
giicliigli sendromu, hava kagagi, bronkopulmoner displazi, germinal matriks-
intraventrikiiler kanama, hidrosefali, konjenital kalp anomalileri, hiperbilirubinemi,
beslenme intoleransi, biiylime geriligi, enfeksiyonlara egilim, nekrotizan enterokolit,
osteopeni, hipoglisemi, hiperglisemi, hipokalsemi gibi sorunlarla karsilasma riski ¢ok
daha yiiksektir. Prematiire bebeklerde mortaite ve morbiditeyi etkileyen en 6nemli

faktor; gestasyonel yas ve dogum agirligidir (85).

Prematiire bebekler dogum sonrasi uterus dis1 yasama uyum saglamaya
calisirken siklikla solunum sistemiyle ilgili zorluklarla karsilagirlar. Prematiirelerin
en stk solunum problemlerinden olan RDS’nin insidansi, gestasyonel yas azaldik¢a
artar. National Institute of Child Health and Human Development Neonatal Research
Network verilerine gore 28 hafta alt1 bebeklerde RDS goriilme insidans1 %93’diir
(86).

Surfaktan, antenatal steroid tedavisi ve mekanik ventilasyon tedavileri de
dahil olmak {izere yenidogan yogun bakimda yapilan iyilestirmeler, RDS ve
dolayistyla mortalite oranlarinin azalmasma neden olmustur. Ote yandan mekanik
ventilasyonun prematiirleri etkileyen en Onemli morbiditelerden biri olan
bronkopulmoner displazi i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir. Bu ylizden son
yillarda akciger hasarini minimuma indirmek i¢in invazif mekanik ventilasyon
stiresinin miimkiin oldugunca kisa tutulmasi, erken nazal CPAP uygulanmasi gibi
noninvazif ventilasyon secenekleri 6n plana ¢ikmistir. Calismamizda 34 haftanin
altinda dogup mekanik ventilasyon ihtiyaci olan prematiire bebeklerin
dosyalarmiretrospektif olarak taradik. Hastalarimizin tamami hastanemizde dogup

dogumhanede entiibasyon gerekmemisse erken nazal CPAP baslanmis bebeklerdi.
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Dogum agirliklar1 ortalamasi 1536,7 + 568 gram olup, ortalama gestasyonel yaslari
29,94 +3,3 haftaydi. Hastalarimizin %67’si sezeryanla dogmus olup, %33’ normal
vajinal yolla dogmus bebeklerdi. Hastalarimizin % 62’si (n=59) ilk 24 saatte entiibe
edilmislerdi. % 38 hasta (n=36) ise sadece noninvazif ventilasyonla izlendi. Ilk giin

icinde entiibe edilen 59 hastadan 20 tanesi (%33,8) ilk 24 saate ekstiibe edilmisti.

Yenidoganlarda mekanik ventilasyon en sik RDS ve apne nedeniyle
uygulanmaktadir. Term bebeklerde ise daha ¢ok hipoksik iskemik ensefalopati
(%41), mekonyum aspirasyon sendromu (%27) ve sepsis (%18) nedeniyle mekanik
ventilasyon destegi yapilmaktadir (87). Calismamizda iinitemizde mekanik
ventilasyon baslanma nedeni en fazla RDS ve pndémoni olarak saptandi. RDS
sikligmin 34 haftanin altindaki hastalarimizda % 54,7 oldugunu gordiik. Ulkemizde
yapilan ¢cok merkezli bir calismada yenidogan {iinitelerine yatist yapilan tiim bebekler
arasinda (term ve preterm toplam) RDS siklig1 % 22,1 olarak bildirilmistir (88).
Vermont Oxford Network verilerine gore ise RDS sikligr dogum agirligi 1000 gram
altinda olan bebeklerde %90, 1000-1500 g arasindaki bebeklerde ise %60 olarak
bildirilmektedir (8). Ulkemizde yapilan baska bir galismada 1500 gram altinda dogan
bebeklerde RDS sikligi % 70,3 olarak saptanmisken, % 36-47 arasinda oranlar
bildiren yaymlar da mevcuttur (90,91,92). Calismamizda saptadigimiz RDS orani

literatiirle benzer sekildedir.

Obstetrik verilerini inceledigimizde hastalarimizin annelerinin % 48,4 {iniin
(n=46) hi¢ prenatal takibe gitmemis, % 51,6’sinin (n=49) ise en az 1 kez takipli bir
gebelik sonrasinda dogdugu goriilmiistiir. Hastanemiz yabanci uyruklu ve gé¢men
hastalarin siklikla basvurdugu bir merkezdir. Bu hastalarin ¢ogunlugu da yeterli
antenatal bakim alamamaktadir. Hastalarimizda gebelik siireciyle ilgili en sik
rastlanilan  sorunlar preeklampsi, eklempsi, gestasyonel hipertansiyon ve
enfeksiyonlar olarak tespit edilmistir (Tablo 8). Siza ve arkadaslarinin diisiik dogum
agirlikli bebeklerde antenatal risk faktorlerini arastiran ¢alismasinda preeklampsi ve
eklampsi oran1 % 46,6 iken Giilcan ve ark g¢alismasinda % 26,3 olarak tespit
edilmistir (93,94).

Hastalarimizin toplamda sadece 20 tanesine (%21,1) antenatal steroid

(betametazon) uygulanmisti. 26 hafta ve daha kiiclik 20 hastamizin ise 3 tanesine
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antenatal steroid (%15) yapilabilmistir (Tablo 9). Hastanemize basvuran hastalarin
genellikle dogum aninda acil olarak gelmesi ¢ogunlugunu gé¢cmen ve takipsiz
hastalarin olusturmasi antenatal steroid uygulanma oranlarini diisiirmektedir. Dogum
oncesi steroid kullaniminin prematiire bebeklerde RDS, NEK ve IVK ve mortalite
sikligmi azalttigi bilinmektedir (95). Ulkemizde 34 haftanin 6ncesinde dogan
bebeklere dogum eylemi olan tiim gebelere dogumdan en az 24 saat 6ncesine kadar
steroid tedavisinin uygulanmis olmasi Onerilmektedir. Sisli Etfal Hastanesinde
yapilan bir ¢alismada tam kiir antenatal steroid uygulama oranlar1 %20,8 olarak
bulunmustur(90). Yine iilkemizde yapilan gesitli calismalarda antenatal steroid
yapilma sikhigmin %12 — 54,3 arasinda oldugu bildirilmistir (88,96). Bizim
calismamizda saptanan dogum Oncesi steroid uygulanma orani (%21,1) iilkemizden
bildirilen verilerle uyumlu olmakla birlikte gelismis iilkelerle kiyaslandiginda diisiik
seviyelerde oldugu goriilmiistiir. Ayrica ¢aligmamizda literatiirii destekler sekilde
antenatal steroid yapilmayan bebeklerde RDS, BPD, NEK, IVK, PDA gibi
morbiditelerin anlamli sekilde daha sik goriildiigii tespit edilmistir (tablo 9).

Prematiire bebeklerin en 6nemli sorunlarindan biri olan PDA’nin goriilme
siklig1, gebelik haftast ve dogum agirligiyla ters orantilidir. Cok diisik dogum
agirlikli bebeklerin yaklasik ticte birinde goriilmektedir (97). Calismamizda PDA
goriilme sikligin1 %40 olarak saptadik. Literatiirle uyumlu bicimde gestasyon haftasi

kiigtildiikge sikligin arttigini gordiik (sekil 5).

Mekanik ventilasyon tedavisi alan yenidoganlarda hava kacaklar,
intrakranyal kanamalar, sepsis, bronkopulmoner displazi ve prematiire retinopatisi
gibi komplikasyonlar bildirilmistir(98). Calismamizda mekanik ventilasyona bagl
komplikasyonlar1 bronkopulmoner displazi (BPD) (%10,4), sepsis (%9,8), pulmoner
hemoraji (%4,3), pnomoni (%9,8), atelektazi (%9,8) ve pnomotoraks (%2,1) olarak
bulduk (Sekil 6).

Bu komplikasyonlarin en oOnemlilerinden biri BPD’dir. Kornonen ve
arkadaglar1 yaptiklar1 c¢aligmada 242 tane 1500 gramin altinda dogan bebegi
incelemisler ve BPD oranimi %13 saptamislardir (99).Amerikan Pediatri Akademisi
ise 1500 gram altinda BPD sikligin1 % 23 olarak bildirmistir (100). Koksal ve

arkadaslar1 da mekanik ventilasyon tedavisi alan hastalarda (term ve preterm) bu
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orani %13 olarak bulmuslardir (87). Calismamizda yasayan hastalarda BPD sikligini
(32 haftanin altinda dogan bebeklerde postmenstriiel 36. Haftada oksijen ihtiyacinin
olmamasi) %10,4 olarak bulduk. 26 hafta ve daha kiiclik 12 hastanin 7 tanesinde
(%58,3), 28+1/7 — 32+0/7 hafta arasindaki 32 olgunun 2’sinde (%6,5) BPD gelistigi
saptand1 (Sekil 10) (p<0,05). Binbesyiiz gramin altinda dogan bebeklerde BPD
oramimiz %26 bulundu. Unitemizde oksijen tedavileri hava oksijen karistirict
sistemlerle (blender) kontrollii olarak verilmekte, mekanik ventilatér ayarlar
hastanin ihtiyacin1 karsilayacak en diisiik parametrelerle izlenmektedir. Ancak
antenatal takibin yetersiz olusu, asfiksi, korioamniyonit gibi eslik eden risklerin

varligi BPD oranlarini arttirmaktadir.

Mekanik  ventilasyonun en ciddi komplikasyonlarindan  biri  de
pnomotorakstir. Akdogan ve arkadaslarinin calismasinda 23 aylik donemde izlenen
1604 bebekten 14’tinde (%0.87) pnOmotoraks saptanmis bunlardan 7 olguda
mekanik ventilasyon tedavisi alirken pnomotoraks gelismistir (101). Koksal ve
arkadaglarinin ¢alismasinda pnomotoraks sikligi %11 olarak bulunmustur (87).
Ulkemizde Baskan ve arkadaslarmin 2012 yilinda yaptigi calismada ise %3,81 olarak
saptanmistir (102). Calismamizda inceledigimiz mekanik ventilasyon tedavisi alan
95 bebekten 2 tanesinde (%2,1) pnomotoraks gelismisti. Literatiirdeki verilerle

karsilastirdigimizda linitemizde pnomotoraks sikliginin diisiik oldugunu gordiik.

Prematiire bebeklerin uzun donem yagam kalitesini etkileyen en 6nemli ve en
korkulan morbiditelerden biri de intraventrikiiler kanamadir. Yurtdisinda yapilan bir
calismada mekanik ventilasyon tedavisi alan 121 yenidoganm % 24,2’sinde IKK
bildirilmistir (103). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise tiim evrelerde IKK siklig
%22 iken 2. derece ve iizeri IKK siklig1 % 9,7 olarak saptanmistir (103). Yurtdisinda
499 tane ADDA bebegin solunum destek stratejileri agisindan incelendigi bir
calismada mekanik ventilasyon alan bebeklerde pulmoner komplikasyonlarin
yaninda intrakraniyal kanama gibi akciger dist komplikasyonlarin da daha sik
goriildiigii bildirilmistir (104). Bu calismada mekanik ventilasyon destegi ve
surfaktan alan 1500 gramin altindaki bebeklerde evre 2’nin iistiindeki ivk siklig
%6.21 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda tiim evrelerde intrakranyal kanama
sikligim1 %10,5 olarak saptadik. Ciddi intrakraniyal kanama ise (Evre 3 ve 4) 95
hastamizin 3’iinde (%3.1) gelismisti. 26 haftanin altinda dogan bebeklerde tiim
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evrelerde intrakranyal kanama siklig1 %30 iken; evre 2’nin {istiinde kanamasi olan 2
(%10) hastamiz vardi. Gebelik haftas1 26 ile 34 hafta +6 giin olan prematiire
bebeklerde anne siitii uygulamasi IVK ve NEK gelisme sikligini azaltmaktadir (105).
Calismamizda intrakraniyal kanamasi olan hastalarimizin antenatal steroid yapilma
oranlarinin anlamli sekilde daha disiik oldugunu gordiikk (Tablo 9). Yetersiz
antenatal bakim ve diisiik sosyoekonomik durumu olan hasta populasyonumuza

ragmen Unitemizde intrakranyal kanama sikliginin diisiik oldugu anlagilmaktadir.

Seyyed Abolfazl ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada dogum agirlign 1500
gram altinda olan ve mekanik ventilator destegi alan bebeklerde evre 2 iistii NEK
siklig1 %3,4 olarak bulunmustur (104). Calismamizda Evre 1 ve 2A NEK olarak
diistindiigiimiiz hastalarimizin siklig1 ise %23 civarindaydi. Evre 2 iistii NEK olan
hastamiz yoktu. Unitemizde ¢ok kiigiik pretermlerde dahi ilk giinden itibaren anne
siitiiyle agiz bakimi1 ve minimal enteral beslenme baslamamiz ve kontrollii sekilde

arttirmamiz NEK riskini azaltmaktadir.

Ileri derece kiiciik prematiire yenidoganlarin yasama sansinin artmasi sonucu
prematiire retinopatisi gibi komplikasyonlar da sik goriilmeye baslanmistir. Tiirk
Neonatoloji Dernegi tarafindan 2014 yilinda yapilan ¢ok merkezli c¢alismada
dogumagirligr 1500 gramin altinda olan bebeklerde ROP siklig1 %42, ileri evre ROP
sikligr %8.2 olarak bulunmustur. Gebelik yasi 32 haftanin iizerindeki bebeklerde
ROP siklig1 %13,3, ileri evre ROP binde 4 olarak saptanmistir. Gebelik yas1 32 hafta
tizerinde olan 20 bebekte, DA >1500 gram olan 41 bebekte ve DA>2000 g olan 3
bebekte ileri evre ROP bulunmustur (106). 1000 gramin altinda ve 28 haftadan
erken dogan bebeklerde retinopati sikligi artmaktir(42). Kavuncuoglu ve ark.1379
hastay1 inceleyerek yaptigi ¢alismada ROP insidansini %23 olarak bulunmustur.
Ayni ¢alismada dogum oranina gore dagihim yapildiginda <1000 gr olanlarda %50,
1000-1499 gr arasinda olanlarda %25, 1500-2499 gr arasi olanlarda ise %210
oraninda ROP saptandig: bildirilmistir (107). Bizim ¢aligmamizda literatiire benzer
sekilde ROP sikliginin en fazla oldugu grup (%33) 26 haftanin altindaki bebeklerdi.
Dogum agirligma gore baktigimizda 1000 gramin altindaki bebeklerde ROP
sikliginin %26 oldugunu gordiik (Tablo 13). 32 haftanin iistiindeki bebeklerde ROP

saptadigimiz hasta yoktu. Mevcut verilerle degerlendirdigimizde yukaridaki
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calismalara kiyasla toplam hasta sayimiz az olmakla beraber {initemizde ROP

oranlarinin diisiik oldugu goriilmektedir.

Mekanik ventilasyon ve uzayan hastane yatiglarinin onemli bir sonucu da
nazokomiyal enfeksiyonlardir. Yenidogan yogun bakim iinitelerinde hastane
enfeksiyon hizlar1 %5-%66 arasinda bildirilmektedir (108). Atict ve arkadaslarinin
caligmasinda ise nazokomiyal enfeksiyon sikligr % 54.7 olarak bildirilmistir (109).
Koksal ve ark.’nin calismasinda ise nazokomiyal pndmoni orant %14,3 olarak
bildirilmistir (87). Bizim ¢alismamizda kiiltiir kanith sepsis olarak tan1 koydugumuz
9 hasta (%9,1) ve nazokomiyal pnomoni olarak degerlendirdigimiz 9 hasta (%9,1)
vard1. Unitemize dis merkezden alinan hastalar ve enfeksiyon siiphesi olan bebeklere
ciddi izolasyon yoOntemleri uygulanmaktadir. Bu Onlemlerin sonucu olarak

tinitemizde nazokomiyal enfeksiyon sikliginin diisiik oldugunu diisiinmekteyiz.

Prematiire bebeklerde 6liim riski immatiriteyle beraber artmaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri'ndeki Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi'nden (NCHS) yapilan
yillik analizde dogum agirligi 500 gramdan diisiik olan bebeklerde hayatin ilk yilinda
mortalite %85 olarak bildirilmistir (85). Bu mortalite oranlar1 6zellikle ¢ok diisiik
dogum agirlikli bebeklerde tlkelerin gelismislik diizeyine gore degismektedir. Tiirk
Neonatoloji Dernegi tarafindan 2009 yilinda yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada
dogum agirligi 1500 gramin altinda olan bebeklerde Tiirkiye i¢in mortalite oraninin

%26 oldugu, merkezler arasinda %10 ile %54 arasinda degistigi bildirilmistir (110).

Bizim galismamizda 34 hafta altinda dogan 95 hastamizin 9 (%9,4) "u eksitus
olmustu (Sekil 13). Bu bebeklerin 7 tanesinin dogum agirligr 750 gramin altindayda.
Bir hastamiz da 780 gram agirligindaydi. 1500 gramin iistiinde olup kaybettigimiz
bir hastamizda da agir persistan pulmoner hipertansiyon mevcuttu. Calismamizda
1500 gram altinda dogan bebeklerde mortalite oranimizi %19, 1000 gram altinda
mortalite oranimizi %34, 750 gram altindaki bebekler icinse %50 olarak bulduk.
Calismamizdaki hasta sayimiz az olmakla beraber iinitemizde mortalite oranlarinin
disik oldugu ve dogum agirligi ve gestasyon haftast kiiciildiikge arttigi

goriilmektedir.

Son 3 yil iginde {linitemizde takip ettigimiz 34 haftanin altinda dogup mekanik

ventilasyon tedavisi alan prematiireleri morbidite ve mortalite sikli§i agisindan
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inceledigimiz ¢alismamizda; en sik RDS ve pndmoni nedeniyle mekanik ventilasyon
gereksinimi oldugunu, antenatal risk faktorleri olarak siklikla preeklampsi, eklampsi,
gestasyonel hipertansiyon ve erken membran ruptiiriiniin eslik ettigini, hastalarimizin
yarisindan fazlasinin takipsiz gebelik sonrasinda dogdugunu ve antenatal steroid
uygulanma oranlarimizin gelismis iilkelere kiyasla ¢ok diisiik oldugunu saptadik.
Calismamizda 1000 gram altinda sadece 23 hastamiz bulunmasi ve ¢aligmamizin son
tic yil1 kapsamasini da g6z oniinde bulundurarak; tinitemizde prematiireye eslik eden
morbiditelerin (IVK, BPD, PDA, ROP gibi) literatiire oranla daha diisiik siklikta
oldugunu gordiik. Hastalarimizin sosyoekonomik durumunun diisiik olusu, antenatal
steroid yapilamayisi, gebelik takibi olmamasi ve hastalarin ¢ogunun acil sekilde
hastaneye basvurmus olmasinin morbidite ve mortaliteyi arttirmis olabilecegini
diisinmekteyiz. Prematiirite ve asfiksinin Onlenmesi, invazif girisimlerin
siirlandirilmasi, antenatal bakimin iyilestirilmesi gibi yoOntemlerle mortalite ve

morbiditenin daha da azaltilabilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

Prematiire bebeklerde gestasyon haftasinin ve dogum agirliginin azalmasiyla

mortalite ve morbidite oranlar1 artmaktadir. Cogunlukla solunum sorunlar1 olan bu

bebeklere uygulanan mekanik ventilasyon tedavisi hayat kurtarici olabilmektedir.

Mekanik ventilasyon tedavisi bu bebeklerde morbidite ve mortaliteyi etkilemektedir.

Bu calismamizda Saglik Bilimleri Universitesi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

SUAM Cocuk Saglig: ve Hastaliklar1 Klinigi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde

Aralik 2014 - Kasim 2017 tarihleri arasinda 34 gestasyon haftas1 altinda dogan ve

mekanik ventilasyon tedavisi alan prematiire yenidoganlarin mortalite ve morbidite

oranlarini aragtirmay1 amagladik.

Calismamizdaki sonuclar;

Gestasyon haftasi ve dogum agirhigi azaldik¢a mortalite ve BPD, IVK,
PDA, ROP, NEK gibi morbiditeler artmaktadir.

Hastalarimizda en sik mekanik ventilatére baglanma sebebi RDS ve

pnomonidir.

Hastalarimizin yarisindan fazlasinin gebelik siiresince takibi yoktur ve
antenatal steroid uygulanma oranlarimiz hasta populasyonumuzla iligkili

olarak diisiik bulunmustur.

Antenatal steroid yapilmayan olgularda morbiditeler daha sik

goriilmektedir.

Antenatal risk faktorleri olarak; preeklampsi/eklampsi, erken membran

riiptiiri /koriyoamniyonit ve cogul gebelik yiiksek oranlarda goriilmistiir.

Olgularimizin %54,7’si respiratuar distres sendromu (RDS), %40°1 patent
duktus arteriyozus (PDA), %10,4’i bronkopulmoner displazi (BPD),
%7,3’1i prematiirite retinopatisi (ROP), %23,2’si nekrotizan enterokolit
(NEK), %14,7’si apne, %10,5’1 tim evreler dahilgerminal matriks-
intraventrikuler hemoroji  (GMIVK), %9,8’i atelektazi, %8,4’ii
hipotiroidi, %6,2’si akut bobrek yetmezligi (ABY), %2,1°1 pndmotoraks,

52



%4,3’1i pulmoner hemoroji, %2,1°1 hidrosefali, %1,1°1 Turner Sendromu,

%1,1’1 konjenital adrenal hipoplazi tanist almistir.

Klinigimizdeki mortalite oranlar1 ¢alismamizin hasta sayist kisith

olmakla beraber diisiik bulunmustur.

1000 gramin altinda dogan olgularimizin mortalite oran1 %34,7; 750

gram altinda mortalite oran1 %50 olarak bulunmustur.

Hastalarimizda gestasyon haftasi diistiik¢e hipotiroidi orani artmakta olup

olgu sayisi arttirilarak ilave ¢alismalar yapilabilir.
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