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1. GIRIS ve AMAC

Yenidogan donemi, dogumu izleyen ilk 28 giinii kapsar. Bu donemde
yenidoganin viicut islevleri yeterli olgunluga ulasamamistir. Yenidogan tiim
sistemlerini igeren biyokimyasal ve fizyolojik degisikler ile ortama uyum saglamak
zorundadir. Bu donemdeki uyum giigliikleri yenidogan mortalite ve morbiditesinin
artmasina neden olmaktadir (1,2). Yenidogan 6liim hizinin ve nedenlerinin bilinmesi,
saglik hizmetlerinin planlanmasinda 6nemlidir. Bu 6liimler iilkenin ya da bdlgenin
saglik durumu hakkinda bilgi veren ve iilkenin gelismislik derecesini gdsteren en
onemli gostergelerdir. Oliim hizlari iilkeden iilkeye farklilik gdstermekle birlikte ayn1
tilkede bolgesel farkliliklar da gosterir. Ancak gelismekte olan iilkelerde meydana

gelen yenidogan 6liim nedenlerini ortaya koyan epidemiyolojik bilgiler yetersizdir.

Ulkemizde son donemlerde yapilan saglik atilimlariyla birlikte bebek ve bes
yas altt ¢ocuk Oliimleri azalmistir. Ancak, yenidogan bebek o6liimlerindeki azalma
ayni hizda olmamis, yenidogan oliimleri ¢cocukluk cagi 6liimleri arasinda ilk siraya
cikmistir. Bu nedenle, yenidogan oliimlerinin azaltilmasi ¢ocukluk ¢agi 6liimlerinde
belirgin azalmaya yol agacaktir. Ulkemizdeki bes yas alt1 6liim hiz1 say1 olarak
azalmistir ancak bes yas alt1 8liim siralamasindaki yerimiz kétiilesmektedir. Ulkemiz
56. siradan, 96. siraya gerilemistir ve diger iilkelerin saglik gostergelerinin iyilesme
hizinin ¢ok gerisindedir. Bebek oliim hizlarina bakildiginda da Tiirkiye 2012
tahminlerine gore 220 iilke arasinda 136. siradadir. Son {i¢ yillik ortalamalarda ise
yine 194 iilke arasinda 115. sirada yer almaktadir. Bebek oliimlerinin azaltilabilmesi

icin 6liim nedenlerinin bilinmesi, dliimlerin azaltilmasina yonelik 6nlemlerin ortaya



konulmasi agisindan 6nemli bir adim olacaktir (3). Diinyada bebek oliimleri
icerisinde yenidogan oliimleri tligte iki kuralina uymaktadir, bebek Sliimlerinin tigte
ikisi ilk ayda, ilk aydaki olumlerin Ggte ikisi ilk haftada, ilk haftadaki 6limlerinde
ticte ikisi ilk giinde olmaktadir. Diisiik dogum agirlikli bebekler, yenidogan
6lumlerinde en 6nemli risk faktorudur (4,5).

Bu calismada, Ocak 2011 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda Inonii Universitesi
Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde izlenen
yenidoganlarin, oliim oranlar1 ve nedenleri retrospektif olarak degerlendirildi.
Unitemiz 60 kuvoz kapasiteli olup her y1l yaklasik 1500 yenidogan hasta yatirilarak
takip edilmektedir, G¢lncl diizey yogun bakim hizmeti vermekte olup Malatya ili ve
Dogu Anadolu Boélgesinde referans hastane konumundadir. Calismamiz, ileri diizey
yenidogan yogun bakim basvuru merkezi olan klinigimizde ii¢ yillik siirecte
gerceklesen yenidogan Oliimlerine ait verileri inceleyerek, sonuglarimizi bagka
merkezlerle karsilastirmak, neonatal 6liim nedenleri ve maternal, natal ve postnatal
risk faktorlerini tespit etmeyi amaglamaktadir.

Ulkemizdeki yenidogan &liim oranlarma ve nedenlerine yonelik kisith bilgi
birikimi vardir. Calismamiz gelismekte olan bir {ilke olan, iilkemizin saglik

hizmetlerinin planlamasinda yol gdsterici bir kaynak olmas1 amaciyla planlanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Yenidogan Donemi ve Tamimlamalar

Yasamin ilk 28 giinii bir ¢ocugun hayatta kalabilmek i¢in en savunmasiz
oldugu donemi temsil eder. Bes yas alt1 ¢ocuk 6liimlerinin 2012 yilinda % 44 bu
donem i¢inde gergeklesmistir (Sekil 1) (6). Giincel veriler yenidogan bebekler igin
dogduklar1 giiniin, hayati tehlikelerinin en yiiksek oldugunu gostermektedir. 2012
yilinda tiim diiyada toplam 1,000 bebek sadece 24 saat yasayabilmistir (7).

Bebeklik ve c¢ocukluk donemlerindeki  Olimlerin  orani,  Glkenin
sosyoekonomik durumunu ve iilke niifusunun yasam kalitesini daha iyi anlamamiza
katkida bulunmaktadir. Bu alanda yapilan g¢alismalar, bebek ve cocuk Oliimlerine
iligkin bilgilerin sosyoekonomik ve demografik 6zelliklere gore ortaya konulmasinin
risk altindaki sosyal gruplarin tespit edilmesine yardimer oldugunu goéstermektedir.
Cocuk ve ozellikle de bebek 6liim hizlar1 sik¢a sosyal kalkinma gostergeleri ya da
toplumun saglik durumunun o6zel gostergeleri olarak kullanilmaktadir. Cocukluk
donemi Sliim oranlarinin duzeyi ve Oriintiisiiniin tespiti, saglik programlarina yon
vermekte ve cocugun hayatta kalmasi i¢in gosterilen cabalarin gelistirilmesine

onemli katkilar sunmaktadir (8).

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan belirlenen yenidogan dénemi ile ilgili baz1

tanimlamalar soyledir (9).



Yenidogan

Yenidogan donemi dogumda baglar ve dogumdan sonra 28 giin tamamlandiginda

sonlanir.

2012 YILINDA DUNYADA GERCEKLESEN 5 YAS ALTI OLUM NEDENLERI

Konjenital
Kizamik i
204 - Png[;ONeonatal
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7% 9% e
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7% ~————_Neonatal
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Nedenler 12%

%

Sekil 1. Bes yas alt1 6liim nedenleri.
(Diinya Saglik Orgiitii 2000-2012 y1l1 verilerinden alinmustir.)

Canli dogum

Dogumda viicut agirligi 500 gram ve iizerinde olan, nefes alan, kalp atimlar1 olan,
umbilikal arter nabzi alinan veya ekstremitelerinde hareket gozlenen bebekler canli

dogum olarak adlandirilir.
Olii dogum

Dogumda vucut agirligi 500 gramin iizerinde olup hicbir yagam belirtisi gdstermeyen
bebektir.

Abortus

Gestasyon haftasi 22. haftanin altinda doganlara diisiik (abortus) denmektedir.




Perinatal donem

Hamileligin tamamlanmis 22. haftasinda (154 giin) perinatal donem baslar (dogum

agirhigi normalde 500 gram oldugu zaman) ve dogum sonrasi 7 giin iginde sona erer.
Perinatal Oliim Hiz

Perinatal 6lim hizi su formiille hesaplanir:

Olii dogum say1si+ erken neonatal (ilk haftada)
Oliim sayis1
Perinatal 6liim hiz1 = -------------- - x 1000

Toplam (6lii ve canlt) dogum sayist

Bir toplumda bir yilda gebeligin
22. haftasindan sonra meydana gelen
o6li dogum sayisi
Olil dOZUM R1Z1 = == mm e x 1000
Ayni1 toplumda ayni siiredeki toplam

(canli+06lii) dogum sayisi

Perinatal mortalite oranlar1 maternal, natal ve yenidogan dénemindeki saglik
hizmetlerinin kalitesinin degerlendirilmesi amaci ile kullanilmaktadir. Standart bir
terminoloji  kullanilmas1 iilkeler ve devletler arasindaki oOliim oranlarinin
karsilagtirilabilmesini saglar (10). Saglik hizmetinde rol alan kurumlar kendi
perinatal mortalitelerini tespit ederek ve irdeleyerek, yillar i¢indeki gelisimini ortaya
koymali, perinatal mortaliteye neden olan ana faktorleri belirleyerek eksikliklerini
duzeltme yonune gitmelidirler (11).

Neonatal Oliimler (yasamin tamamlanmis ilk 28 giinii esnasinda canli
doganlarin 6liimleri) yasamin ilk 7 giinii sirasinda goriilen erken neonatal dliimler ve
8-28. glnlerinde gorilen, gec neonatal dlumler olarak iki alt bolime ayrilabilirler
(12).



Bir yilda ki neonatal 6liim say1s1
Neonatal Olim h1z1 = ------mmmm e x 1000
Ayni toplumda ayni siiredeki toplam
Canli dogum sayis1

Yenidogan oOliimleri gelismekte olan {iilkelerde hala ¢ok onemli bir sorun
teskil etmektedir. Bunun en 6nemli nedeni bu Ulkelerde antenatal anne sagliginin
yeterince korunamamasi, yetersiz beslenme ve doguma eslik eden vasifli saglik
personelinin olmamasidir (13). Diinya Saglik Orgiitii 2013 verileri incelendiginde;
2011 yilinda tiim diinyada 1000 canli dogumda gergeklesen neonatal mortalite sayisi
22 (% 0,22)’dir. Afrika’da bu oran 1000 canli dogumda 34 (% 0,34), Orta Doguda
1000 canli dogumda 26 (% 0,26), Dogu Akdenizde 1000 canli dogumda 25 (% 0,25),
Avrupa’da 1000 canli dogumda 6 (% 0,6), Amerika’da bin canli dogumda 8 (%
0,8)’dir. Ulkemizde ise 2011 yili neonatal mortalite oran1 1000 canli dogumda 9
(%0,09) olarak kaydedilmistir (14).

Dogum agirhg:

Dogumdan sonra fetiis veya yenidoganin elde edilen ilk agirligidir.

Diisiik dogum agirhg
Dogum agirligi 2500 gramdan az (2499 grama kadar ve dahil) olan yenidoganlar

diisiik dogum agirlikli olarak tanimlanir.

Cok diisiik dogum agirhgi
Dogum agirligi 1500 gramdan az (1499 grama kadar ve dahil) olan yenidoganlar ¢ok

diisiik dogum agirlikli olarak tanimlanmaktadir.

Asin diisiik dogum agirhg
Dogum agirligi 1000 gramdan az (999 grama kadar ve dahil) olan yenidoganlar ¢ok

diisiik dogum agirlikli olarak tanimlanmaktadir.



Hamilelik yas1
Hamilelik siiresi son normal menstriiel donemin ilk giliniinden baslayarak oSlgiiliir.

Gebelik yas1 tamamlanmis giinler veya haftalar olarak ifade edilir.

Prematurite
Hamileligin tamamlanmis 37. haftasindan (259 giinden daha az) once dogan
yenidoganlar prematiir olarak tanimlanmaktadir.

Prematire bebekler gebelik yasina gore 3 gruba ayrilabilir

1- Ileri derecede prematiire bebekler; 31. gebelik haftas1 + 6 glinden énce
dogan bebeklerdir.

2- Orta derecede prematire bebekler; 32-36. gebelik haftalar1 arasinda dogan
bebeklerdir

3- Sinirda prematiire bebekler; 37. gebelik haftasinda dogan bebeklerdir.

Prematiir dogum diinyada ve iilkemizde yenidogan 6liim nedenleri arasinda
en onde gelen nedendir. Ulkemizdeki toplam 35 yenidogan yogun bakim iinitesine
ait, 2009 yil1 mortalite verileri incelendiginde 31 haftaliktan kiigiik 2000 hasta takip
edildigi ve bu hastalarin 615 tanesinin 61diigli tespit edilmistir. Yani ileri derecede
prematiir olan hastalarin % 30,7'si kaybedilmistir (15). 2008 yilinda 192 ulkeden elde
edilen verilerle ¢ok merkezli bir ¢alismada Black ve ark. verilerine gore prematiirite

% 29 oran ile 6nemli bir yer tutmaktadir (Sekil 2).



Yenidogan Oliim Nedenleri

Konjenital Anomali
11%

Diare
3%

Tetanoz
3%

Sekil 2. Diinyada yenidogan 6lim nedenleri (16).

Prematlre bebeklerin ¢ogu 33-37 hafta arasinda dogarlar ve solunum
problemleri ve beslenme problemleri dikkatli tedavi edilirse buylk oranda hayatta
kalirlar (18). 33 haftadan kiigiik ve 1500 g altinda dogan prematireler beslenme ve
solunum problemleri nedeniyle genellikle ileri diizey bir bakima ihtiya¢ duyarlar ve
mimkinse referans merkezlerden birine sevk edilerek, orada takip edilmeleri daha
uygundur.

Term
Gestasyon haftasi 37 haftayr tamamlamis, 42. tamamlanmis gebelik haftasindan

(259-293 ginler) daha az olan yenidoganlar term olarak tanimlanir.

Post-term
Hamileligin 42. tamamlanmig haftasindan (294 giin veya daha ¢ok) daha fazla

surmesidir.




2.2. Neonatal Mortaliteyi Etkileyen Antenatal ve Maternal Faktorler

2.2.1. Anne Yasi

Normal gebelik zamani1 20-30 yaslar1 arasidir. Eger gebelikler “19 yas alt1 veya
35 yas lizeri, ¢ok sayida ve 2 yildan az aralarla” olursa bu durumda ytiksek riskli gebelik
olarak adlandirilir. Anne yasi ile baglantili olarak, fetiis ve yenidoganin dogumdan 6nce,
dogum sirasinda veya sonrasinda artmis hastalik ve 6liim riskine sahip olmasi nedeniyle
ozel bir dneme sahiptir (19). Yiksek riskli gebeliklerde SGA (small for gestationel
age), prematiirite ve &lii dogum goriilme olasihigi artar. Ik gebelikte risk daha
fazladir. Kromozomal anomalili bebek dogma sikhiginin da yiksek riskli
gebeliklerde daha sik oldugu goriilmiistiir. Bebek 6liim hizi, 20 yasindan daha geng
ve 40 yasindan daha yasl annelerden olan bebekler arasinda belirgin bir bigimde
yuksektir. Gebelik ve dogum ile baglantili hastalik ve o6liim risklerinin en yiiksek
oldugu 20 yasin altinda ve 35 yasin {izerinde yapilan dogumlar tiim dogumlarin
yaklagik beste birini olusturmaktadir. Oliim riskinin dogum siras1 arttikga artmasi,
dogum sirast ile Oliim olasilig1 arasinda net bir iliski oldugunu gostermektedir.
Onceki dogum aralig: ile 6liim hizlar1 arasinda negatif bir iliski bulunmaktadir (8)

(Tablo 1).

2.2.2. Dogum Arahg

Onceki dogum aralig1 2 yildan az olan ¢ocuklar icin hesaplanan bebek 61im
hizi, 1,000 canli dogumda 51, 6nceki dogum aralig1 4 y1l ve daha fazla olan
cocuklarin bebek 6liim hizindan (1,000 canli dogumda 18) oldukga yiiksektir (8).

2.2.3. Annenin Refah Duizeyi ve Egitim Diizeyi

Refah diizeyi diisiik olan hanelerde perinatal 6liim hiz1 diger haneler gore
daha yuksektir Yiiksek egitimli kadinlar diigiik egitimli kadinlara gére daha az

perinatal 61im deneyimine sahiptir (8) (Tablo 1).



Tablo 1. Biyo-demografik 6zelliklere gore yenidogan 6lim hizlari.

Biyo-demografik Ozellikler Neonatal Oliim Hiz1

Cocugun Cinsiyeti

Erkek 15

Kiz 15
Annenin Dogum Sirasindaki Yasi

<20 22

20-29 12

30-39 19

40-49 28
Dogum Sirasi

1 13

2-3 12

4-6 23

7+ 30
Onceki Dogum Arahg

<2yl 27

2yl 15

3yl 11

4+ yil 11
Dogumdaki Agirhik

Kigiik veya ¢ok kuiglk 18

Ortalama veya daha blylk 9

2.2.4. Annenin Sigara, Alkol veya Madde Bagimhihg:

Gebelikte sigara icimi, gebelik ile iligkili mortalite ve morbidite i¢in
onlenebilir 6nemli bir risk faktoridur (20). Gebelik sirasindaki sigara kullanimi
kiiciik ve diisiik agirlikli bebek sahibi olma riskini de artirmaktadir. Ulkemizde
dogurganlik durumu géz oniine alindiginda, halen gebe olan her on kadindan biri ve
emziren kadinlarin yiizde 17’si sigara igmektedir (8). Alkol, gebelikte, fetal alkol
sendromu adi1 verilen yiliz ve bas bolgesinde sekil bozuklugu ve zeka geriligi ile

sonuclanan bir duruma sebep olur. Bu durum, sadece korunma ile 6nlenebilecek tek

10



zeka geriligi tiriidiir. Kokain kullaniminin diisiik, 6lii dogum, intrauterin biiylime

geriligi, mikrosefali ve anormal beyin gelisimine neden oldugu gosterilmistir (21).

2.2.5. Annenin Ozgecmisindeki Faktorler

Annede bulunan; siyanotik kalp hastaligi, diisiik riskini arttirir ve intrauterin
biiylime geriligine neden olabilir. Hipertansiyon, erken dogum, fetal hipoksi ve
intrauterin biiylime geriligine neden olabilir. Annedeki enfeksiyonlar (rubella,
toksoplazma) konjenital anomalilere neden olabilir. Annede ki Uriner sistem
enfeksiyonu, DDA (diisiik dogum agirligy) riskini artirabilir. Annede kronik akciger

hastalig1 varligi ise fetal hipoksi ve intrauterin biiyiime geriligine neden olabilir (24).

2.2.6. Maternal Diyabet

Tiim gebeliklerin yaklasik % 7’si GDM (gestasyonel diyabetes mellitus) ile
komplike olmaktadir ve bu oran farkli populasyonlarda % 1 ile % 14 arasinda
degismektedir. GDM, dogumsal anomali ve makrozomi riskini ve makrozomiye
bagli zor dogum riskinide artirir. Ayrica GDM’ye bagli olarak dogacak bebekte
IUGR (intrauterin biiyiime geriligi), abortus, perinatal asfiksi, RDS (respiratuar
distres sendromu) gibi yenidogan mortalitesini artiran istenmeyen durumlar
gorulebilir (25).

2.2.7. Cogul Gebelik

Teknolojideki ilerlemeler ve ¢esitli sosyal gelismeler ¢ogul gebelik
oranlarinin artmasina neden olurken bu gebeliklerin takibi ve istenmeyen sonuglari
tiim toplumlarda gebelikle ilgili problemlerin baslarinda yer alir. Ulkemizdeki 15
merkezden elde edilelen anket verileri iginde ¢ogul gebeliklerin orani, genel
dogumlar iginde % 1,94 bulunmustur. Ikizlerin tiim dogumlara oran1 % 1,86'dir. Bu
oran ililkemizde dogumevi temelinde yapilmis diger bir ¢alismada % 0,98 olarak
bildirilmistir (26). Ikiz dogumlar, tiim dogumlarin yaklasik % 2'si kadar olmasina
ragmen perinatal Sliimlerin % 10-12'sini ¢ogul gebelikler olusturmaktadir. Ikiz

gebeliklerde mortalite tekiz gebeliklerden dort kat fazladir, perinatal mortalite hizlart
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% 15-31'dir (27,28). Uciiz gebeliklerde ise mortalite oram1 % 7-23 olarak
bildirilmekte olup gebelik haftas1 ile iliskilidir. Bu gebeliklerde prematiirite,
preeklampsi, polihidramniyoz, plasenta previa, ablatio plasenta ve kord prolapsusu
sikliginin yiiksek olmas1 mortaliteyi arttirmaktadir. Ikiz gebeliklerin ortalama suresi
tek gebeliklerden yaklagik 20 giin kisadir ve ikizlerin % 20-30'u preterm dogarlar
(29). Dogum asfiksisi ve respiratuar distres sendromu ikiz bebekte mortaliteye etki

edecek derecede yuksektir.

2.2.8. Erken Membran Rupturd (EMR)

EMR (erken membran riiptiirii) fetal zarlarin dogumdan Once herhangi bir
zamanda yirtilmasina denir ve gebeligin herhangi bir zamanindan 42. haftaya kadar
gelisebilir. Otuz yedi haftanin altindaki membran riiptiri PEMR (prematur erken
membran riptird) olarak tanimlanir. Literatiirde tiim dogumlarda EMR goriilme
sikliginin % 4 ile % 10 arasinda oldugu bildirilmistir. Tum gebeliklerin % 0,7-% 2'si
PEMR ile sonuglanmakta ve bu da tiim preterm dogumlarin yaklasik % 30'unu
olusturmaktadir. Yenidogan yogun bakim {initelerindeki yenidoganlarin en biiyiik

kism1 ise bu prematiire bebeklerdir (30).

2.2.9. Antenatal Bakim

Dogum o6ncesi bakimin gebeligin erken donemlerinde baslatilmasi, gebeligin
olumsuz sonug¢lanmasini 6nlemekte daha yararli ve etkili olmaktadir. Dogum 6ncesi
bakim i¢in ilk ziyaret, gebeligin {igiincii ayindan 6nce yapilmalidir. Gebeligin erken
belirlenmesi, kadinin genel saglik durumunun degerlendirilmesi ve normal olmayan
herhangi bir durumun daha kolay ve erken teshis edilmesi agisindan yararhidir.
Dogum oncesi bakimlarin toplam sayis1 da, dogum oncesi bakimin yeterliligini
degerlendirme agisindan O6nemli bir gostergedir. Tavsiye edilen gebeligi Onleyici
bakim programi, gebeligin 7. aymna kadar (ilk 28 hafta boyunca) her ay, daha sonra
36. haftaya kadar iki haftada bir ve daha sonra 40. haftaya veya doguma kadar her
hafta seklindedir. Bu da gebelik siiresince en az 10 dogum oncesi bakim anlamina

gelmektedir. Tiirkiye niifus ve saglik aragtirmalarinin 2008 verilerine gore tilkemizde
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dogum oncesi bakimin zamanlamasina gore bakildiginda, arastirma tarihinden 6nceki
bes yil i¢inde yapilan dogumlarin sonuncusunda kadinlarin yiizde 87'si gebeligin
altinc1 ayindan 6nce dogum 6ncesi bakim almiglardir (8). Gebenin antenatal bakim
hizmeti almas1 ile riskli gebelikler erkenden farkedilerek gerekli miidahale hizla

yapilip yenidogan oliimliiliik riskinin azaltilmasi saglanabilir.

2.2.10. Oligohidroamniyoz, Polihidroamniyoz

Gebeligin son ii¢ aymmda amnion mayisinin 500 ml’den az olmasi
oligohidramniyoz olarak adlandirilir. Intrauterin biiyiime geriligi, renal agenezi,
uretral atrezi, pulmoner hipoplazi ve fetal anomalilerde oligohidramniyoz ilk belirti
olabilir. Gebeligin son ii¢ ayinda amnion sivisinin 2500 ml'den fazla olmasina da
polihidramniyoz denir. Anensefali, trakeatzefagial fistil, duodenal atrezi,
hidrosefali, yarik damak dudak ve trizomi 18 ve 21'de polihidramniyoz gorulebilir.
Bu sebeplerden dolay1 gebenin takiplerinde gelisebilecek bu tip problemler yoniinden

uyanik olunmasi ¢ok 6nemlidir (21).

2.3. Neonatal Mortaliteyi Etkileyen Natal Faktorler

2.3.1. Dogum Kosullar ve Sekli

Dogumlarin sagliksiz kosullarda ehliyetsiz kisilerce yaptirilmasi ve travmatik
ya da glic doguma bagli nedenler, enfeksiyon ve enfeksiyona bagli oliimleri
hazirlayici faktorlerdir. Saglik kurulusunda dogum yapmamis annelerin bebeklerinde
Olim oram 1,37 kat fazladir. Perinatal takip alamayan, egitim diizeyi diisiik
gebelerde evde dogum yapma meyli artmaktadir ki bu da 6liim oranini artirmaktadir
(31).

Perinatal mortaliteyi azaltmada ozellikle tizerinde durulmasi gereken konu,
masere dogum ve asfiksi gibi Onlenebilir dliimlerle miicadele olmalidir. Gelismis
ulkelerde perinatal 6limlerin % 21'i 6nlenebilir nedenlere bagli iken, gelismekte olan
iilkelerde bu oran yaklasik % 50'dir. Ulkemizde daha cok riskli gebelerin takip

edildigi bir merkezde yapilan galismada 6nlenebilir perinatal mortalite oran1 % 69
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bulunmustur. Antepartum takipte yalnizca fetal hareketlerin sayiminin bile fetal
mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (32). Sezaryen dogum RDS riskini elektif
sezaryenlerde 2 kat, acil sezaryenlerde ise 10 kat arttirmaktadir (33).

Dogum kilosu 1500 g ve altindakilerde sezaryen dogumda hem sefalik hem
de makat gelislerde prognoz daha iyi olarak saptanmustir. Ozellikle 1500 g ve
altindaki vajinal makat dogumlarinda goriilen ciddi intrakraniyal kanama riski
sezaryen dogumda daha diisiik bulunmustur. Ancak, 1501-2500 g arasindaki makat
gelislerde mortalite ve erken morbidite acisindan sezaryen ve vajinal dogum arasinda
fark bulunamamustir (34).

Bir iniversite hastanesinde yapilan ¢alismada 6 yil igerisindeki sezaryen
oranlar1 yaklasik % 44 olarak bulunmustur. Bu oran DSO (Diinya Saglik Orgiitii)
tarafindan konulan hedeften (% 12) ¢ok uzaktir. Hastanenin {i¢iincii basamak saglik
kurulusu olmasi ve bu sebeple riskli dogumlarin bu klinige sevkinin énemli rolii
oldugu diistiniilmiistiir.

Yillara bakildiginda, diinyada sezaryen oranlar1 son yillara dogru artmaktadir.
Bunda gecirilmis sezaryenlerin yillar gectikce artmasi, paritede azalma, daha yash
kadinlarin cocuk sahibi olmalari, elektronik fetal monitdrizasyonun yaygin
kullanilmasi, gebelerin vajinal dogumdan g¢ekinmeleri, tedavi ile olusan gebeliklerin
ve buna bagli ¢cogul gebeliklerin artmasi gibi bir cok sebep sayilabilir. Sezaryen
oranlarmin  azaltilmast  i¢in, gebelerin  bilgilendirilerek  vajinal doguma
yonlendirilmeleri ve hekimlerin vajinal dogum acisindan tesvik edilmeleri
gerekmektedir. Sezaryen ve vajinal dogumun riskleri ve yararlart konusunda

hastalara kanita dayali bilgilendirme yapilmalidir (35).

2.3.2.Asfiksi

Asfiksi; organizmanin oksijenizasyon bozuklugu olup, iskemi sonucunda
gelisen hiperkapni ve asidoz ile karakterize klinik tablodur. Siklik % 0,2-0,4 olarak

bildirilmektedir. Prematiirelerde insidans artmaktadir (36).

Antepartum ve dogumla ilgili olumsuz olaylarin etkisi ile fetusun
oksijenizasyonu bozulur, kalp atim hiz1 azalir, doku ve organ perflizyonlar: bozulur.

Oliimle sonuglanabilir; yasayan hastalarda agir nérolojik sekellerin gelismesine
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neden olabilir. Asfiksi nedeniyle etkilenen tiim organlar iyilesmesine ragmen SSS'de

(santral sinir sistemi) olusan hasar geri doniistimsiizdiir (37).

Ulkemizde Sisli Etfal Hastanesinde 2007-2011 yillar1 arasinda yenidogan
yogun bakim iinitesinde ki Oliimlerin nedenlerine yonelik yapilan bir ¢alismada
perinatal asfiksiye bagl &liim oram % 12,5 olarak bulunmustur. DSO verilerine gore
2012 yilinda tilkemizde toplam 1599 yenidogan dogum asfiksi ve travmasi nedeniyle

kaybedilmistir.
2.3.3. Hipotermi

Neonatal hipotermi hayati tehdit eden ciddi bir sorun olup yenidoganlarda
rektal olarak Olgiilen viicut sicakliginin 36°C altinda olmasi seklinde tanimlanir.
DSO'niin tanimlamasina gdre hafif hipotermi viicut sicakligimin 34-36°C, orta
hipotermi 32-34°C agir veya siddetli hipotermi 32°C altinda olmasidir (38). Ozellikle
prematiire bebeklerde viicut 1sisin1 rektal yolla 6lgmek intrakranial kanama gibi
patolojilere ve kan basinci degisikliklerine yol agabileceginden yenidogan
tinitelerinde bu yontem kullanilmamaktadir (39). Koltuk alt1 ve cilt 1s1s1 olarak 6l¢iim

yapilmaktadir.

Ulkemizde yeterince veri olmamasina ragmen literatiirde hipotermi siklig
canli doganlarda % 0,5 olarak bildirilmektedir. Yenidogan yogun bakim fiinitelerine
yatan hastalarin % 5-1"unda hipotermi saptanmaktadir (40, 41). Gelismekte olan
iilkelerde dogumhane sartlarinin elverigsiz olusu ve transport hatalari hipotermi
sorununu giindemde tutmakta ve bebeklerde ciddi sorunlar olusturmaktadir (42).
Hasta bebeklerin  hipotermiye girmeleri varolan sorunlarmi daha da
siddetlendirmektedir (43). Hipoterminin derecesi ve bebegin ek bagka sorunlarinin
olmast komplikasyonlarin derecesine katkida bulunmaktadir. Hazan ve ark.
yaptiklart ¢alismada hipotermik prematiire bebekler arasinda 6liim oranini % 50'den

fazla bulmuslaridir (39).

Hipotermi ile prematiirelik derecesi arasinda yakin bir iliski vardir. Gestasyon
haftas1 kiiciildiikge hipotermi riski artar. Prematiire bebeklerin viicut agirliklarinin
diisiik olmasi nedeniyle 1sinin 6nemli kaynagi azalmis olmaktadir. Viicut agirligina

gore ylizey alaninin fazla olmasi 1s1 kaybini artiran 6nemli bir faktordiir. Ayrica 1s1
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yapiminda kullanilacak ve izolasyonu saglayacak cilt alti yag dokusu matiir
bebeklerinkinden daha azdir. Titreyerek 1s1 olusturmak icin hareket edecek olan kas
dokusu yeterince gelismemistir. Vazomotor cevaplar1 zayif, matiir bebeklere gore

gorece olarak daha hareketsizdirler, dolayisiyla 1s1 kayb1 daha hizli olur (44,45).
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2.4. Neonatal Mortaliteyi Etkileyen Bebege Ait Faktorler

2.4.1. Prematirite

Normal gebelik suresi annenin son adet kanamasinin ilk gininden doguma
kadar gecen suredir. Bu sure 40 hafta olup, 37 ile 42 hafta arasinda degisebilir.
Yenidogan bebekler gebelik haftasina gore preterm, term ve postterm olmak (izere ¢
gruba ayrilmaktadir. Term ya da miadinda dogan yenidoganlar, bu sureyi
tamamlayarak diinyaya gelmis bebeklerdir. 37 gebelik haftasindan erken doganlar
preterm veya prematiire olarak, 42 haftayr tamamlayip doganlar postterm veya
postmatur olarak kabul edilirler.“Premattire bebek” dendiginde 23 gebelik haftas: ile

36 gebelik haftas1 + 6 gunlik arasinda dogmus bebekler olarak anlasiimaktadir.

Pretermler gestasyon yaslarina ve dogum agirliklarina gére gruplara

ayrilmaktadir;

e Ileri derecede preterm: 24 hafta ile 31 hafta arasinda doganlar
e Orta derecede preterm: 32 hafta ile 36 hafta arasinda doganlar

e Geg (eski adiyla sinirda) preterm: 37. haftada doganlar

Dogum agirhigr 2500 g'in altinda olmasi DDA (disuk dogum agirligi); 1500
g'tn altinda olmasi, CDDA (¢ok dusuk dogum agirligi); 1000 g'in altinda olmast, ileri
derecede disuk dogum agirligr olarak tanimlanir (1). Diisiik dogum agirligi hizinin

dogrudan bebek 6liim hizi ile ilgili oldugu bilinmektedir.

Neonatoloji ve perinatolojideki ilerlemelere ragmen halen DDA bebekler
yenidogan donemindeki Oliimlerin tigte ikisinden sorumludur. DDA bebeklerde

prematiire ve intrauterin biiylime geriligi birlikteligi % 30 kadardir (24).

Prematiire bebekler gestasyon haftalar1 ile ters orantili olarak artmis Oliim
oran1 ve mortaliteye sahiptir. RDS, IKK ( intrakranial kanama), enfeksiyonlar, apne,
serebral palsi, akciger ve gastrointestinal problemler, hipoglisemi goérme ve isitsel

kayip ve 6liim term bebeklerden ¢ok daha fazla goriiliir (46).

Diisiik dogum agirligi i¢in risk faktorleri;
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e 18 yasindan kiigiik, 35 yasindan biiyiik olmak

e Daha 6nce preterm dogum Sykiisii

e Tedavi edilmemis vajinal veya liriner enfeksiyonlar

e Kisa boylu ve zayif anne

e Gebelikte 6zellikle iiglincii trimesterde annenin yetersiz kilo alig1

e Daha dnceden var olan kronik hastaliklar (diyabet, hipertansiyon gibi)

e Gebelikler arasinda kisa siire olmasi

e Nulliparite

e Gebelik sirasinda tibbi bakim yetersizligi

e Diisiik sosyoekonomik diizey

e (Cogul gebelik

e Uterin veya plasental anomaliler (polihidramniyoz, preeklampsi)

e Sigara i¢imi, kokain kullanimi1 veya diger madde bagimliliklar1 (eroin vb
gibi)

e Fetal nedenler, kromozom anomalileri (6zellikle trizomi 13 ve 18),
kronik enfeksiyonlar, konjenital anomaliler (sendromlar, dogumsal kalp
hastaliklar), toksik-teratojenik (alkol, nikotin).

e Plasental nedenler (plasenta agirlig1 veya yiizey agirliginda azalma, villoz
plasentit, enfarkt, tumor (koriyoanjiyom, mol hidatiform), plasental
ayrilma, ikiz gebelikler (47, 48).

Bu risk faktorlerin gebede var olup olmadig: tespit edilip, gerekli tedbirlerin
alinmas1 gerekmektedir. Diisiik dogum agirli1 ve prematiirelerin bakim ve tedavisi
son derece pahalidir. Bu bebekler yasatilsalar bile motor mental retardasyona aday
olduklarindan prematire 6limleri azaltmak yerine, koruyucu 6nlemlerle prematire
dogumlar1 azaltmak, hem ekonomik hem de sosyal yonden faydalidir. isveg'te
yapilan ¢alismada DDA bebekler gibi postmatiir bebeklerde neonatal 6liimlerinin

belirgin arttig1 gosterilmistir (49).

Son elli yilda tibbi ve teknolojik alanlardaki gelismeler YDBU (yenidogan
yogun bakim Uniteslerinin) kalitelerini artirmis ve yasayabilirlik sinirlarinin

tartisildig1 pek ¢ok prematiire bebek yasatilmaya baslanmistir. Tim gebeliklerin % 7-
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11'i olarak bildirilen preterm dogum oranlarinda bu sure iginde kayda deger bir
azalma goralmemistir. Preterm dogumlarda azalma gorilmemesinde; yardimci

ureme tekniklerindeki gelismeler nedeniyle olusan ¢cogul gebelikler etkili olmustur.

Bu gelismeler, prematiritenin yol actig1 sorunlarin ve 6limlerin daha dikkatli
incelenmesini gerektirmektedir. Neonatolojideki hizli gelismelere ragmen prematire
bebekler 6lim ve hastaliklar agisindan halen term bebeklere gore ¢cok daha risklidir.
Tum perinatal komplikasyon ve 6lumlerin % 85'i prematiire yenidoganlarda gelisir
(50).

Ulkemizde Hacettepe perinatoloji ¢alisma gurubunun 2001-2006 yillari
arasinda perinatal Olim hizlart ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada erken neonatal

Oliimlerde prematiirelik oraninin % 19,2-24,6 arasinda degistigini géstermislerdir.
Premature bebeler ¢ok sayida fizyolojik yetersizlikle dogmaktadir:

1. Emme, yutma nefes alma koordinasyonu 34-36 haftadan dnce saglanamaz.
Ayrica prematiire bebekte immatiir 6glirme refleksi nedeniyle aspirasyon riski

artmaktadir.
2. Viicut kahverengi yag depolarinin azlig1 nedeniyle viicut 1s1s1 korunamaz.

3. Pulmoner immaturite ve siirfaktan eksikligi, 26 haftalik gebelikten daha
kiiclik bebeklerde yapisal immaturiteye baglidir. Bu durum, genisleyebilirligi sinirl
akcigrler ve son derece esnek bir gogilis duvarininda etkisi ile yetersiz solunum

mekanigi ile daha da agirlagsmaktadir.
4, Solunum kontrolii immatiirdiir, apne ve bradikardi siktir.

5. Duktus arteriozusun agik kalmasi akcigerlerin fazla kanlanmasi ve 6deme

neden olarak pulmoner gaz degisimini bozar.

6. Olgunlagmamis serebral damarlar ve yapi, subepandimal ve

intraventrikiiler kanama ve periventrikiiler Il6komalaziye egilimi artirir.
7. Gasroentestinal sistemden yetersiz absorbsiyon beslenmeyi giiglestirir.

8. Filtrasyon ve tubuler fonksiyonlar dahil bobrek fonksiyonunun

olgunlsmamis olmasi s1vi ve elektrolit tedavisini komplike hale getirir.
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9. Enfeksiyonlara kars1 duyarlilik artmigtir.

10. Metabolik sureclerde ki immaturite hipoglisemi ve hipokalsemi riskini

artirir.

Bu yetersizlikler yetersizlikler nedeniyle prematiire bebeklerde 6liim orani

daha yuksektir (51).

2.4.2. Prematiire Bebeklerin Yasadiklar: Sorunlar

2.4.2.1. Anemi

Prematiire bebeklerin dogumda demir depolarinin az olmasi, eritrosit yasam
siresinin term bebeklere gore daha kisa olmasi, ilk aylardaki hizli biiyiimeleri,
eritropoetin eksikligi ve laboratuar testleri i¢in sik kan alinmasiyla fizyolojik anemi
gelismektedir. Fizyolojik anemi tanisi koyarken diger anemi nedenleri dikkatle
ekarte edilmelidir. Enfeksiyonlar ve ilaglar eritrosit yasam siiresini kisitlayarak ve

kemik iligini baskilayarak anemiye neden olabilir (47).

2.4.2.2. Apne

Apne solunumun 20 saniyeden daha uzun siire durmasi ya da solunum
durmasinin 20 saniyeden daha kisa olup siyanoz ve bradikardinin solunum
durmasina eslik etmesi olarak tanimlanmaktadir. Term ve prematiire bebeklerde sik
gorulen periyodik solunum ise; bradikardi ve renk degisikligi olmaksizin kisa
stirelerle kesintiye ugrayan diizenli tekrarlayan solunum ataklaridir. Prematiire apnesi
hazirlayicr bir faktorle iliskili degildir. Obstriiktif apne % 10-20, santral apne % 40
oraninda gorulur. Karisik apne ise en sik gorulen seklidir. Prematlre apnesi, santral
solunum kontrol mekanizmalarinin ve hava yolu biitliinliiglinii saglayan koruyucu

mekanizmalarin immaturitesi sonucu goriilmektedir (51).

Apnenin siklhigr gebelik yasi ile ters orantili olarak artmaktadir. 32 haftadan

kicuk olan prematire bebeklerde % 50'nin tizerinde apne gortlmektedir (47).
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Prematiire apnesinin sikligi degisik nedenlerden artis gosterebilir, prematiire

apnesi tanist konulmadan diglanmasi gereken nedenler; Tablo 2’de verilmistir.
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Tablo 2. Premattire apnesi nedenleri.

Prematlre Bebekte Apne Nedenleri

e Viicut 1s1 diizensizligi-soguk ve sicak stresi
e Nazogastrik tiip takilmasina yanit
o Gastro-6zephageal refli
e Hipoksemi
Pulmoner parankimal hastalik
Patent duktus arteriozus
Anemi
e Enfeksiyon
Sepsis
Nekrotizan enterokolit
e Metabolik nedenler
Hipoglisemi
e Intrakranial Kanama
e Post-hemorajik hidrosefali
e Nobet
e Tlaglar (Orn: Morfin)

e Premature apnesi

Apneye neden olan tum risk faktorleri diglandiktan sonra idiyopatik
prematlre apnesinden s6z edilebilir. Beyindeki solunum diizenleme merkezinin
olgunlasmamasina ikincil olarak gelisir. Tedavide ilk secenek aminofilin/teofilin

veya kafein gibi ilaclardir (51).

2.4.2.3. Hipoglisemi ve hiperglisemi

Tim yenidoganlarda plazma glikoz dizeyinin 40 mg/dI'nin altinda olmasi
hipoglisemi olarak tanimlanir. Prematlire yenidoganlarda kas ve yag Kkitlesinin,

glikojen depolarinin az olmasi, glikoneogenez ve glikoliz kapasitelerinin sinirh
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olmasi nedeniyle term yenidoganlara gore hipoglisemi daha siktir (50). Plazma
glikoz duzeyinin 180-220 mg/dI’nin Gzerinde olmas: hiperglisemi olarak
tanimlanmaktadir. Hiperglisemi, hipoglisemiye oranla daha az gortilmektedir. Diuslk
dogum agirlikli bebeklerde hiperglisemi, insilin eksikliginden daha cok sepsis,
mekanik ventilasyon gibi nedenlerle stres hormonlarinin artmasina bagl olarak

meydana gelmektedir (52, 53).

2.4.2.4. Hipokalsemi, hiperkalsemi, hipomagnezemi

Prematire bebeklerde iyonize kalsiyum dizeyinin 4 mg/dl veya total
kalsiyum diizeyinin 7 mg/dl’nin altinda olmasina hipokalsemi denir. Hipokalsemi
dogum sonrasi ilk 4 glinde ortaya cikarsa erken neonatal hipokalsemi denir.
Prematire bebeklerin yaklasik % 30 kadarinda gorulur. Gebelik haftas: dustiikce
hipokalsemi riski artar. Yasamin ilk gtinlerinde oral alimin az olmasi, endojen fosfor
yukunin  yiksek olmasi, kalsitonin  dlzeylerindeki  yukseklik, gecici
hipoparatirodizm gibi nedenler hipokalsemi gelisimine katkida bulunmaktadir (54).
Hipokalsemi yasamin 4. giniinden sonra (5-10. gunlerde) ortaya cikiyorsa, bu
durumda ge¢ neonatal hipokalsemi olarak adlandirilir. Ge¢ neonatal hipokalsemi
prematlre bebeklerden daha ¢ok term bebeklerin problemidir. Plazma total kalsiyum
diizeyinin 11 mg/dI'nin Gzerinde, iyonize kalsiyum diizeyinin 5.4 mg/dI’nin (zerinde
olmasi durumunda neonatal hiperkalsemiden bahsedilir. Nispeten nadir gorulen bir
metabolik bozukluktur. Pek ¢ok etiyolojik sebep bulunmakla birlikte, en sik neden

iyatrojeniktir (54).

2.4.2.5. D vitamini eksikligi ve rikets

Rikets ve osteopeni, prematiire bebeklerdeki édnemli bir beslenme sorunudur.
Dogum agirhig: ve gebelik haftas: azaldikga rikets sikligi artmaktadir. Dogum agirlig:
1000 g'in altinda olan prematiire bebeklerde rikets insidansi % 50'den fazla olara
bildirilmektedir (55).
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Amerikan Pediatri Akademisi anne siitii ile beslenen yenidoganlara dogumu
takiben ilk birkag gun igerisinde 400 IU/gilin D vitamini baglanmasini 0nermektedir,

prematiirelerde ise doz iki katina ¢ikmaktadir.
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2.4.2.6. Respiratuar Distres Sendromu (RDS)

Hyalen Membran Hastalig1 olarak da bilinen RDS, genellikle 34 haftanin
altindaki prematiire bebeklerde dogumdan sonraki 4-6 saat igerisinde gorulen,
solunum yetmezligine neden olan bir tablodur. Prematiire bebeklerin en énemli 6liim

ve morbidite nedenlerinin baginda gelmektedir (56, 57).

RDS preterm dogum ile iligkili en 6nemli pulmoner morbiditedir ve perinatal
ve neonatal bakimdaki gelismelere ragmen halen en dnemli neonatal mortalite ve
degisik kronik morbiditelerin nedenidir. RDS akcigerlerde surfaktan tiretimi ve
fonksiyonundaki gelisimsel yetersizligin yani1 sira yapisal immatirite nedeniyle
geligir. 1959'da Avery ve Mead prematlre bebeklerin akcigerlerinde siirfaktanin
eksik oldugunu gostermistir (58). 1960'larda siirfaktan yapimi ile ilgili bilgiler
artmis, 1970'lerde tesadufi olarak, antenatal steroidlerin RDS'nin gelismesini
engelledigi bulunmus ve ventilator tedavisinin ilkeleri gelistirilmistir. Sonraki
yillarda da RDS'li vakalarda ekzojen siirfaktan verilmesinin tedavideki etkinligi

kanitlanmistir (59-61).

2.4.2.6.1. RDS tanisinin konulmasi

Walther ve Taeusch RDS tanisi i¢in klinik ve radyolojik kriterleri
giincellemistir; (62)

e Prematrite varligi

e Akciger immatiiritesi

e Dogumdan sonra saatler icinde interkostal sternal c¢ekilmeler, burun
kanad: takipne, ekspiratuar inleme ve siyanoz gibi anormal bulgularin
varlig

e Azalmis akciger kompliyansi, azalmis fonksiyonel rezidiiel kapasite ve
artmis solunum is yiikii bulgularinin varlig

e 24 saatten daha uzun siire yeterli oksijeni saglayamayacak anormal gaz
degisimi (hipoksemi, hiperkapni, siyanoz) varligi veya aralikli ya da

stirekli pozitif basingli ventilator destegi ihtiyact
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e Diffliz, parankimal retikilograniler dansiteler ve hava bronkogramlarinin
bulundugu anormal goglis grafisi ve dogumdan sonraki 6-24 saat
boyunca iyi bir solunum eforuyla fazla havalanma olmamasi.

Ulkemizde bir egitim ve arastirma hastanesinde 2007-2011 yillar1 arasinda 5
yillik neonatal 6liim nedenleri ile ilgili bir ¢alismada kaybedilen bebeklerin %
58,6'sinin ilk yatis ya da takipte RDS tanis1 aldiklar1 gosterilmistir (63). Yine
ulkemizde 2009 yilinda bagka bir egitim ve arastirma hastanesinde yapilan CDDA
yenidoganlarda mortalite ve morbidite oranlarinin degerlendirilmesi konulu tez
caligmasinda exitus olan grupta RDS oran1 %100 olarak bulunmustur. RDS
predispozisyonu yaratan faktorlerin antenatal donemde taninarak hizla miidahale

edilmesi yenidogan mortalitesinin azaltilmasina katki saglayacaktir (64).

2.4.2.6.2. RDS vyi predispoze eden faktorler

e Prematurite

e Sezaryen dogum

o Asfiksi

e Maternal diyabet

e Maternal hipertansiyon

e Familyal dispozisyon (65).

Term bebeklerde familyal RDS wvakalar1 bildirilmistir ve artik bunlarin bir
kismmin SP-B nin konjenital eksikligine bagl oldugu diistiniilmektedir. SP-B’nin
tam eksikliginde akciger transplantasyonu uygulanmadigi siirece yogun bakim ve
strfaktan tedavilerine ragmen 6liim kaginilmazdir. Ayn1 zamanda SP-B’nin parsiyel
eksiklikleri bildirilmistir ve bu sagkalimla bagdasabilir (66, 67).

e Ikiz gebeliklerde ikinci bebek genellikle RDS agisindan daha yiiksek
riske sahiptir. Ikinci bebekteki RDS riski gebelik siiresiyle artar ve 29
gebelik haftasinin iizerinde daha belirgin hale gelir. Bu artmig riskin
akciger maturasyonunun gecikmesine mi yoksa asfiksi riskinin artigina
mi1 bagh oldugu net degildir (68).

e Beslenme
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e Hipotermi
¢ Yenidoganin hemolitik hastalig

e Kord klemplenmesi

Zamaninda dogan bebeklerde kordonun ge¢ klemplenmesi ve sonucta bebege
plasental transfuzyon yapilmis olmasi; prematire bebeklerde ise kordonun erken
klemplenmesiyle bebekte eritrosit kitlesinde azalmaya neden olunmasi, RDS
insidansini  arttirmaktadir. Bu nedenle erken dogan bebeklerde kordonun 1-1,5

dakika sonra klemplenmesi dnerilmektedir (43, 61, 69).

2.4.2.7. RDS'den koruyucu faktorler

e Intrauterin stres

e Stresli bir intrauterin ¢evrenin fetal akcigerlerin erken maturasyonuna ve
daha diistiik RDS riskine neden olacak fetal plazmadaki glukokortikoid ve
katekolamin Gretiminde artisa neden olabilecegi gosterilmistir (65).

e EMR

e Ilk olarak 1973 te erken membran riiptiiriiniin RDS insidansin1 azaltt181
ileri siiriilmiistiir (70). Kisa siireli EMR stres hormonlarinin bir sonucu
olarak fetal akcigerlerin gelismesine yardimei olabilir ancak uzun
donemde konjenital pnémoni riski artar ve bunu RDS den ayirmak gii¢
olabilir.

e Maternal ilaglar ve Sigara

Maternal narkotik bagimliligi, kokain kullanimi, sigara ve alkol alimi
preterm bebeklerde RDS riskini azaltir. Mekanizma muhtemelen
surfaktan sentezinin stimiilasyonuna baghdir ancak, bu ilaclarin daha

ciddi diger yan etkileri gebelikte kullanimini engeller (65).
e Cinsiyet

Her gestasyonel yas i¢in kizlar erkeklere oranla daha az RDS gegirir. Bu
muhtemelen erkeklerde bulunan androjenlerin indiikledigi surfaktan

sentezinin maturasyondaki gecikmeye baglidir (65).
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e Antenatal Kortikosteroidler

Antenatal kortikosteroid tedavisi RDS riskini azaltir. Tim kontrolli
randomize ¢aligmalarin meta-analizi RDS riskinin yaklasik olarak yariya
diistiiglinii ve yenidogan 6liim oraninin % 40 azaldigin ileri slirmiistiir
(71). Erken dogum riski olan annelere, akciger matiirasyonunu
hizlandirmak i¢in dogumdan once 12 saat arayla 2 kez 12 mg

betametazon verilmesi 6nerilmektedir (72).

2.4.2.8. RDS tedavisi
2.4.2.8.1. Dogum odas1 yonetimi

RDS gelisme riski bulunan preterm infantlarin uygun resusitasyonu hayati
onem tasir. Bu dogumlar daima deneyimli bir pediatri ekibi tarafindan
denetlenmelidir. Dogumdan Once tersiyer perinatal merkeze transfer sonugclari
iyilestirmistir. Resusitasyon sirasinda surfaktanin profilaktik uygulanmasina imkan
saglayacak olan endotrakeal entlibasyona ihtiya¢ duyulabilir, ancak gereksiz
entibasyon ve fazla surfaktan bebege zararli olabilir (73, 74). CPAP’in erken
kullanim1 ise non randomize calismalarda azalmis kronik akciger hastaligi riskini

azaltan alternatif bir tedavi yaklagimdir (75).

2.4.2.8.2. Surfaktan tedavisi

Surfaktan replasman tedavisi iizerine ¢ok sayida kontrollii randomize galisma
mevcuttur. Bu calismalarda sentetik veya dogal siirfaktanlar, dogumdan sonra gesitli
zamanlarda, 50 ila 200 mg/kg'a kadar degisen dozlarda (profilaksi, erken ve gec
tedavi) kullanilmistir. Profilaksi veya tedavi amaciyla verilen hem dogal hem de
sentetik surfaktanlarin yalnizca mekanik ventilasyon uygulanan kontrol grubuyla
kiyaslandiginda mortalite oranlar1t ve pulmoner hava kacaklarim1 azalttig
goriilmiistiir. Profilaktik siirfaktanin selektif stirfaktan kullanimi iizerine avantajlari
mevcuttur. Siirfaktanin ¢oklu doz uygulamalart relaps goriilen infantlarin tek doz

uygulamalarindan daha iyi sonuglar vermistir (73, 76, 77).
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2.4.2.9. Bronkopulmoner displazi

BPD (bronkopulmoner displazi) ilk olarak 1967'de Northway ve ark.
tarafindan, uzun siireli oksijen ve ventilator tedavisi uygulanan agir solunum sikintil
biiyiikk erken dogan bebeklerde klinik, radyolojik ve patolojik akciger degisimleri
olarak tanimlanmistir (78). Gunumuzde klasik BPD'de hipoksemi ve hiperkapni ile
birlikte olan solunum sikintis1 uzun siire devam etmekte ve radyolojik olarak agir
kronik akciger degisiklikleri gozlenmektedir. Klasik BPD'si olan bebeklerin timu
erken dogmus, agir solunum sikintili ve uzun siire yiiksek oksijen konsantrasyonlu

mekanik ventilasyon almis bebeklerdir (80).

Giliniimiizde bu agir kronik akciger hastalig1 seyreklesmis ve yerini daha hafif
bir kronik akciger hasarina birakmistir. Bu hafif tip kronik akciger hasari, genellikle
baslangigta hafif solunum sikintis1 olan kiiciik erken dogan bebeklerde olusmakta,
baslangigta diisiik basingh ve diisiik oksijen konsantrasyonu gerektiren solunum
sikintisi, birka¢ glin ya da haftalar sonrasinda bozulma gostermekte ve BPD
gelismektedir. Klasik BPD’de sorumlu tutulan en 6nemli iki etmen olan yiksek
oranda oksijen ve yiiksek basin¢li mekanik ventilasyon ile karsilagsmadiklar1 halde,
daha kiiciik gebelik haftasinda dogan erken dogan bebeklerde gelisen bu kronik
akciger hastalig1 “atipik BPD” ya da “yeni BPD” olarak tanimlanmistir (78, 80).

Klasik BPD’de agir parankim zedelenmesine neden olan fibrotik yapi, agir
epitel diz kas ve belirgin damarsal hipertansif lezyonlar bulunmaktayken, yeni
BPD'de hafif damarsal lezyonlar, alveoler yapida basitlesme ve akciger gelisiminde
duraklama bigiminde One ¢ikan daha hafif histopatolojik bulgular gortulmektedir
(78). Yeni BPD'de klasik BPD'den fakli olarak havayolu hasarindan g¢ok alveol

zedelenmesi vardir (80).

Giiniimiizde BPD konusunda yaygin kabul goren tanimlama ve siniflandirma,
Amerikan Ulusal Saglik Enstitiileri tarafindan bir calistay ortaminda gelistirilen ve
2001’°de yayimlanan Olgiitlere dayanmaktadir (79) (Tablo 3). Yaklasima gore kronik
akciger hastalig1 terimi yenidogan donemi sonrasi akciger hastaliklarini da kapsadigi

i¢in, yenidoganin kronik akciger hastaligini tanimlamada BPD teriminin kullanimi ve
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tanimlamada mutlaka hafif, orta, agir olarak smiflandirma yapilmasi gerektigi

belirtilmistir.

BPD sikhigi bircok risk faktérinden etkilenmektedir. Bunlardan en énemli
olan1 akciger maturitesidir. Dogum agirhgimin  1250-1001'den  750-500 g'a
dusmesiyle BPD insidansi % 7’den % 70'e ylikselmektedir (81).

BPD goriilme sikligi bebeklerin gebelik yasi, dogum agirligir ve galisilan
merkeze bagl olarak % 11 ile % 63 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (79).
Guney Amerika'da 16 merkezde yapilan bir ¢alismada BPD goriilme sikliginin % 8,6
ile % 44,6 araligin da ortalama % 24,4 oldugu gorilmistiir (82).

Tablo 3. Yeni BPD tanimlamasi ve siniflandirilmasinda tanisal 6lgiitler

Gebellik yas1<32 hafta

Gebellik yasi>32 hafta
En az 28 gin >%21 B

B L BPD En az 28 glin >%21 oksijen

oksijen gereksinimine ek L

gereksinimine ek olarak
olarak
36. haftada ya da taburcu BPD 56.glinde ya da taburcu
olurken olurken
Oksijen gereksinimi yok Hafif BPD Oksijen gereksinimi yok
Oksijen gereksinimi<%30 Orta BPD Oksijen gereksinimi>%30
Oksijen gereksinimi Oksijen gereksinimi

Agir BPD

NCPAP/PBV NCPAP/PBV

BPD: Bronkopulmoner displazi
NCPAP: Nasal continuous positive airway pressure
PBV: Pozitif basin¢l ventilasyon

Amerikan Ulusal Saglik Enstitiileri’nin yaptig1 bir c¢alistayda 1997-2002
yillarinda BPD goriilme sikligi dogum agirligi ,.251-1,500 g olanlarda % 6, 1,001-

30



1,250 g olanlarda % 14, 751-1,000 g olanlarda % 33, 501-750 g olanlarda % 46
olarak bulunmustur (83).

Gicelle ve ark. Brezilya'da 2000 ve 2002 yillarindaki bir ¢alismasinda 1,500 g
altinda 124 bebek arasinda 28 giinliik yasam siiresinden sonra 33 hastanin (% 26,6)
BPD tanisi aldigi ve bunlarin hepsinin 32. gebelik haftasinin altinda oldugu
goriilmiistiir (84).

Ulkemizde Bursa'da yapilan bir ¢alismada Ocak 2005-Ocak 2006 tarihleri
arasinda 276 prematiire bebegin 84'inde % 30 oraninda BPD saptanmustir (85).

2.4.2.9.1. BPD'de radyolojik degisiklikler

Ik olarak Northway 1967'de BPD'de karakteristik radyografik degisiklikleri

tanimlamstir (78).
l. Evre: retikiilograniiler goriiniim ve hava bronkogramlari

Il. Evre: hava bronkogramlari, opak alanlar ve genellikle intertisyel hava

varlig
1. Evre: hiperenflasyonun oldugu kistik alanlar ve atelektazi
V. Evre: konsolidasyon ve asir1 enflamasyon

Bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik rezonans goriintiileme (MRG)
BPD’deki yapisal degisiklikler hakkinda daha ayrintili bilgi verir (86). BT
hiperenflasyon, amfizem, MR ise bolgesel hasar, atelektazi ve 6demi gostermede
daha yararhidir. Glinlimiizde kullanilan BT skorlama sistemi BPD prognozunu

belirlemede kolaylik saglar (87).

2.4.2.9.2. BPD tedauvisi
2.4.2.9.2.1. Mekanik ventilasyon

BPD'de mekanik ventilasyon tedavisi yonetimi oksijen toksisitesi ile basing

ve hacim travmasimi azaltmayr amaglamalidir. Erken nazal NCPAP (Nasal
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continuous positive airway pressure) uygulamasi, siirfaktan ve PBV (pozitif basingh
ventilasyon) gereksinimini azaltmakta ya da PBV'nin erken sonlandirilmasini
saglamaktadir (88).

Uzun sureli mekanik ventilatér kullanilan BPD'li hastalarda, akcigere
heterojen gaz dagilimini saglamak i¢in ¢ogunlukla yiiksek tidal hacim ve diisiik
solunum hiz1 onerilmektedir. BPD’li hastalarda hedeflenen kan gazi degerleri pH:
7,25-7,40, pCO2: 45-55 mmHg, Sp02:55-70 mmHg arasinda olmalidir. Uzun siireli
entiibasyonun subglottik stenoz, trakeomalazi gibi havayolu anormalliklerine neden

oldugu bilinmektedir (89). Bu nedenle bebekler zamaninda ekstlbe edilmelidir.
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2.4.2.9.2.2. Oksijen

BPD'li  bebeklerde hipoksi, pulmoner vazokonstriksiyon, pulmoner
hipertansiyon ve kor pulmonale gelisimine neden olmaktadir. Kalp kateterizasyonu
yapilan BPD’li bebeklerde pulmoner arter basincinda ve akciger damar direncinde

artig saptanmistir (90).

Oksijen tedavisinin endojen nitrik oksit salimini uyararak damar genislemesi
yaptig1 bilinmektedir (78). BPD'li hastalarda kronik alveolar hipokseminin kot
sonuglart; pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil yetmezligi, yavaslamis somatik ve
beyin gelisimini icermektedir (91). Hiperoksemi BPD gelisimini ve ROP (prematiire
retinopatisi) riskini artirmaktadir. Bu nedenle oksijen tedavisi dikkatli uygulanmali
hipoksi ve hiperoksiden kagimilmalidir (79). Oksijen izlemi igin en uygun yol girisim
gerektirmeyen oksijen satiirasyon Ol¢iimiidiir. Bir calismada antioksidan olarak
intratrakeal kullanilan siiperoksit dismutazin akciger hasarmi azalttigi ama BPD

sikligina etkisi olmadig1 goriilmiistiir (91).

Son zamanlarda prematiire bebeklerde oksijen toksisitesi ile iliskili ROP ve
BPD gibi hastaliklarin sikliginin azaltilmasi1 amaci ile oksijen tedavisinin dogumdan
sonraki donemdeki oksijen sattirasyonu % 85-93 olacak sekilde verilmesi gerektigi
goriisli kabul edilmektedir (93).

Klinik ve ekokardiyografik olarak pulmoner hipertansiyon saptanmis ise
SpO2 % 92-95 arasinda siirdiiriilmelidir. Bebek uyanik iken on dakika oda havasinda
solutularak oksijen satiirasyonu % 92'nin iizerinde ise 6ncelikle uyaniklik durumunda
oksijen kesilmelidir. Bebek taburcu edildikten iki U¢ ay sonra halen oksijen
gereksinimi devam ediyorsa hipoksiyi arttiran gastrodzefageal reflii, aspirasyon veya

kalp patolojisi diistiniilmelidir (79, 91, 94).

Gegici olarak beslenme veya ajitasyon sirasinda destek oksijen tedavisinin
artirllmasi 6nerilmemistir. Bu aktiviteler nadiren uzamis hipoksinin nedenidir ve eger
uzarsa idame destek oksijen dozu c¢ok diisiiktiir veya bebegin artmis sagdan sola
santli epizodik pulmoner hipertansiyonu olabilir. Hipoksemi 1srar ederse nazal

prongla verilen oksijen akim hizi arttirtlmalidir (94).
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Somatik biiyiime hiz1 (giinde gram) yeterli kalori alimina ragmen oksijen
tedavisinin kesilmesini izleyen haftalarda % 20'den daha fazla azaliyor veya
duruyorsa, anlamli intermittan hipokseminin gii¢lii bir kanit1 olarak diisiliniilmeli ve

oksijen tedavisi yeniden baslatilmalidir (91).

2.4.2.9.2.3. Beslenme tedavisi

Perinatal donemdeki malniitrisyon postnatal donemde akciger hasar1 ve
akciger iyilesmesinde gecikmeyi arttirarak BPD'ye neden olmaktadir (96). Prematire
bebeklerin spesifik besinlere ihtiyaglari vardir ve bu besinler formiil mamalarda
yetersizdir. Daha once vitamin A ve vitamin E gibi spesifik besin eksiklerinin
BPD'ye neden oldugu gosterildigi i¢in, bu eksik besin maddeleri formiil mamalara
uygun sekilde eklenmistir. Prematiire bebeklerde eksik olan diger bir besin pulmoner

stirfaktan sentezinin prekursora olan inositoldur (97).

BPD'li bebeklerde enerji gereksinimi artmistir. Prematiire bebeklerde erken
parenteral beslenme katabolik durumu duzeltebilir. Parenteral yoldan protein,
karbonhidrat, yag, vitamin ve eser elementlerin verilmesi akciger zedelenmesini
Onleyebilir ve iyilesmesini hizlandirabilir. Fazla miktarda karbonhidrat ve protein
verilmesi karbondioksit olusumunu ve oksijen tiiketimini artirarak akcigerdeki yuku
artirabilir. Lipidlerin yiiksek miktarlarda hizli ve erken eklenmesi akcigerlerde
vaskiiler lipid depolanmasina ve albliminle yer degistirerek BPD ve
hiperbilirubinemi bulgularin kétiilesmesine neden olabilir. Ortalama biiyliime hizini
15-30 g/giin olacak sekilde giinliik 110-150 kalori/kg kalori alim1 saglanmalidir (91,
94, 98). Gunlik 135 kal/kg alima ragmen biiyiime hizi 15-30 g saglanamayan
bebeklerde eslik eden biiylimeyi ve akciger onarimini etkileyecek asagidaki durumlar

arastirtlmalidir; (98)

1. Oksijen tedavisinin asir1 azaltilmasi veya erken kesilmesi nedeni ile
bebekte hipoksemi varligi
2. Anemi nedeni ile dokulara yetersiz oksijen tasinmasi

3. Gastroozefageal reflii varligi
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4. Asiyanotik konjenital kalp hastaligi, trakeomalazi, trakeal stenoz, trakeo-
Ozephageal malformasyon, vaskiiler halka veya yutma disfonksiyonuna
sekonder aspirasyon gibi biiyiime geriligine neden olabilecek eslik eden
bir hastalik varlig

5. Oral alim1 reddetme davranisi.

2.4.2.9.2.4. Kortikosteroid tedavisi

Inflamasyonun BPD gelismesindeki rolii biiyiiktiir. Giiclii antiinflamatuvar
rolii olan deksametazon bu amagla kullanilmaktadir. Deksametazon hicre ve
lizozomal membranlar1 stabilize eder, siirfaktan sentezini, A  vitamini
konsantrasyonunu artirir, prostaglandin ve lokotrienleri inhibe eder, granulosit
agregasyonunu engeller ve akcigerlerdeki dolasimi gelistirir. Ancak hiperglisemi,
hipertansiyon, gastrointestinal kanama, kilo kaybi, gastrointestinal perforasyon,
serebral palsi, adrenal supresyon gibi yan etkileri vardir (99). Kisa donemde akciger
bulgularini diizelttigi, uzun donemde kullanimi ise akciger ve beyin hiicrelerinin

cogalmasi tlizerinde olumsuz etkileri gosterilmistir (100).

2.4.2.9.2.5. BPD'nin 6nlenmesi ve korunma

En onemli faktdr prematiire dogumun ve RDS'nin Onlenmesidir. Prenatal
steroid ve postnatal siirfaktan uygulanmasinin prematiire bebeklerde BPD siddetini

azalttig1 gosterilmistir (91, 95).

Ventilator tedavisi sirasinda kan gazlar izlenerek diigiik konsantrasyonlu
oksijen ve basinglar kullanilmaya c¢alisilmalidir. Parenteral beslenme sirasinda sivi

yuklenmesinden kaginilmalidir (88, 91).

2.4.3. Prematire retinopatisi (ROP)

Premature bebekleri etkileyen prematire retinopatisi, prematirenin immatar
retinal kan damarlarinin anormal proliferasyonuyla giden ciddi bir goz hastaligidir.

Prematire retinopatisi etiyolojisinde en ¢ok sucglanan neden prematireliktir. Bunun
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haricinde DDA, apne, sepsis, hiper-hipokapni, 1s1k maruziyeti, E vitamini eksikligi,
germinal matriks kanamasi, anemi, kan transfiizyonu, kan degisimi, hipoksi, asidoz

ve maternal komplikasyonlarin ROP riskini artirdigi bildirilmistir (101).

En 6nemli risk faktorleri; kiigiik gebelik haftasi ve diisiik dogum agirligidir.
Premattre retinopatisi 1500 g'in altindaki bebeklerin % 25-35'inde gorulirken, 1000
g'n altinda siklik % 80'lere ulasmaktadir. Bakirkdy Kadin ve Cocuk Hastaliklari
Hastanesi'nde Kavuncuoglu ve ark. yaptigi bir ¢alismada 5 yil boyunca kontrol
poliklinigine gelen < 1500 g ve < 32 hafta tim pretermler ile perinatal asfiksi dykusu
olan, yogun bakim {initesinde ventilatérde izlenen, sepsis, menenjit, EMR Oykiisii
olan, kan degisimi yapilan, intrakranial kanamasi bulunan, nekrotizan enterokolit
tanis1 alan ve SGA preterm olgular incelenmis, muayene edilen 1379 hastada ROP
insidanst % 23 olarak bulunmustur. Dogum agirhigina gore siniflandirildiginda <
1000 g olanlarda % 50, 1000-1499 g arasinda olanlarda % 25, 1500-2499 g arasi
olanlarda ise % 10 oraninda ROP saptanmis. Olgularin % 83,7°sinde Evre I-1l ROP,
% 25,2'sinde ise Evre Il ve tzeri ROP bulunmustur (102).

Uluslararasi ROP simiflamasina gore aktif ROP evrelendirilmesi;

1. Evre I: Vaskiiler ve avaskiiler retinay1 ayiran bolgede demarkasyon hattinin

belirmesi

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

goOstermesi,
arteriovenoz sant
3. Evre 11I: Evre Il ile birlikte ekstraretinal fibrovaskiler proliferasyon

4. Evre 1V: Neovaskilarizasyonun vitreus igine ilerlemesi, fibrozis ve skar

olusumu
5. Evre V: Total retina dekolmani
Plus hastalik: Kabartinin arkasindaki damarlarda kivrilma ve dilatasyon

Evre | ve II’de % 80 oraninda spontan regresyon olur. Evre I1I’de regresyon
olabilir veya Evre IV-V’e ilerleyebilir (37, 103).
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Prematiire retinopatisi komplikasyonlari
1. Katarakt ve kapal1 a¢ili glokom

2. Ambliyopi, miyopi

3. Strabismus

4. Fitizis bulbi

5. Tam korluktar (54, 103).

Tarama preterm retinopatisinin erken tani ve tedavi agisindan ¢ok onemlidir.
Amerika Pediatri Akademisi, Oftalmoloji ve Strabismus Akademisi kriterlerine gére
1500 g ve altinda veya 28 hafta ve altinda dogan veya 1500 g zerinde olup klinik
olarak problemleri olan bebeklerin (uzun siire oksijen almis veya perinatal hipoksik
iskemik zedelenme diisliniilen bebekler) retina uzmani ve pediatrik oftalmolog
tarafindan dilatasyonla fundus muayenesi yapilmalidir. “Royal College of
Ophthalmologists and British Association of Perinatal Medicine” ise 1500 g ve
altinda veya 31 hafta ve altinda olan her bebegin goz hekimi tarafindan muayene
edilmesini 6nermektedir. Muayene zamani postkonsepsiyonel 32. hafta veya
postnatal 5-6 haftadir (104).

Ileri derecede immatiirlerde bu postnatal 6-9 haftaya uzayabilir (Tablo 4).
Daha sonra araliklarla bebek kontrole ¢agrilir. Tedavide hastanin durumuna goére
Evre 111 ve Uzerinde ise lazer fotokoagilasyon, kriyoterapi veya cerrahi
yapilmaktadir (101).

37



Tablo 4. ROP igin ilk degerlendirme zamani (101).

Dogum Haftas:

Ik Muayene Sirasindaki

Gestasyonel Hafta Gestasyonel Yas Kronolojik
22 31 9
23 31 8
24 31 7
25 31 6
26 31 5
27 31 4
28 32 4
29 33 4
30 34 4
31 35 4
32 36 4

2.4.4. Nekrotizan enterokolit (NEK)

NEK, barsaklarin kismi veya tam iskemisi ile Kkarakterize, prematilre
bebeklerin en acil gastroentestinal sistem hastaligidir (105-107). GlnUmuzde
prematlre ve diisiik dogum agirlikli bebeklerin yasama sanslarindaki artisa paralel
olarak NEK goriilme siklig1 da artmaktadir. insidansi iilkeden iilkeye ve hastaneden
hastaneye degismektedir. 1000 canli dogumda 1 ile 3 arasinda degisen oranlarda

goriilmektedir. Yenidogan yogun bakim tinitelerinde izlenen bebeklerin % 1-10'unda

gelismekte olup, olgularin %90°1 prematiire, % 10’u ise term bebeklerdir (105-109).

NEK siklig1, azalan dogum agirligi ve gestasyonel yasla ters orantili olarak
artmaktadir. Wilson ve ark. 148 NEK'li bebegi degerlendirmisler ve en yiiksek oranin
1000 gramin altindaki bebeklerde oldugunu gérmislerdir (% 42). Dogum agirhig
1000-1500 g arasindaki bebeklerde % 39, 1500-2000 g arasindaki bebeklerde % 3,8,
2500 g'in dstiindeki bebeklerde ise % 0,11 oraninda NEK saptamislardir (110).

Cinsiyet ile NEK arasinda anlaml iliski saptanmamustir (105).

38




Bell ve arkadaslar1 ise NEK'li hastalarin klinik evrelemesi igin bir sistem
olusturmuslardir. Daha sonra Walsh ve Kliegman tarafindan radyolojik bulgular

eklenerek bu evrelendirme sistemi modifiye edilmistir (111) (Tablo 5).

NEK genellikle postnatal 10. giinden ve 0&zelliklede enteral beslenme
basladiktan sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenlerle popiilasyon ilk giinlerde 6len
bebekler disarida tutularak sadece enteral beslenen bebeklerden olusturuldugunda

NEK siklig1 % 15'e ¢ikmaktadir (113-115).

Turkiye'de NEK insidansi; Erdem ve ark. (116) ¢alismasinda % 6,
Kavuncuoglu ve ark. (117) 2013 yilinda yaptigi calismasinda ise % 3,8 olarak

bulunmustur.

Anne siitii ile beslenen bebeklerde NEK daha az siklikta goriilmektedir. Anne
sttiindeki sekretuvar Ig A, l6kositler, laktoferrin, lizozim, misin, sitokinler, platelet
aktive edici faktor immiinoprotektif etki gostererek yenidogani NEK'ten
korumaktadir (118).

Nekrotizan enterokolitte taninin erken donemde konulmasi ve tedavinin erken
baglanmasi yasam sansini etkileyen en onemli faktérdir. Bu nedenle NEK'ten
stiphelenilir sliphelenilmez enteral beslenme kesilmeli, nazogastrik dekompresyona

baslanmalidir.
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Tablo 5. Nekrotizan Enterokolit icin Modifiye Bell Evrelemesi (111)

Evre | Tam Sistemik GIiS Bulgular Radyolojik
Bulgular Bulgular
I-A | Kuskulu Is1 dengesizligi, | Gastrik rezidu Normal, intestinal
NEK apne, artis, distansiyon, hafif
bradikardi, etarji | hafif distansiyon, | ileus
kusma, GGK+
I-B | Kuskulu I-A ile ayn1 I-A bulgulari, I-A ile ayn1
NEK taze rektal kanama
II-A | Kanitlanmis | I-A ile ayn1 I-B bulgulari, ileus | I-A bulgulari, ileus,
NEK +/- karin pnémotozis
duyarliligi intestinalis
[1-B | Kanitlanmig | I-A bulgulari, I1-A bulgular, I1-A bulgular, portal
NEK hafif metabolik karin vende gaz, +/- asit
asidoz duyarliligs +/-
karinda
eritem, kitle
I11-A | Agir NEK | II-B bulgulari, I1-B bulgulari, I1-A bulgular, asit
sok, peritonit,
asidoz, DIC, belirgin
nnétropeni distansiyon,
eritem, 6dem
I11-B | Perfore [11-A bulgulari, I11-A ile aym I11-A bulgulari,
NEK elektrolit pndémoperitoneum
bozuklugu

NEK: Nekrotizan enterokolit

DIC: Disemine intravaskuler koagtlasyon
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Trombositopeni ve anemi, NEK'in degismez bulgular1 oldugundan trombosit
ve eritrosit siispansiyonlarmin transfiizyonuna siklikla gereksinim duyulur. Gram
pozitif ve gram negatif mikroorganizmalardan korunmayi saglayacak genis

spektrumlu antibiyoterapi baslanmali, 10-14. gline kadar devam edilmelidir (119).

2011 yilinda Alfaleh ve arkadaslarinin 16 calisma {izerinden yapilan
Cochrane meta-analizinde probiyotiklerin Evre Il ve lzerinde ciddi NEK ve NEK'e

bagl 6liim riskini azalttig1 gosterilmistir (120).

NEK'te kesin cerrahi endikasyon barsak perforasyonu ve nekrozudur. Cerrahi
tedaviye bebeklerin yaklasik % 25-50'sinde ihtiya¢ duyulur (121, 122). Durumu kot
olup ameliyati tolere edemeyecek bebeklere periton bosluguna bir dren

yerlestirilmesi, laparotomi 6ncesinde hayat kurtarici olabilir (123).

2.4.5. Intrakraniyal kanama (IKK)

Intrakranial kanamanin sikhigir dogum agirlig1 ve gebelik yasinin azalmas: ile
artis gostermektedir. Dogum agirligr 1500 g altinda veya gebelik haftas1 32 haftanin
altinda olan bebeklerde % 40-50 oraninda goriilmektedir. inrakranial kanama nadiren
dogumda goralur, ancak olgularin % 80-90"1 dogumla postnatal 3. gun arasinda, %
50'si ise ilk giin gerceklesir (21).

Preterm dogum IKK riskini arttirarak natal ve postnatal donemde
norogelisimsel sorunlart arttirmaktadir. Prematiire bebeklerde belirgin beyin
hasarinin ¢cogu intraventriktler hemoraji ile olusur. Bu nedenle prematire bebeklerin
onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri de IKK'dir. Dogum agirhg ve
gebelik yasinin azalmas: ile ters orantili olarak IKK sikhigi artis gostermektedir
(124)

Germinal matriks yag dokusuyla ¢cok az desteklenen ince duvarli damarlara
sahiptir. Bu nedenle kanamaya egilimlidir. Germinal matriksin periventrikiler
lokalizasyonu nedeniyle kanama transepandimal olarak yan ventrikiller icine
yayilabilir. Serebrospinal sividaki kanin organize olup araknoid villuslar1 tikamasi
sonucu BOS (beyin omurilik sivisi) dolagiminin engellenmesi komunikan

hidrosefaliye neden olabilir. Bu olusum i¢indeki damarlar kanamaya egilimlidir.
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Beyin kan akimini artiran yada bu akimda dengeyi bozan hipoksi, solunum giicliigii
sendromu, pndmotorak, mekanik ventilasyon, ani volum degismeleri, kan sekerinde
diisme, anemi, hipotansiyon, pihtilasma bozukluklar1 gibi durumlarda germinal

matriks damarlarinin kanamasi kolaylasir (125).

Stoll ve ark. prematiire bebeklerde IKK sikligin arastirdiklar: calismalarinda
dogum agirhigr 1500 g altinda olanlarda % 40, gebelik haftas1 32 haftanin altinda
olan bebeklerde % 50 oraninda IKK gelistigini bildirmislerdir (126).

Intraventrikiiler kanama Papille ve ark. gelistirmis oldugu bir siniflandirma

yontemiyle 4 evreye ayrilir (127).
Bu siniflandirmaya gore :
Evre I kanama: Subepandimal kanama (Germinal matriks kanamasi)

Evre 11 kanama: Ventrikiler dilatasyon olmaksizin intraventrikiiler

genisleme. Genisleme ventrikiil capinin % 50'sini gecmez.

Evre III kanama: Ventrikiiler dilatasyon ile intraventrikiiler yayilim.

Ventrikiiler genigleme ventrikiil capinin % 50'sini geger.

Evre IV kanama: Intraventrikiiler ve intraparankimal kanama. Ciddi

ventrikiilomegali veya hidrosefali.

Klinik tablo ¢ok degisken olabilir. Klinikte ani bozulma olur. Derin koma,
solunum diizensizlikleri, konviilziyonlar, hipotoni olabilir. Bu sirada bebegin
hematokritinde diisme, fontanelde bombelesme olur. Bradikardi, hipotansiyon ve 1s1
dengesizlikleri gelisebilir. IKK olan pretermlerin % 25-50'sinde belirgin bir klinik
tablo olmayabilir. En degerli bulgulardan biri hematokrit diizeyinde diismedir.

Yenidogan yogun bakim birimine yatan her preterm bebek kanama acisindan
risklidir. Bu bebekler ideal olan ilk 3 wve 7. glnlerde ultrasonografi ile
degerlendirilmelidir. Prognoz kanamanin agirlig1 ile iligkilidir. Germinal matriksteki
kiiglik kanama veya az miktardaki intraventrikiiler kanamada kisa vadeli prognoz,
kanamasi olmayan pretermlere benzerdir ve ilerleyici ventrikiil genislemesi olasilig1
azdir. Agir kanamalarda 6liim oran1 % 20°dir. Prognoz buyik oranda beyin dokusu

hasar1 ile iligkilidir. Hafif kanamalarda major ndrolojik sekel orani diisiik, agir
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kanamalarda % 30-40 oranindadir, ancak IKK’ya hemorajik infarkt veya
periventrikiiler 16komalazi (ventrikiil ¢evresinde kistler) eslik ederse sekel orani

belirgin sekilde artar.

Burada primer amag¢ 6nleme olmalidir. Preterm dogumlarin 6nlenmesi, anne
karninda transport edilmesi, anneye dogum 6ncesi steroid verilmesi IKK'y1 azaltir.
Klinik izlemde kan basincindaki oynamalari engellemek ¢ok 6nemlidir. Dogumdan
sonraki iyi resiistasyon IKK'y1 azaltir. Bunun igin preterm bebekler uygun

merkezlerde ve deneyimli uzmanlar tarafindan tedavi edilmelidir (128).

2.4.6. Patent duktus arteriozus (PDA)

PDA, Prematiire bebeklerde mortalite ve morbiditeyi artiran 6nemli bir
faktordiir. Yenidoganlarda dogum sirasinda iki biliyiik degisiklik olur. Gobek
kordonu kesilir plasenta (izerinden kan akimi durur. Ikincisi ise solunumun
baslamasidir. Bunlar kan dolasiminda 6nemli degisikliklere neden olur. Kalbin sol
tarafindaki basincin artmasi sonucu foramen ovale ve duktus arteriosus fizyolojik
olarak kapanir. Duktus arteriozusun kapanmamasi yani agikligin devami patent
duktus arteriozus olarak tanimlanir (130). Cok diisiik dogum agirliklt ve gestasyon
yast 28 haftadan kiiciik olan pretermlerin % 60'inda PDA tanimlanmistir. PDA
tanisinda altin standart olarak ekokardiografi kullanir. Klinik siiphe uyandiran
bulgular ise; preterm infantta sistolik iifiirlim, hiperaktif perikardiyum, genis nabiz

basincidir.

Medikal tedavide indometazin ve ibuprofen gibi siklooksijenaz inhibitorleri
kullanilmaktadir. Ibuprofen NEK riskini azaltmasi ve renal yan etkilerinin daha az
olmas1 nedeniyle Indometazin'e tercih edilmektedir. Parasetamol tedavisi ile de
PDA'min kapanabildigini gosteren c¢alismalar bulunmaktadir. Medikal tedavinin
basarisiz oldugu ya da kotrendike oldugu ciddi PDA varliginda cerrahi olarak
ligasyon yapilabilir (130).
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2.4.7. Sepsis

Sepsis yenidogan yogun bakim initelerinde mortalitenin en Onemli
nedenlerindendir. Cok kiigiik prematiire bebeklerin yenidogan yogun bakim
tinitelerinde giderek daha fazla oranda yasatilmasi, yogun invaziv girisimleri ve daha
uzun sire hastanede kalmay1 zorunlu kilmigtir (131). Yardimci iireme tekniklerinin
yaygin olarak kullanilmasi da ¢ogul gebelik ve erken dogumla sonlanan gebeliklerin
sikligin1 artirmig, bu da prematiire bebek sayisinda artisa neden olmustur. Bu

etkenlerin hepsi enfeksiyonlarin goriilme sikligini artirmistir (131).

Dogum tartist 2500 g'mn istiindeki 1000 canli dogumda bir sepsis vakasi
gorulirken bu oran 1000 g'in altindaki bebeklerde 26'ya ¢ikmaktadir. Ayni sekilde
enfekte bebeklerin mortalite oran1 da dogum tartis1 diistiik¢e artmaktadir. 2500 g UstU
dogan bebeklerde mortalite % 3 iken ¢ok diisitk dogum tartili bebeklerde mortalite %
90'1ar1 bulmaktadir (132). Yenidoganlarda hastane enfeksiyonu riskini artiran
etkenler Tablo 6'da siralanmistir (131).
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Tablo 6. Yenidoganlarda hastane enfeksiyonu riskini artiran etkenler

Yenidoganlarda hastane enfeksiyonu riskini artiran etkenler

Dogum donemi (peripartum)

* Yeterli alet ve malzemenin olmamasi

* Cok kullaniml1 aletlerin yeterince dezenfekte edilmemesi

» Tek kullanimlik malzemelerin tekrar kullanilmasi

* El yikamaya ve el temizligine dikkat edilmemesi, eldiven kullanilmamas1

» Invaziv girisimler igin aseptik yontem kullanilmamasi

* Dogum salonlarinin kalabalik olmasi yeterli personel olmamasi

» Infeksiyon kontrolii konusunda yeterince bilgilendirme ve egitim yapilmamasi

Dogum sonras1 donem (postpartum)

* Yeterli alet ve malzemenin olmamasi (su, eldiven, kuvoz)

* Cok kullanimli aletlerin yeterince dezenfekte edilmemesi

» Tek kullanimlik malzemelerin tekrar kullanilmasi

* Cevre temizligine dikkat edilmemesi

* Antibiyotiklere direncli mikroplarla infekte olan bebeklerin yeteri kadar izole
edilmemesi

* Yenidogan {iinitelerinin asir1 kalabalik ve personelinin yetersiz olmasi

* Yenidogan linitelerinin agir1 kalabalik ve personelinin yetersiz olmast  (devam
arkada)

* Yenidogan linitelerinin asir1 kalabalik ve personelinin yetersiz olmasi

¢ Erken anne sutl verilmemesi

» Invaziv girisimler igin aseptik tekniklerin kullanilmamas1

» Invaziv girisimlerin ve damar i¢i kateterlerin gereginden fazla kullanilmasi

* Tek kullanimlik ila¢ flakonlarinin birden ¢ok kullanilmasi

* Antibiyotiklerin gereksiz ve uzun siire kullanilmasi.

Yenidogan sepsisi ortaya ¢ikis zamanina goére "erken baslangigli sepsis" ve
"gec baslangicli sepsis" olarak ikiye ayrilmaktadir. Fakat son yillarda ¢ok diisiik
dogum agirlikli bebeklerin yogun bakim {initelerinde kalis siirelerinin uzamasina
bagl olarak "¢ok ge¢ baslangigli sepsis" terimi de kullanilmaktadir (133-135) (Tablo
7).
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Tablo 7. Yenidogan sepsisi

Ozellikler Erken Baslangich Geg baslangich Cok ge¢
Sepsis sepsis baslangich sepsis

Baslangi¢ 7. guinden 6nce 7-30 giinlerde 30. gunden sonra
Genellikle < 72 saat

Obstetrik Genellikle var Genellikle yok Degisken

riskler

Prematurite Sik Degisken Olagan

Risk faktorleri | Maternal, intrapartum | Siklikla yok Prematirelik
komplikasyonlar sik

Kaynak Dogum kanali Dogum kanali, Nazokomiyal,

nazokomiyal, toplum

Patojen GBS, E.Coli, Listeria, | Stafilokok, Stafilokok,
diger gram(-) Klebsiella Kandida
bakteriler

2.4.8. Sepsiste tani

Kan kiiltlirli, sepsis tanisinda altin standarttir. Antibiyotiklere baslamadan
once tiim vakalarda yapilmalidir. Ancak en iy1 sartlarda bile lireme sans1 en fazla %
60-80'dir. Erken sepsisli yenidoganlarda pozitif idrar kiiltiir oran1 diisiiktiir. Pozitif
idrar kiiltiirii sonuglarinin diistiik olmasi ve maliyeti g6z Oniine alindiginda, yasamin
ilk 72 saatindeki sepsisin rutin degerlendirilmelerinden biri degildir. Ge¢ baslangich
tim vakalarda driner kultdrlerin subrapubik ponksiyon veya Uretral kateterizasyon

yoluyla alinmasi 6nerilmektedir (22, 133, 135).

Total Iokosit sayisi, periferik yaymada mutlak ndétrofil sayisi (ANS),
immatiir/total noétrofil oram1 (I/T) ve immatiir nétrofil sayisi tanida siklikla

bagvurulan parametrelerdir (136-138).

Manroe ve ark. yenidogandaki nétrofil indekslerini incelemis ve zaman i¢inde
gorlilen degerleri referans araliklariyla beraber yaymlanmistir. Yine ayni yapilan
calismada total notrofil ve immatiir nétrofil sayisi ile I/T oraninin normal olmasi

halinde negatif prediktivite degerinin % 100 oldugunu gdstermistir. Yapilan baska
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bir ¢alismada, erken sepsiste I/T oraninin sensitivitesini % 86 spesifitesini de % 68
bulmuslardir (139, 140).

Akut faz proteini olan CRP en basta enfeksiyon olmak iizere yaralanma,
cerrahi, travma, tiimdr ve doku nekrozu gibi inflamatuar veya ates durumlarina cevap
olarak karacigerde sentezlenir. CRP {iretimi i¢in major uyaran IL-6’dir (141).
Yenidogan sepsisinde en iyi ¢alisilmis akut faz reaktanit CRP’dir. CRP doku hasari
veya enfeksiyon durumunda 6-8 saat i¢inde salinir ve akut faz cevabi esnasinda 1000
kattan daha fazla artabilir. CRP 24-48 saat diizeyinde en yiiksek seviyeye ulasir ve
enfeksiyon kontrol altina alinan kadar yiiksek kalir (142, 143).

Prokalsitonin bakteriyel endotoksin maruziyeti sonrasinda 4 saatte artmaya

baslar, 6-8 saatte pik yapar ve en az 24 saat yiiksek diizeyde kalir, yarilanma omrii
25-30 saattir (143).

IL-6 enfeksiyona erken cevap veren onemli bir sitokindir. 1L-6, bakteriyel
Uriinlerle maruziyetin de CRP artisindan once belirgin olarak artar. Umblikal kord
kaninda IL-6'nin, diger biyokimyasal belirleyiciler (CRP, IL-1 beta, TNF a ve E-
selektin) ile karsilastirildiginda erken baslangi¢hi neonatal sepsisin tanisinda duyarl
bir belirleyici oldugu gosterilmektedir. IL-6 duyarlili§i 24-48 saatte azalir ¢iinkii 1L.-6
hizla diiser ve 24 saat sonra tanimlanamaz (144, 145).
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3. YONTEM VE GERECLER

Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi, Turgut Ozal Tip Merkezi Yenidogan Yogun
Bakim Unitesinde Ocak 2011-Aralik 2013 tarihleri arasinda yatarak tedavi edilirken
6len 306 yenidogan (term-+prematire) hastaya ait hastane kayit sitemi bilgileri ve
medikal dosyalar taranarak 6lum nedenleri retrospektif olarak incelendi. Olen
hastalara ait perinatal, natal veriler ve takipleri sirasinda yasadiklari sorunlar
mortalite degerlendirme formuna kaydedildi. Gestasyon haftast ve dogum agirlig
acisindan viabilite sinirin altinda (<22 gestasyon haftasi) olan veya anensefali gibi
yasam beklentisi olmayan tanilar alan hastalar dahil olmak iizere yenidogan yogun

bakim tinitesindeki takipleri sirasinda 6len tiim hastalar ¢caligmaya katildi.

Gestasyon haftasi, tamamlanmis gebelik haftasi olarak obstetrik dlgumlerle
(son adet tarihi, standart obstetrik parametreler ve USG) ve New Ballard muayenesi
ile tayin edildi (146,147). New Ballard muayenesi 6zellikle anneye ve gebelige ait
verilerin tam olarak bilinmedigi olgularda kullanildi. Dogumda biiyiime geriligi
(SGA; dogum agirliginin gestasyonel yasa gore 10. persentilin altinda olmasi)
Lubchenco tarafindan tanimlanan biiylime egrileri referans alinarak degerlendirildi
(148).

TUm hastalarin demografik o6zellikleri, perinatal (dogum O&ncesi steroid
kullanimi, annede gestasyonel diabet, erken membran ripturd, preeklampsi 6ykisu
varligi, hastanemizde dogum ya da dis merkezden sevk ‘havayolu-karayolu’, dogum
sekli, cogul gebelik, dogum yeri ve cinsiyeti ve natal (asfiksi) risk faktorleri,
hastanede yatis siireleri, solunum problemleri (respiratuar distres sendromu,

pndmoni, yenidogan gegici takipnesi, pnémotoraks) kaydedildi.
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Kraniyal USG ile tan1 konulmus Papille ve ark.'larin siniflandirmasina gore
evre 3 ve iistii intraventrikiiler kanama (IVK) (149), Bell kriterlerine gre evre 3 ve
iistii nekrotizan enterokolit (NEK) (150) ve uluslararas1 tani kriterlerine gore
bronkopulmoner displazi (94), uluslararas1 ROP siiflamasina gore evre 2-3 ROP
(151) olan olgular kaydedildi. CRP yiiksekligi, kiiltir pozitifligi, klinik olarak
sistemik enfeksiyon bulgularinin varligi yenidogan sepsisi tanisinda bize yardimci

oldu.

Hastalarin yenidogan yogun bakim iinitesine ilk yatis hematolojik labaratuar
degerleri tarandi. Hemoglobin diizeyi yasa gore ortalamanin 2 standart deviasyon
altinda olmasi (term bebekte Hgb<13g/dl) anemik ve trombosit sayisi 50.000'in
altinda olan hastalar trombositopenik olarak degerlendirildi (152). Hastalar endokrin
ve metabolik hastalik varligi, cerrahi midahale gecirme, bdbrek yetmezligi
(BUN>20, kreatinin>1.5 ve idrar c¢ikarimi<0.5-1 ml/kg/giin) (153) varhigi,
konvilziyon ve konjenital kalp hastaliklari yoniinden tarandi. Patent duktus
arteriozus tanisinda kilinik bulgu varligi, bakilan ekokardiografide duktus boyutunun
2 mm’den biiyiik olmas1 ve atrial ¢ap/sol ventrikiil dilatasyon orani >1.5 mm olmasi

kriterleri kullanild.

Istatiksel degerlendirme SPSS (versiyon 17.0) programi kullanilarak yapild.
Veriler Kruskal-Wallis varyans analizi ve Pearson Ki-kare testi ile incelendi.

Calismamiz Malatya Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu tarafindan 2014/ 96 protokol kodu ile onaylanmustir.
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4. BULGULAR

Malatya Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde Ocak 2011-Aralik 2013 tarihleri arasinda yatirilarak tedavi edilirken dlen
olgular retrospektif olarak degerlendirildi. Toplam olgu sayis1 2011 yilinda 81, 2012
yilinda 135, 2013 yilinda 90 olmak iizere ii¢ yillik siiregte toplam 306 olarak tespit
edildi. Bu olgularin verileri kaydedilip istatistiksel olarak incelendi. Yenidogan
Yogun Bakim Unitemiz (YDBU) &liim oran1 2011 yilinda % 7,1, 2012 yilinda %
10,3, 2013 yilinda % 5,05 ve toplamda ii¢ yillik siiregte % 7.25 olarak saptandi
(Tablo 8) (Sekil 3).

Tablo 8. Mortalite oranlari.

Yil Yatan Hasta Olen Hasta Sayis1 | Mortalite Oram
Sayisi
2011 1131 81 %71
2012 1306 135 % 10,3
2013 1779 90 % 5,05
2011-2013 4216 306 % 7,25
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M exitus sayisi

H yatan hasta sayisi

yatan hasta sayisi

/ exitus sayisi

Sekil 3. 2011-2013 yillar1 6liim oranlart.

4.1. 2011 Yilinin Sonug¢lar

Hastanemiz YDBU'de 2011 yilinda 81 bebek &lmiis olup bu olgularin ortanca
gestasyon haftasi 29 hafta (min: 22 hafta, max: 40 hafta), ortalama dogum agirliklari
1400 g (min: 455 g, max: 4600 g) olarak tespit edildi. Cinsiyet dagilimi 44 (% 54,3)
erkek, 37 (% 45,7) kiz olarak belirlendi. Olgularmm 11 (% 13,6)’i ikiz bebekti.
Olgularin 34 (% 42)'0 karayolu ile dis merkezden sevk edilmisti. 47 (% 58) olgu
hastanemizde dogmustu. YDBU'de 2011 yilinda 6len olgularin 63 (% 77,8)'lnin
anne yasi 18-35 yas araliginda, 18 anne ise (% 22.2) 35 yasindan blyUktlr.
Annelerin 51 (% 63)'i multigravida olarak bulundu. Olgularin 9 (% 11,1) tanesinde

antenatal takip yapilmamist1.

Dogum sekline gore olgularin dagilimi 2011 yilinda vajinal yolla dogum 32
(% 39.5), sezaryan ile dogum 49 (% 60.5) olarak bulundu. Hastalarin 4 tanesine
antenatal kortikosteroid uygulanmisti. YDBU'de 2011 yilinda &len olgulara ait

demografik veriler Tablo 9'da verilmistir.

51



Tablo 9. 2011 yilina ait 6len hastalarin demografik verileri.

2011 Yih Bulgu
Ortanca gestasyon haftas1 (hafta ) 29
Ortanca dogum agirligi (g) 1400
Erkek cinsiyet (%) 54.3
Ikiz/iiciiz gebelik sayis1 (n) 11/0
Dis merkezden sevk (% ) 42
Karayolu/havayolu (n) 34/0
Entibe olarak sevk (n) (%) 20 (24,7)
Anne yas1 (18 yas alti+35 yas iistii) (n) (%) 18 (22,2)
Annenin birden fazla gravida olma durumu (%) 63
Takipli gebelik (%) 88,9
Antenatal steroid uygulanmis (n) 4
Sezaryen (%) 60,5
Toplam eksitus 81

YDBU'de 2011 yilinda 24 saatten kisa siire takip edildikten sonra &len hasta
sayist 17 (% 21), 24-72. saatte 6len hasta sayis1 34 (% 42), 72 saat-1 hafta sire ile
takip edildikten sonra Glen hasta sayist 17 (% 21), bir haftadan uzun sire takip
edildikten sonra 6len hasta sayisi ise 13 (% 16)'tiir. Calismamizda 2011 yilinda 6len

hastalarin % 76.5'inin ilk dlciilen viicut 1s1s1 hipotermik olarak tespit edilmistir.

Gestasyonel diabet acgisindan incelendiginde olgularin 9 (% 11,1)'unda
antenatal gestasyonel diabetes mellitus 6ykiisiiniin varlig1 gosterilmistir. Preeklampsi
9 (% 11,1) olguda, EMR 14 (% 17,3) olguda, oligohidroamniyoz ise 4 (% 4,9)
olguda gosterilmistir. Olgularin 34 (% 42)1niin dogum sirasinda resusitasyon

ihtiyact olmustur. YDBU'de 2011 yilinda yatirilarak takip edilirken 6len olgulara ait
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antenatal risk faktorleri Tablo 10'da belirtilmistir. Anneye ait en 6nemli antenatal risk

faktorii 14 olgu % 17,3 oran ile EMR olarak tespit edilmistir.

Tablo 10. 2011 yilinda 6len hastalara ait antenatal risk faktorleri.

2011 yih antenatal risk faktorleri n (%)
Annede GDM 9 11,1
Preeklampsi 9 111
EMR 14 17,3
Oligohidroamniyoz 4 4,9
Dogumda resusitasyon 34 42

GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus

EMR: Erken membran riptirQ

Takipleri sirasinda 2011 yilinda Olen hastalardan; 8 olgu cerrahi operasyon
gecirmis olup bunlardan 4 tanesi gastrointestinal sistemle ilgili (1 hasta umblikal
kord defekti onarimi, 1 hasta anal atrezi, 2 hasta perfore NEK) cerrahi
operasyonlardir. Exitus olan 4 hasta ise kardiovaskuler cerrahi (2 hasta Fallot
tetralojisi nedeniyle sant operasyonu, 2 hastaya komplet AVSD ve komplet A-V tam

blok nedeniyle kalp pili takilmistir) boliimiince opere edilmistir.
Bir olguda konjenital adrenal hiperplazi tespit edilmistir.

2011 yilinda Olen hastalarin 28 (% 34,6) tanesinde konjenital kalp hastalig
olup; bunlardan 5 tanesi ASD veya VSD, 14 tanesi PDA, 1 tanesi hipoplastik sol
kalp, 1 tanesi aort koarktasyonu, 7 tanesi ise siyanotik konjenital kalp hastalig1 (ii¢
olguda Pulmoner atrezili Fallot Tetralojisi, iki olgu Trunkus Arteriozus, birer olgu

tek ventrikil ve pulmoner atrezi) olarak tespit edilmistir.

YDBU'de 2011 yilinda takip edilirken &len hastalarin postnatal dénemde

yasadiklar1 problemlere ait veriler Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. 2011 yilinda 6len hastalara ait postnatal veriler.

2011 yih postnatal problemler n (%)
Sepsis 23 28,4
YDGT 2 2,5
Pnémoni 5 6,1
RDS 44 94,1
Pnomotoraks 21 249
Metabolik hastalik 6 7,4
ROP (evre 3-4) 3 3,7
NEK (evre 3-4) 11 1,6
Hipoksik iskemik ensefalopati 5 6,2
IVK (evre 3-4) 8 9,9
SGA 17 21
Cerrahi operasyon 8 9,9
Konjenitalkalp hastalig 28 47
Konjenital anomali 5 6,2
Bobrek yetmezligi 5 6,2
Konvilziyon 4 4,9
BPD 1 1,2
gfe?n]agoﬁbositopeni 10/10 12,3/12,3

YDGT:Yenidoganin gegici takipnesi
RDS:Respiratuar distres sendromu
ROP:Prematiire retinopatisi
NEK:Nekrotizan enterokolit
IVK:Intraventrikiiler kanama

SGA:Small for gestational age.

Unitemizde 2011 yilinda 6len olgularin final 6liim nedenleri incelendiginde 29
(% 35,8) hasta ile RDS birinci sirada olup, pnémotoraks 16 (% 19,8) hasta ile ikinci,
kalp hastaliklar1 8 (% 9,9) hasta ile ti¢uincll, metabolik hastalik, NEK, 6’sar hasta (%
7,4) ile dorduncu, sepsis 4 (% 4,9) ve konjenital malformasyon 4 (Potter Sendromu,
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anensefali, hipoplastik akciger, diafragma hernisi) hasta ile besinci siradadir. Diger
6lum nedenleri ise birer hasta ile renal tibiler asidoz, hemafagositik sendrom,
kardiak trombus, anal atrezi operasyonu sonrasinda post operatif dénemde 6liim,
hidrops fetalis, kolestatik karaciger hastaligi olarak tespit edilmistir. 2011 yilinda

6len hastalardan 1 tanesi down sendromludur (Tablo 12).

Tablo 12. 2011 yil1 final 6liim nedenleri ve tani

Final 61um nedenleri n %

NEK 6 7.4
Sepsis 4 4.9
Metabolik hastalik 6 7.4
RDS 29 35.8
Pnémoni 2 2.5
Pnomotoraks 16 19.8
Asfiksi 0 0

Konjenital kalp hastaliklar 8 9.9

Konjenital anomali 4 4.9
Diger 6 7.4

NEK: Nekrotizan enterokolit
RDS: Respiratuar distres sendromu

Postmortem tani amagli, 2011 yilinda, 3 hastaya otopsi veya biyopsi yapilmis
olup bir olguda postmortem karaciger biyopsisinde kolestatik parankim harabiyeti,
bir olguda kemik iligi aspirasyonu sonucu hemafagositik sendrom, 1 olguda da

otopsi sonucu hipoplastik akciger varligi gosterilmistir.

4.2. 2012 Yilinin Sonuclan

Hastanemiz YDBU'sinde 2012 yilinda toplam 1306 hasta takip edilmis olup
bunlardan 135'i lmiistiir. Bu olgularin ortalama gestasyon haftalar1 29 hafta (min:
23 hafta, max: 41 hafta) ile uyumlu olup, ortalama dogum agirliklar1 ise 1450 g (min:
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375 g, max:5000 g) olarak tespit edildi. Cinsiyet dagilim1 59 (% 43,7) erkek, 76 (%
56,3) kiz olarak belirlendi. Olgularin 20 (% 14,8)'si ikiz bebek, 4 olgu (% 3) lclz
olarak tespit edildi. 51 (% 3,8) olgu karayolu ile 10 (% 7,4) olgu havayolu ile dig
merkezden sevk edilmisti. 74 (% 54,8) olgu hastanemizde dogmustu. Olgularin 116
(% 85,9) tanesinde anne yas1 18-35 yas araliginda, 18(% 13,3) anne 35 yasindan
biylk, 1 anne ise 18 yasindan kiigiik olarak tespit edildi. Olgularin 94 (% 69,6)'linde
anne multigravida olarak bulundu. Olgularmn 9 (% 11,1) tanesinin antenatal takibi

yapilmamusti.

Dogum sekline gore olgularin dagilimi 2012 yilinda vajinal yolla dogum 46
(% 34.1), sezaryen ile dogum 89 (% 65,9) olarak bulundu. Antenatal kortikosteroid
2012 yilinda 17 (% 1,6) hastaya uygulanmusti.

YDBU'de 2012 yilinda &len olgulara ait demografik veriler Tablo 13’te

verilmigtir.

Tablo 13. 2012 yilina ait 6len hastalarin demografik verileri

2012 Yih Bulgu
Ortanca gestasyon haftasi (hafta ) 29
Ortanca dogum agirligi (g) 1450
Erkek cinsiyet (% ) 43,7
Ikiz/iigiiz gebelik say1s1 (n) 20/4
D1s merkezden sevk % 45,2
Karayolu/Havayolu (n) 51/10
Entube olarak sevk (n) (%) 39 (28,9)
Anne yas1 (18 yas alti+35 yas tstii) (n) (%) 19 (20,2)
Annenin birden fazla gravida olma durumu (n) (%) 94 (69,6)
Takipli gebelik (%) 93,3
Antenatal steroid uygulanmis (n) (%) 17 (12,6)
Sezaryen (%) 65.9
Toplam 6len hasta sayisi 135
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YDBU'de 2012 yilinda 24 saatten kisa siire takip edildikten sonra 6len hasta
say1s1 26 (% 19.3), 24-72. saatte Glen hasta sayis1 41 (% 30,4), 72 saat-1 hafta sire ile
takip edildikten sonra dlen hasta sayis1 29 (% 21,5), bir haftadan uzun sire takip
edildikten sonra 6len hasta sayis1 ise 39 (% 28,9). Olen hastalarin % 49,7’si ilk 72
saatte kaybedilmistir.

YDBU'de 2012 yilinda 6len hastalarin % 70,4'niin yenidogan yogun bakim

unitesinde ilk 6lctlen viicut 1s1s1 hipotermik olarak tespit edilmistir.

Calismamizda 2012 yilinda dlen hastalarin 14’ {inde pozitif kan kiiltiiri
saptanmis olup treyen mikroorganizmalar; 4 olguda Enterobacter, 3 olguda
Klebsiella, 3 olguda E.Coli, 2 olguda Pseudomonas, 1 olguda ise Acinetobacter

olarak saptnmastir.
Olgularin bir tanesinde trizomi 13 tespit edilmistir.

Gestasyonel diabetes mellitus agisindan incelendiginde olgularin 13 (%
9.6)'inde antenatal gestasyonel diabetes mellitus Oykiisiiniin varligi gosterilmistir.
Preeklampsi 24 (% 17,8) olguda, EMR 21 (% 15,6) olguda, oligohidroamniyoz ise
14 (% 10,4) olguda gosterildi. Olgularin 54 (% 40)%Unin dogum sirasinda
resusitasyon ihtiyact oldugu gozlendi. Preeklampsi anneye ait antental risk

faktorlerinin en sik olanidir.

Calismamizla belirlenen 2012 yilinda o6len hastalarin  antenatal risk

faktorlerine ait veriler Tablo 14 icerisinde belirtilmistir.

Tablo 14. 2012 yilinda 6len hastalara ait antenatal risk faktorleri.

2012 Yih antenatal risk faktorleri n (%)
Annede GDM 13 9,6
Preeklampsi 24 17,8
EMR 21 15,6
Oligohidroamniyoz 14 10,4
Dogumda resusitasyon 54 40

EMR: Erken membran riptiri
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GDM: Gestasyonel diabetes mellitus
YDBU'sinde 2012 yilinda 6len hastalarm 12 (% 8,9) tanesi cerrahi operasyon

gecirmis olup; bunlardan 5 tanesi gastrointestinal sistemle ilgili olup, 5 tanesi

kardiovaskuler cerrahi operasyonu, 2 tanesi de diger cerrahi operasyonlardir.

2012 yilinda 6len hastalarin 49 (% 36,3) tanesinde kalp hastaligi olup;
bunlardan 13 tanesi ASD veya VSD, 24 tanesi PDA, 7 tanesi hipoplastik sol kalp, 5

tanesi siyanotik konjenital kalp hastaligi olarak belirlendi.

YDBU'de 2012 yilinda takip edilirken 6len olgularin postnatal dénemde
yasadiklar1 problemlere ait veriler Tablo 15°te verilmistir. Olgularin yaris1 postnatal

donemde RDS tanis1 almistir.

Tablo 15. 2012 yilinda 6len hastalara ait postnatal veriler.

2012 Yih n %
Sepsis 32 23,7
YDGT 2 15
Pndémoni 10 7.4
RDS 68 50,4
Pnomotoraks 12 8,9
Metabolik hastalik 3 2,2
ROP (evre 3-4) 2 1,5
NEK (evre 3-4) 13 9,6
Hipoksik iskemik ensefalopati 15 11,1
IVK (evre 3-4) 8 59
SGA 51 37,8
Cerrahi operasyon 12 8,9
Konjenital kalp hastalig1 49 36,3
Konjenital anomali 17 12,6
Bobrek yetmezligi 17 12,6
Konvulziyon 13 9,6
BPD 2 15
Erlfe%]agoﬁbositopeni 24/11 17.8/8.1

YDGT: Yenidoganin gegici takipnesi
RDS: Respiratuar distres sendromu
ROP: Prematre retinopatisi

NEK: Nekrotizan enterokolit
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IVK: Intraventrikiiler kanama

SGA: Smgll for gestational age
Unitemizde 2012 yilinda 6len olgularin final 6liim nedenleri incelendiginde

46 (% 34,1) hasta ile RDS birinci sirada olup, 17 (% 12,6) hasta ile konjenital
malformasyonlar, NEK ve kalp hastaliklar1 17 (% 12,6) hasta ile ikinci, asfiksi 9 (%
6,7) ile dordiincu, sepsis 7 (% 5.2) hasta ile besinci siradadir. Diger 6lum nedenleri 3
olguda hidrops fetalis ,4 olguda A-V tam blok olan hasta ve 1 olgu diafragma hernisi,
1 olgu mama aspirasyonu, 1 olgu omfalosel, 1 olguda bilateral multikistik renal
displazi ve bilateral hipoplazik akciger, 2 olguda silotoraks tespit edilmistir.
Unitemizde 2012 yilinda kaybedilen hastalara ait 2012 yili final 6liim nedenleri
Tablo 16'da verilmistir.

Tablo 16. 2012 yil1 final 6liim nedenleri ve tani.

Final 61um nedenleri n %
NEK 17 12,6
Sepsis 7 5,2
Metabolik hastalik 3 2,2
RDS 46 34,1
Pnémoni 2 1,5
Pnomotoraks 7 5,2
Asfiksi 9 6,7
Konjenital anomali 17 12,6
Konjenital kalp hastaliklar 13 9,6
Diger 14 10,4

NEK: Nekrotizan enterokolit
RDS: Respiratuar distres sendro

YDBU'de 2012 yilinda exitus olan bir hastaya postmortem karaciger biopsisi
yapilarak galaktozemi tanisini konulmustur, yapilan otopsi sonucunda baska bir olgu
bilateral multikistik displastik bobrek ve bilateral hipoplastik akciger tanlarini

almistir.

Konjenital malformasyonlar; 2 olguda gogiis kafesi deformitesi, 2 olgu iskelet

displazisi, 1 olgu akrania, 2 anensefali, 1 olgu multiple konjenital malformasyon, 1
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olgu bilateral polikistik bobrek, 1 olgu brakigri, 1 olgu akondroplazi, 1 olgu
meningomyelosel olarak tespit edildi.

4.3. 2013 Yilinin Sonuclar

Hastanemiz YDBU'de 2013 yilinda toplam 1779 hasta takip edilmis olup
bunlardan 90’1 6lmiistiir. Bu olgularin ortalama gestasyon haftalar1 29 hafta ile
uyumlu (min: 22 hafta, max: 40 hafta), ortalama dogum agirliklar1 ise 1111 g
(min:460 g, max: 4000) olarak tespit edildi. Cinsiyet dagilimi 54 (% 60) erkek, 36
(% 40) kiz olarak belirlendi. Olgularin 15 (% 16,9)'i ikiz bebek, 1 (%1,1) olgu l¢iz
olarak tespit edildi. Olgularin 36 (% 40,4)’s1 karayolu ile 1 olgu ise havayolu ile dis
merkezden sevk edilmisti. Hastanemizde doganlarin sayisi1 52 (% 58,4) olarak tespit
edildi. Anne yasi, 2013 yilinda dlen olgularin 70 (% 78,7) tanesinde 18-35 yas
araliginda, 18 (% 20,3) anne 35 yasindan biiyiik, 1 anne ise 18 yasindan kuiguk olarak
tespit edildi. Annelerin multigravida olma oram1 51 (% 57,3) olarak bulundu.

Olgularin 6 (% 6,8) tanesinin antenatal takibi yapilmamisti.

Dogum sekline gore olgularin dagilimi incelendiginde 2013 yilinda vajinal
yolla dogum % 29,2, sezaryen ile dogum orani ise % 70,8 olarak bulundu. Antenatal

kortikosteroid 2013 yilinda 15 (% 17) hastaya uygulanmistir.

Takipleri sirasinda YDBU'sinde 2013 yilinda 6len hastalar % 74,2'sinin ilk

ol¢iilen viicut 1s1s1 hipotermik olarak tespit edilmistir.

YDBU'de 2013 yilinda yatirilarak takip edilirken 6len olgulara ait demografik

veriler Tablo 17°de verilmistir.

Olgular i¢inden 2013 yilinda 24 saatten kisa siire takip edildikten sonra dlen
hasta sayist 23 (% 25,6), 24-72. saatte 6len hasta sayisi 27 (% 30), 72 saat-1 hafta
stire ile takip edildikten sonra dlen hasta sayis1 18 (% 20), bir haftadan uzun siire
takip edildikten sonra 6len hasta sayisi ise 22 (% 24,4)'dir. Olgularin % 55,6'st ilk 72
saat icerisinde kaybedilmistir.

Calismamizda 2013 yilinda 6len hastalarin % 74,2'sinin ilk 6l¢iilen viicut 1s1s1

hipotermik olarak tespit edilmistir.
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Tablo 17. 2013 yilinda 6len hastalarin demografik verileri.

2013 Yi Bulgu
Ortanca gebelik yas1 (hafta ) 29
Ortanca dogum agirlig1 (g) 1111
Erkek cinsiyet (%) 60
Ikiz/iigiiz gebelik sayis1 (n) 15/1
Di1s merkezden sevk (%) 41,6
Karayolu/Havayolu (n) 36/1
Entube olarak sevk (n) (%) 24 (27)
Anne yas1 (18 yas alti+35 yas tstii) (n) (%) 19 (21,3)
Annenin birden fazla gravida olma durumu (n) (%) 51 (57,3)
Takipli gebelik (n) (%) 82 (93,2)
Antenatal steroid uygulanmis (n) (%) 15 (17)
Sezaryen (%) 70.8
Toplam 6len hasta sayisi (n) 90

Gestasyonel diyabet agisindan incelendiginde olgularn 5 (% 5,7)'inde
antenatal GDM oykiisiiniin varligi gosterilmistir. Preeklampsi 17 (% 19,3) olguda,
EMR 18 (% 20,5) olguda, oligohidroamniyoz ise 6 (% 6,8) olguda gosterildi.
Olgularin 41 (% 46,1)'inin dogum sirasinda resusitasyon ihtiyact oldugu gozlendi.
YDBU'de takip edilirken 2013 yilinda 6len hastalara ait antenatal risk faktorleri

verileri Tablo 18'de belirtilmistir. EMR anneye ait antenatal risk faktorleri arasinda

en sik goriilenidir.

2013 yilinda exitus olan hastalarin 8'inde pozitif kan kilturd saptanmis olup
treyen mikroorganizmalar (4 olguda Klebsiella, 1 olguda Kandida, 1 olguda
Klebsiella + Acinetobacter 2 olguda ESBL+ E.Coli). 1 olgunun balgam kultirinde
Klebsiella,1 olgunun bos Kkilturiinde koagllaz negatif Staph aureus uremesi

olmustur.
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Tablo 18. 2013 yilinda 6len hastalara ait antenatal risk faktorleri.

2013 Yih antenatal risk faktorleri n (%)
Annede GDM 5 5.7
Preeklampsi 17 19.3
EMR 18 20.5
Oligohidroamniyoz 6 6.8
Dogumda resusitasyon 41 46.1

GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus

EMR: Erken membran riptirQ

Calismamizdaki 2013 yilinda Olen hastalarin 7 tanesi cerrahi operasyon
gecirmis olup; bunlardan 3 tanesi gastrointestinal sistemle ilgili olup, 3 operasyon
beyin cerrahisi bélimince, 1 operasyon ise kardiovaskiler cerrahi boéliimiince

yapilmistir.

YYBU'de yatirilarak takip edilirken 2013 yilinda 6len hastalarin 31 (% 34,8)
tanesinde kalp hastalig1 olup; bunlardan 4 olguda ASD veya VSD, 14 olguda PDA, 4
olguda hipoplastik sol kalp, 2 olguda aort koarktasyonu, 7 olguda siyanotik
konjenital kalp hastalig1 goriilmiistiir. Calismamizda 2013 yilinda takipleri sirasinda

6len hastalardan 2 tanesin Down sendromlu oldugu gérilmiistiir.

Unitemizde 2013 yilinda &len olgularm final &liim nedenleri incelendiginde
36 (% 40) hasta ile RDS birinci sirada olup, konjenital kalp hastaligi ve konjenital
malformasyon 11'er hasta ve % 1,2 oran ile ikinci, pnémotoraks 8 (% 8,9) hasta ile
uclincu, sepsis 6 hasta % 6,7 oran ile dordinct, NEK 7 hasta % 7,8 oran ile besinci,
asfiksi 5 hasta % 5,6 oran ile altinc1 siradadir. Bir olguda metabolik hastalik, 3

olguda konjenital pnémoni, 2 hasta da diger nedenlerden 6lmiistiir (Tablo 20).
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Tablo 19. 2013 yilinda 6len hastalara ait postnatal veriler.

2013 Yih (n) (%)
Sepsis 23 25,8
YDGT 2 2,2
Pnémoni 13 14,6
RDS 42 47,2
Pnémotoraks 10 11,2
Metabolik hastalik 1 1,1
ROP (evre 3-4) 1 1,1
NEK (evre 3-4) 10 11,2
Hipoksik iskemik ensefalopati 5 5,7
IVK (evre 3-4) 9 10,1
SGA 25 28,1
Cerrahi operasyon 27 8,9
Kalp hastalig1 31 4,8
Konjenital anomali 11 12,4
Bobrek yetmezligi 11 12,4
Konvilziyon 2 2,2
ngrﬁli(;igfpj;fmi' 11/11 12.4/12.4

YDGT: Yenidoganin gegici takipnesi
RDS: Respiratuar distres sendromu
NEK: Nekrotizan enterokolit

SGA: Small for gestational age.
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Tablo 20. 2013 yili final 6liim nedenleri ve tani.

2013 yihi final 61um nedenleri (n) %
NEK 7 7,8
Sepsis 6 6,7
Metabolik Hastalik 1 1,1
RDS 36 40
Pnomoni 3 33
Pnomotoraks 8 8,9
Asfiksi 5 5,6
Konjenital malformasyon 11 12,2
Kalp hastaliklari 11 12,2
Diger 2 2,2

RDS: Respiratuar distres sendromu
NEK: Nekrotizan enterokolit

2013 yilinda otopsi veya biyopsi aile onami1 alinamadigi i¢in yapilmamustir.

Konjenital malformasyonlar; 1 olguda meningomyelosel, 2 olguda
holoprozensefali, 1 olguda ensefalosel, 1 olguda hidransefali, 1 olguda anensefali, 2
olguda sendromik gortiniim, 2 olguda hipoplazik akciger + torax duvar anomalisi, 1

olguda cerebellar vermis agenezisi olarak tespit edilmistir.
4.4.2011-2013 Yillarinin Genel Degerlendirilmesi

Hastanemiz Yenidogan Yogun Bakim Unite’sinde 2011-2013 yillar1 arasinda
toplam 4216 hasta takip edilmis olup bunlardan 306‘s1 6lmiistii. Ug yillik siirecte
ortalama yenidogan 6liim oran1 % 7,25 olarak tespit edildi. Bu olgularin ortanca
gestasyon haftalar1 29 hafta ile uyumlu, ortanca dogum agirliklari ise 1300 g olarak
tespit edildi. Cinsiyet dagilimi 157 (% 51,3) erkek, 149 (% 48,7) kiz olarak
belirlendi. Olgularin 46 (% 15,1)’s1 ikiz bebek, 5 (% 1,6) olgu Ug¢liz olarak tespit
edildi. 121 (% 39,7) olgu karayolu ile 11 (% 3,6) olgu havayolu ile dis merkezden
sevk edilmisti. 173 (% 56,7) olgu hastanemizde dogmustu. 2011-2013 yillart
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arasinda Olen olgularin 249 (% 85,9) tanesinde anne yas1 18-35 yas araliginda, 54 (%
13,3) anne 35 yasindan biiyiik, 2 anne ise 18 yasindan kiiciik olarak tespit edildi.
Cogul gebelik oran1 196 (% 64,3) olarak bulundu. Olgularin 24(% 11,1) tanesinin

antenatal takibi yapilmamisti.

Dogum sekline gore olgularin dagilimi 2011-2013 yilllar1 arasinda vajinal
yolla dogum 104 (% 34,1), sezaryen ile dogum 201 (% 65,9) olarak bulundu.

Calismamizin yapildigi 2011-2013 yilllar1 arasinda 36 (% 11,8) hastaya

antenatal kortikosteroid uygulanmustir. Ug yillik siirede dlen hastalara ait demografik

veriler Tablo 21'de verilmistir.

Tablo 21. 2011-2013 yillar1 arasinda 6len hastalara ait demografik veriler.

201'1-2913 yillar1 arasinda hastalarin demografik Bulgu
verileri

Ortanca gebelik yasi (hafta ) 29
Ortanca dogum agirligi (g) 1300
Erkek cinsiyet (% ) 51.3
Ikiz/iigiiz gebelik say1s1 (n) 46/5
Di1s merkezden sevk ( %) % 43.3
Karayolu/Havayolu (n) 121/11
Entube olarak sevk (n) (%) 83 (27,2)
Anne yas1 (18 yas alt1 + 35 yas tistii) (n) (%) 56 (18,4)
Annenin birden fazla gravida olma durumu 196 (64,3)
Takipli Gebelik (n) (%) 280 (92,1)
Antenatal steroid uygulanmis (n) 36 (11,8)
Sezaryen (%) 65,9
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Calismamizin yapildig 2011-2013 yillart arasinda 24 saatten kisa siire takip
edildikten sonra Olen hasta sayis1 66 (% 21,6), 24-72. saatte Olen hasta sayis1 102 (%
33.3), 72 saat-1 hafta sire ile takip edildikten sonra 6len hasta sayis1 64 (% 20.9), bir

haftadan uzun sure takip edildikten sonra 6len hasta sayisi ise 74 (% 24.2) tur.

Hastanede Yatis Siiresi

M Hastanede Yatis Siiresi

24 — /
SAAEN 2 9472 saat —
72 saat-1
haft 1 haftadan

uzun

Sekil 4. Hastanede yatis siireleri.

2011-2013 yillar1 arasinda 6len hastalarin 223 (% 73,1)'Unun ilk dlcilen

Vlcut 1s1s1 hipotermik olarak tespit edilmistir.

GDM agisindan incelendiginde olgularin 27 (% 8,9)'sinde antenatal GDM
Oykiislinlin varhigr gosterilmistir. Preeklampsi 50 (% 16.4) olguda, EMR 53 (% 17,4)
olguda, oligohidroamniyoz ise 24 (% 7,9) olguda gosterildi. Olgularm 129 (%
42,3)"iniin dogum sirasinda resusitasyon ihtiyaci oldugu gozlendi. Olen hastalarin

toplam 22'sinde pozitif kan kiiltliiri saptanmistir. En sik saptanan mikroorganizma
Klebsiella’dur.

Takibimizde ii¢ yillik siiregte kaybedilen tiim hastalara ait antenatal risk

faktorleri ve oranlar1 Tablo 22°de verilmistir.
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Tablo 22. 2011-2013 yillar1 arasinda Olen hastalara ait antenatal risk faktorleri.

2011-2013 yillar arasinda antenatal risk faktorleri n (%)
Annede GDM 27 8,9
Preeklampsi 50 16,4
EMR 53 17,4
Oligohidroamniyoz 24 7,9
Dogumda resusitasyon 129 42,3

GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus
EMR: Erken membran riptirQ

YDBU'de 2011-2013 yillar1 arasinda Olen hastalarn 27 tanesi cerrahi
operasyon gecirmistir. Hastalardan 12 (% 3,9) tanesi gastrointestinal sistemle ilgili,

10 tanesi kardiovaskdler sistemle ilgilidir.
2011-2013 yillar1 arasinda 1 olguda konjenital adrenal hiperplazi tespit
edilmistir.

2011-2013 yillar1 arasinda Olen hastalarin 108 (% 34.6) tanesinde kalp
hastalig1 olup; bunlardan 22 tanesi ASD veya VSD, 52 (% 17) tanesi PDA, 12 tanesi
hipoplastik sol kalp, 3 tanesi aort koarktasyonu, 19 tanesi ise siyanotik konjenital

kalp hastalig1 olarak tespit edilmistir
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Tablo 23. 2011- 2013 yillar1 arasinda 6len hastalara ait postnatal yasanan

problemler.

2011-2013 yillarinda yasanan

postnatal problemler (n) (%)
Sepsis 78 25,6
YDGT 6 2
Pnomoni 27 8,9
RDS 153 50,2
Pnomotoraks 43 14,1
Metabolik hastalik 10 3,3
ROP (evre 3-4) 6 2
NEK (evre 3-4) 34 11,1
Hipoksik iskemik ensefalopati 25 8,2
IVK (evre 3-4) 25 8,2
SGA 93 30,5
Cerrahi Operasyon 27 8,9
Konjenital kalp hastalig1 108 35,4
Konjenital malformasyon 32 10,5
Bobrek yetmezligi 33 10,8
Konvulziyon 19 6,2
BPD 3 1
[Ik CBC de anemi/trombositopeni 45/32 14,8/10,5

YDGT: Yenidoganin gegici takipnesi
RDS: Respiratuar distres sendromu
NEK: Nekrotizan enterokolit
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Unitemizde 2011-2013 yillar1 arasinda 6lim olan olgularn final &liim
nedenleri incelendiginde 111 (% 36,3) hasta ile RDS birinci sirada olup, kalp
hastaliklar1 37 hasta ve % 12,1 oran ile ikinci, konjenital anomaliler 32 hasta % 10,5
oran ile t¢unct, pnémotoraks 31 (% 10,1) hasta ile dérdunci, NEK 30 hasta (% 9,8)
ile besinci, sepsis 17 (% 5,6) hasta ile altinci, diger hastalik nedenleri 13 hasta % 4,2
oran ile yedinci, asfiksi 14 ( % 4,6) hasta ile sekizinci, metabolik hastaliklar 10 hasta

% 3,3 oran ile dokuzuncu siradadir.

Ug yillik siirecte dlen hastalara ait demografik veriler, antental, natal ve
postnatal risk faktorleri, final 6lum nedenleri degerlendirildiginde yillar arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p<0,05). Sadece 2011 yilinda Slen
hastalara antenatal steroid uygulanma orami diger yillardan anlamli olarak diisiik

bulundu (p=0.048).

Tablo 24.2011-2013 yillar1 arasinda final 6liim nedenleri ve tani.

Final 61um nedenleri n %

NEK 30 9,8
Sepsis 17 5,6
Metabolik Hastalik 10 3,3
RDS 111 36,3
Pnémoni 7 2,3
Pnémotoraks 31 10,1
Asfiksi 14 4.6
Konjenital anomali 32 10,5
Konjenital kalp hastalig 37 12,1
Diger 17 55

RDS: Respiratuar distres sendromu
NEK: Nekrotizan enterokolit
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YDBU'de 2011-2013 yillar1 arasinda bes hastaya otopsi veya biyopsi
yapilmis olup bir olguda postmortem karaciger biyopside kolestatik parankim
harabiyeti, bir olguda kemik iligi aspirasyonu sonucu hemofagositik sendrom, bir
olguda da otopsi sonucu hipoplastik akciger varlg gosterilmistir. Iki olgunun otopsi

sonucu normal olarak degerlendirilmistir.
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5. TARTISMA

Yenidogan olim oraninin yiiksekligi 6nemli bir halk sagligi sorunudur.
Ulkelerin sosyoekonomik gelismislik diizeyinin en iyi gostergelerinden biridir.
Sosyal kalkinma diizeyinin yiiksek oldugu bolgelerde yenidogan Oliim oranlar
diistiktiir. Prenatal donemde, dogum sirasinda ve erken postnatal donemde anne ve
bebege verilen saglik hizmetlerinin kalitesi yenidogan oliim oranmi ile paralellik
gostermektedir. Cocukluk déonemi Sliimlerinin diizeyi ve oriintiisiiniin tespiti, saglik
programlarina yon vermekte ve cocugun hayatta kalmasi i¢in gosterilen cabalarin
gelistirilmesine onemli katkilar sunmaktadir. Calismamiz Malatya ili ve ¢evresine
hizmet vermekte olan hastanemiz yenidogan yogun bakim iinitesine ait 6liim oranlar1
ve nedenlerini irdeleyerek iilkemizdeki yenidogan Olim oranlarni diisiirme

calismalarina katkida bulunmak amacindadir.

Hastanemiz YDYB ait 6liim oranlar1 2011 yilinda % 7,1 2012 yilinda % 10,3
ve 2013 yilinda % 5°tir. Oliim oranlar1 karsilastirildiginda yillar arasinda anlamli fark
yoktur (p<0.05). Ortalama degerlere bakildiginda ii¢ yillik siirecte linitemizde yilda
1405 olgu takip edilmis olup bunlardan 102 tanesi dlmiistiir, 6liim oran1 % 7,25’tir.
Ulkemizde yer alan bazi yenidogan yogun bakim iinitelerine ait 6liim oranlari verileri
sOyledir; Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi % 4,7, Adnan Menderes Universitesi, %
6,6, Cerrahpasa Universitesi %13,6, Cukurova Universitesi % 8, Dokuz Eylil
Universitesi % 11,6, Ege Universitesi % 5, Hacettepe Universitesi % 10,2, Gazi
Universitesi % 5,2, Gaziantep Universitesi % 24,9, Marmara Universitesi %7,4,
Uludag Universitesi % 9,8, Samsun On Dokuz Mayis Universitesi % 10,2, Erciyes
Universitesi % 8,7, Sami Ulus Hastanesi %6 ,Sisli Etfal Hastanesi % 4.5’dir (15).
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Dicle Universitesi Tip Fakiiltesinde yapilan bir ¢aligmada neonatal &liim orani % 22
olarak bulunmustur (154). Ucgiincii basamak merkezlerin, bulunduklari ilin
sosyoekonomik, kiiltiirel yapisi, hizmet verdikleri bolgede bulunan ikinci basamak
yenidogan merkezlerinin say1 ve 6zelliklerine bagh olarak takip ettikleri hasta sayisi
ve verdikleri yogun bakim hizmetinin diizeyi degismektedir. Bu nedenle ayni il
icerisinde bulunan merkezleri birbirleriyle kiyaslamanin daha dogru olacagi
diisiincesindeyiz. Ancak iinitemizin bulundugu Malatya ilinde hizmet veren bagka bir
iclincli basamak yenidogan yogun bakim {initesi bulunmamaktadir. Bir yilda takip
edilen toplam hasta sayisi iinitemizle benzer olan initeleri kiyaslayacak olursak;
yilda 1208 hasta takip edilen Sami Ulus Hastanesi'nin 6liim oran1 % 6, yilda 1350
hasta takibinin yapildig1 Izmir Tepecik Hastanesinin 6liim orami ise % 4.5 olup, bu
oranlar hastanemiz ortalama Oliim oranindan disiiktiir ancak bu merkezler

tinitemizden farkli olarak devlet hastaneleri statistiinde olan merkezlerdir (15).

Diger iilkelerin verilerine bakildiginda Misirda bir yenidogan iinitesinde 6lim
orant % 28,5, Suudi Arabistan’da bir yenidogan {initesinde ise Oliim oram1 % 22,4
olarak bulunmustur. Kanada'da bulunan bir yenidogan yogun bakim merkezinde ise
oliim oranmin % 4 oldugu bildirilmektedir (63). Berger ve ark. (163) Isvicre'de on
yillik donemde yaptiklart calismada neonatal mortalite orani % 2,3 olarak

bulunmustur.

Calismamizdaki 6l1im oranlarinin gelismis Ulkelere gore daha yiksek, ancak
ulkemizdeki oranlara benzer nitelikte oldugu, bunu da Ulkemizdeki dusuk
sosyokiltiirel, ekonomik dizeyle ve gebelik takiplerinin diizenli olmamasi ile iligkili

oldugunu distinmekteyiz.

Calismamizda degerlendirilen olgularin ortanca dogum agirhigi 1300 g (375-
5000 g aras1), ortanca gestasyon haftalar1 ise 29 hafta (22-41 hafta arasi) olarak
bulunmustur. Ulkemizde bulunan bazi yenidogan merkezlerinde 1500 g altindaki
yenidoganlarin &liim oranlari s$dyledir; Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi % 23,5,
Akdeniz Universitesi % 28,7, Cerrahpasa Universitesi Tip Fakiiltesi % 17,4,
Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi % 16,4, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi %
15,4, Meram Konya Universitesi % 30.8, Zekai Tahir Burak Egitim ve Arastirma
Hastanesi % 23,1.
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Arastirmamizda SGA orant % 30,5 “tir. Arslan ve ark. (63) yaptig1 ¢alismada
SGA oranint % 13,8 olarak tepit edilmistir. Dicle Universitesinde yapilan bir
calismada SGA oram1 % 10,6 olarak bulunmustur (153). SGA oranmi1 annenin yasi,
gebelik sayis1 ve sikligi, sosyoekonomik durumu, preeklamptik veya diyabetik
olmasi gibi bir ¢cok sosyodemografik faktdrden etkilenmektedir. Calismamizdaki
olgularin en 6nemli maternal risk faktorleri sirasiyla soyle bulundu; % 18,4'linde
anne yas1 yenidogan o6liimii i¢in riskli donem olarak kabul edilen 18 yasindan kiigiik
ya da 35 yasindan biiyiiktiir. Olgularin, % 17,4 oraninda erken membran riiptiirii, %
16,4’0nde preeklampsi, % 8,9’unda GDM % 7,9’unda oligohidroamniyoz varligi
tespit edildi. Van Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesinde yapilan bir
calismada merkezimizle benzer olarak en onemli maternal risk faktorleri sirasiyla;
anne yast <20 ve >35 (% 30,4),gebelik sayis1 >5 (% 19,6), cogul gebelik (% 18,9) ve

erken membran riptird ( %10.1) olarak saptanmistir (156).

Neonatal donemdeki oliimlerin ¢ogu erken neonatal donemde olmaktadir.
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yapilan bir arastirmaya gore dliimlerin %
81,57'si erken, % 18,42'si ge¢ neonatal donemde meydana gelmistir. Calismamizdaki
olgularn % 21,6’s1 {initemizde 24 saatten az siire takip edildikten sonra
kaybedilmisglerdir, % 33,3 olgu ise 24-72 saatlik takip siiresi iginde kaybedilmistir.
Olgularin toplamda % 54,9’u ilk 72 saatlik siirede kaybedilmistir. Dicle
Universitesinde yapilan ¢alismada olgularin % 84'i ilk 72 saat iginde kaybedilmistir.
Selguk Universitesinde (155) yapilan bir ¢alismada olgularin % 75,2'sinin ilk 48
saatte kaybedildigi tespit edilmistir. Dokuz Eyliil Universitesinin ¢alismasinda erken
neonatal 6liim oran1 % 74'tur (154). Kanada'da yapilan bir ¢alismada bebeklerin %
75'inin ilk 12 gin igerisinde kaybedildigi bildirilmistir (63).

Bu durumdan c¢ikarilmasi gereken sonug¢ ilk 72 saatlik donem yenidogan
yogun bakim iinitesine yatan bebekler i¢in kirmizi alarm dénemi olup bu donemde
hastalarin ¢ok yakin takip edilmesi ve sorunlara ¢ok hizli miidahale edilmesinin

gerekmesidir.

Calismamizdaki olgularin % 51,3'0 erkek cinsiyette olup, bu durum literatirle
uyumludur (81, 156).
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Olgularm % 43,3'i dis merkezlerden merkezimize sevk edilmistir ve bu
olgularin % 27,2'si yenidogan yogunbakim iinitemize entiibe olarak getirilmistir.
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada disaridan sevk oran1 % 75,12'dir (154). Neonatal
transport riskli prematiirelerde morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir bu nedenle
riskli prematiirler 6nceden belirlenmelidir ve anne karninda 3. diizey bir merkeze

sevki zamaninda saglanmalidir (128, 157).

Calismamizda dogumda resusitasyon gerekliligi oran1 % 42,3'tiir. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada dogumda resusitasyon gerekliligi oran1 ¢alismamizdan yiiksek
olarak % 79,3 olarak tespit edilmistir. Ayn1 caligmada asfiksi nedeniyle 6liim yine
calismamizdan yliksek oranda % 9 olarak tespit edilmistir. Bizim c¢alismamizda
asfiksi nedeniyle 6liim % 4,6 oran ile daha diisiiktiir. Berger ve ark. (163) Isveg'te
yaptiklar1 ¢alismada asfiksi nedeniyle 6liim orami1 % 1.26 ile ¢alismamizdan daha
diisiik oranda tespit edilmistir. Asfiksi final 6lim nedenleri arasinda yedinci
siradadir. Asfiktik dogumlarin engellenmesinde antenatal fetal distrese yol agacak
nedenlerin belirlenmesi 6nem kazanir. Bu amagla Perinatoloji ve Yenidogan

Uzmanlariin igbirligi gerekir.

Calismamizda sezaryen oram1 % 65,9 olarak tespit edilmis olup bu oran
iilkemizdeki diger iinitelerle benzerdir. On Dokuz Mayis Universitesinde yapilan bir
calismada sezaryen orant % 65,8 olarak bulunmustur (158). Riskli gebelik
takiplerinin hastanemizde yapilmasi ve baska merkezlerde dogup linitemize sevk
edilen bebeklerin cogunlugunun riskli bebekler olmasi nedeniyle sezaryen oraninin
normal vajinal yolla dogum oranima gore daha yiiksek oldugu kanisindayiz. Ayrica
hastane dis1 ortamlarda dogumlarin az olmasi, diizenli gebelik kontrollerinin olmasi
ve riskli gebelik sayisinin fazla olmasindan dolay1 ¢alismamizda C/S ile dogum
oranlarinin normal vajinal yolla dogum oranlarina gére daha yiiksek olmasina neden

olmaktadir.

Calismamizdaki olgularin yenidogan yogun bakim {initemizdeki takipleri
sirasina yasadiklar1 sorunlar1 ve final 6liim nedenlerinin degerlendirildiginde;
olgularin % 46,6'ssnda RDS tespit edilmistir. Kayseri Erciyes Universitesinde ise
olgularin % 50.6'sinda RDS tespit edilmistir (159). Final 6liim nedenleri arasinda %

36,3 oran ile RDS iinitemizdeki en sik goriilen yenidogan 6liim nedenidir. Ulkemizde
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yapilan diger bir calismada preterm bebeklerin 6liim nedenleri icinde RDS % 39,8 ile
ilk siradadir. Tiras ve ark.(160) yaptiklar1 calismada en sik 6liim nedeni % 45,2 orani

ile RDS olarak bulunmustur.

RDS'ye bagh oOliimleri azaltmanin yolu riskli gebeliklerin erken tanisi ve
gerekli hallerde antenatal steroid uygulamasinin yapilmasidir. Antenatal steroid alan
bebeklerde ayrica BPD, PDA, NEK riski de az olmaktadir. Son zamanlarda
steroidlerin bebegin noéroljik gelisimi {izerine olumsuz etkilerinin olabilecegi
giindeme gelmis olsa bile antenatal steroidlerin yararlar1 potansiyel zararlarindan
fazladir. Unitemizde U¢ yillik siirecte kaybedilen hastalarin % 11,8'ine antenatal
steroid uygulanmistir. Antenatal steroid uygulama oranlar1 agisindan yillar arasindaki
fark degerlendirildiginde % 4,9 oranda uygulama ile 2011 yilinda steroid
uygulamasindaki yetersizlik gbéze c¢arpmaktadir. Gelismis iilkelerde preterm
dogumlarda antenatal steroid uygulama oranlart % 90'lar1 bulmaktadir, gelismekte
olan iilkelerde ise bu oranin en iyi ihtimalle % 10lar civarinda oldugu tahmin

edilmektedir.

RDS'ye bagli 6liimlerin azaltilmasi igin riskli gebeliklerin veya RDS siiphesi
olan hastalarin vakit kaybetmeden yenidogan yogunbakim {initesi bulunan bir

merkeze transferi ve ivedilikle siirfaktan tedavisi uygulanmasi ¢ok onemlidir.

Unitemizde takip edilirken 6len olgularin % 34.8’inde konjenital kalp
hastalig1 tespit edilmistir en sik PDA ile karsilasilmistir. En sik final 6liim nedenleri
arasinda kalp hastaliklar1 37 (% 12,1) olgu ile ikinci siradadir. Kardiyak nedenli
6liim oraninin bu denli yiiksek olmasini hastanemizin 60 kuvoz kapasiteli Yenidogan
Yogun Bakim Unitesi ve Pediatrik Kardiyoloji Béliimleri ile yenidogan alaninda
Malatya, ¢evre illeri ve Dogu Anadolu Bdlgesi’'nde referans hastane konumunda
olmasi, bolgemizdeki ¢ok sayida kardiyolojik problemli yenidoganin takibinin
initemizce yapilmasi ve ilimizde antenatal kardiak anomali tan1 alan tiim hastalarin
antenatal donemde Hastanemiz Kadin Hastaliklari Bolimii'nce takip edilip
hastanemizde dogmasima baglamaktayiz. Isveg¢'te yapilan bir ¢alismada konjenital
kalp hastalig1 nedenli 6liim % 9.6 oran ile 6liim nedenleri arasinda iigiincii sirada

tespit edilmistir (162)
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Konjenital anomaliler 32 olgu % 10,5 oran ile Ginitemizde takip edilirken Glen
olgularin final 6lim nedenleri arasinda iiclincii siradadir. Akraba evliliginin yaygin
goriildiigii bolgemizde konjenital anomali siklig1 yiiksektir. Berger ve ark.(162)
caligmalarinda konjenital anomali sikligin1 % 3,2 oraninda bulmuslardir. Dicle
Universitesinin ¢aligmasinda konjenital anomaliler % 2,9 oraninda 6liim nedeni

olarak tespit edilmistir (153).

Pnomotoraks zamaninda tedavi edilmesi gereken morbidite ve mortalitesi
yiksek bir patolojidir. Olgularin % 8,1’inde pnomotoraks final 6lum nedeni

olmustur. Final 6liim nedenleri arasinda dordiincii siradadir.

Olgularim % 11,1'i takipleri esnasinda NEK ile karsilagsmislardir. Final 6lim
nedenleri arasinda NEK 30 olgu % 9,8 oran ile besinci siradadir. Tiirkiye'de NEK
insidans1; Erdem ve ark. (116) calismasinda % 6, Kavuncuoglu ve ark. (117) 2013

yilinda yaptig1 calismasinda ise % 3,8 olarak bulunmustur.

Sepsis tinitemizdeki 6limlerin en sik altinct nedenidir (% ). Sepis tnitemizde
kaybedilen olgularda % 25,6 oraninda tespit edilmistir, sepsisli olgularinin
%7,2'sinde pozitif kan kiiltiirii elde edilmis olup en ¢ok iireyen mikroorganizma
Klebsiella pneumonia olarak tespit edilmistir. Zenciroglu ve ark. (46) yaptiklar
calismada sepsis Oliim nedenleri arasinda ilk sirayr almaktadir ve en sik iireyen
mikroorganizma c¢aligmamizla benzer olarak Klebsiella pneumonia olarak tespit
edilmistir. Cin, Hong Kong ve Tayland merkezli bir calismada ge¢ neonatal sepsisin
en sik nedeni olarak Klebsiella spp. olarak bulunmustur (161). Tiras ve ark.(160)
caligmalarinda {initelerinde sepsis oranin1 % 37 olarak tespit etmis olup en sik 6lim
nedenleri arasinda ikinci siradadir. Kathmandu'da 2013 yilinda yapilan bir ¢alismada
sepsis % 11.29 oran ile en sik 6liim nedenlerinden biri olarak tespit edilmistir.
Unitemizdeki final 6liim nedenleri arasinda sepsisin altinci sirada olmasi
sevindiricidir. Hastanemizde, Enfeksiyon Hastaliklari Boliimiince duzenli olarak
yapilan tim yogun bakimlar1 iceren siirevayans analizinde, ¢alismamizi destekleyen
sekilde yenidogan yogun bakim {initemiz hastanemizdeki en diisiik sepsis oranina

sahip olan yogun bakim {initelerinden biri olarak tespit edilmektedir.

76



Hipotermi % 73 oraninda tespit edilmistir. Bu oranin yiiksekligi dis
merkezden sevk oraninin yiiksekligi ve transport sirasinda bebegin hipotermiden
yeterince korunamamasina ve prematiirite oraninin yiiksekligine bagli olabilir ancak
hipotermi oranmi diisiirmek i¢in hastanemiz dogumhanesinde ve ameliyathanede
alinabilecek Onlemlerin tekrar degerlendirilmesinin gerekliligi asikardir. Olgularda
yiiksek oranda hipotermi tespit edilmesi yenidogan oliimiinde hipotermiye bagl
komplikasyonlarin biiyiik rol oynadig1 gostermektedir. Hazan ve ark. (39) yaptiklari
caligmada hipotermik prematiire bebekler arasinda mortalite oranin1 % 50'den fazla

bulmuslardir .

Olgularm % 14,8'inde bakilan ilk hemogram degerlerinde anemi ve %
10.5’inde bakilan ilk hemogram degerlerinde trombositopeni tespit edilmistir.
Bobrek yetmezligi olgularin % 10,6'sinda goriildii. Bir cerrahi operasyon gegirme
oran1 % 8,9'dur. Takiplerinde anemi, trombositopeni, bobrek yetmeligi saptanan
olgular yenidogan Oliim oranlarmi disiirebilmek icin yakin takip ve tedavi

edilmelidir.

Olgularin % 8,2'sinde Evre 3 ve iizeri IKK tespit edilmistir. ROP % 2
oraninda gorlilmistiir. Canbak ve ark. cok diisiik dogum agirlikli yenidoganlarla
yaptiklart calismada ROP sikligint % 7,4, IKK sikligim % 13,8 oraninda tespit
etmislerdir (64). Horbar ve ark ¢cok merkezli ¢alismalarinda DDA'l1 yenidoganlarda
ciddi IKK'y1 % 8,5 oranda, ROP'u ise % 38,9 oraninda tespit etmistir.

Calismamizda olgularin sadece 5'ine otopsi yapilmasi ve otopsi yapilma
oraninin diisiikligii goze carpmaktadir. Bunun en biiylik nedeninin hasta ailelerinin
geleneksel nedenlerle otopsi yapilmasina karsi olmalarindan kaynaklandigini

diistinmekteyiz. Gelismis lilkelerde otopsi orani ¢ok daha yiiksektir (163).

Verilerimiz incelendiginde olgularin ortanca gestasyon haftasi 29 hafta,
ortanca dogum agirliklarinin ise 1300 g oldugu goriilmiis, en sik 6liim nedeni ise
RDS olarak tespit edilmistir. Bu durum bize prematiirelik ve diisiik dogum agirli§ina
bagli oliim oraninin nedenli yliksek oldugunu gostermektedir. Yenidogan oliim
oranlarimin diistliriilebilmesi i¢in prematiire dogumlarin miimkiin oldugunca

engellenmesi gerekmektedir. Fetal hayatin sifirinci giinlinden daha Oncesinden
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baslanarak anne adaymin gebelik Oncesi yeterli oranda saglik hizmeti alabilmesi,
gerekli vitamin desteklerini almasi, uygun sekilde beslenebilmesi, uygun yasta ve
uygun araliklarla gebe kalmasi gerekmektedir. Gebeligin optimum kosullarda
baslamasimi saglayabilmek i¢in ekonomik, sosyal, saglik ve Kkiiltiirel alanlarda
multidisipliner bir yaklagima gerek duyulmaktadir. Gebelik doneminde yeterli
antenatal bakimin saglanmasi, dogumlarin uygun kosullarda yapilmasi ve dogum
sonrasinda yeterli bakimin verilmesi ile prematiire dogum oranlar1 azaltilarak

yenidogan 6liim oranlar1 6nemli 6l¢iide azaltilabilir.
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11.

6. SONUC VE ONERILER

Calismamuz 3 yillik siiregte (Ocak 2011-Aralik 2013 yillar1 arasinda) Inonii
Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde yatarak takip edilirken 6len 306 yenidogan hastaya ait veriler

degerlendirilerek yapilan retrospektif bir aragtirmadir.
Olgularin 149°u (% 48,7) kiz, 157’si (% 51,3) erkek bebektir.

Olgularin ortanca gestasyon hastasi 29 hafta (min: 22, max: 41), ortanca

dogum agirliklar1 1300 g’dir (min: 375 g, max: 5000 g).

Genel oliim orant % 7,25 olup en yiiksek 6liim oran1 2012 yilinda olup %
10,3 oranindadir.(p<0.05)

Hastalarin % 21,6’s1 ilk 24 saat iginde, % 33,3l 24-72 saat icinde, % 20,9’u
72 saat-1 hafta cerisinde, % 24,2’si 1 haftadan uzun sire takip edildikten

sonra Olmiistiir.

Olgulari % 15,1°1 ikiz bebek, % 1,6’s1 ticliz bebek olarak tespit edildi.
Olgularin % 43,3’ dis merkezden sevk edilmisti.

Anne yas1 % 18,4 olguda, 18 yasindan kiiciik ya da 35 yasindan biiytiktii.
Olgularin % 64,3l annenin birden fazla gravidasi mevcut.

Sezaryen ile dogum orani yiiksekti (% 65,9). Sezaryen oranlarinin azaltilmasi
icin, gebelerin bilgilendirilerek vajinal doguma yonlendirilmeleri ve
hekimlerin vajinal dogum acisindan tesvik edilmeleri gerekmektedir.
Sezaryen ve vajinal dogumun riskleri ve yararlari konusunda hastalara kanita

dayal1 bilgilendirme yapilmalidir.

Olgularin % 11,1’ine antenatal kortikosteroid uygulanmisti.
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12.
13.

14.
15.
16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Takipli gebelik oran1 % 92,1 dir.

Olgularin % 73,1’inin ilk o6lgiilen viicut sicakligi hipotermik olarak tespit
edilmistir. Gelismekte olan iilkelerde dogumhane sartlarinin elverissiz olusu
ve transport hatalar1 hipotermi sorununu giindemde tutmakta ve bebeklerde

ciddi sorunlar olusturmaktadir.
En sik antenatal risk faktorii % 17,4 oran ile EMR’dir.
Cerrahi bir operasyon gecirme orani % 8,9°dur.

Bir kalp hastaligina sahip olma oram1 % 34,8’dir. En sik kalp hastalig1 % 17
oran ile PDA’dr.

En sik final 6liim nedeni % 40 oran ile RDS, ikici neden RDS disinda kalan
diger solunum problemleri (pndmoni,pndotoraks) % 12,4 oran ile, tiglincu
nedenler % 10,5 oran ile kalp hastaliklar1 ve konjenital anomalilerdir.
Dordiincii neden % 9,8 oran ile NEK ve besinci neden % 5,6 oran ile sepsis

olarak tespit edilmistir.

Oliim oranlarinin diisiiriilebilmesi icin prematiire dogumlarin engellenmesi
gerekmektedir. Bunun saglanabilmesi ekonomik, sosyal, saglik ve kiiltiirel
alanlarda multidisipliner bir yaklasimla olabilir. Gebelere yeterli antenatal
bakimin saglanmasi, dogumlarin uygun kosullarda yapilmasi ve dogum
sonrasinda yeterli bakimin verilmesi ile prematiire dogum oranlar1 azaltilmasi
yenidogan 6liim oranlarin1 6nemli Slgiide azaltacaktir.

Yenidogan Oliim nedenleri i¢in risk faktorleri tespit edilerek riskli
yenidoganlar miimkiin oldugunca erken olarak riskli yenidoganlar konusunda
tecriibeli ileri bakim uygulayabilecek merkezlere yonlendirilmelidir. Hatta
hipotermi v.s. gibi risklerden korunmak i¢in miimkiinse bebek anne karninda

transport edilmelidir.

Sepsis nedeniyle 6liimler minimum seviyeye indirilmelidir. Sepsis oranlarini

diisiirebilmek i¢in el yikama ve anne siitii kullanimina 6nem verilmelidir.

Konjenital anomali nedeniyle dliimler engellenmesi en zor yenidogan 6lim

nedenidir.

Otopsi oranlari ileri iilkelerin seviyesine ¢ikarilmalidir
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7. OZET

YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITESINDE UC YILLIK SUREDE (2011-
2013) GERCEKLESEN NEONATAL OLUM NEDENLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag¢: Yenidogan yogun bakim {initesinde ti¢ yillik stirede (2011-2013)

gergeklesen yenidogan 6liim oranlar1 ve nedenlerinin belirlenmesidir.

Yontem ve Gerecler: Bu c¢alisma 2011-2013 yillar1 arasinda yenidogan
yogunbakim iinitesinde (YDBU) &len tiim bebeklere ait dosyalar dnceden belirlenen
kriterlere gore mortalite ve morbiditeyi etkileyen parametreler belirlenerek yapildi.

Sonugclar ki kare testi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya, 306 yenidogan alindi. Cesitli nedenlerle 6len bu
bebeklerin 157'si (% 51,3) erkek, 149'u (% 48,7) kizdi. Olgularin ortanca gestasyon
haftasi 29 hafta (min: 22 max: 41), ortanca dogum agirlig1 1300 g (min:375 g, max:
5000 g) olarak tespit edildi. YDBU'de takip edilirken 6len hastalarin yaridan fazlasi
(% 54.9) ilk 72 saat icerisinde kaybedilmislerdir. Olgularin % 43,30 dis merkezden
sevk edilmisti. En sik saptanan yenidogan o6liim nedenleri RDS % 36,3, konjenital
kalp hastaliklar1 % 12,1, konjenital anomaliler % 10,5 olarak belirlendi. Diger
nedenler sirasiyla pnémotoraks % 10,1, NEK % 9,8, sepsis % 5,6, asfiksi % 4,6,

metabolik hastaliklar % 3,3, pndmoni % 2,3 olarak belirlendi.
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Sonug: Bu caligmada yenidogan oliim nedenleri arasinda prematiirite ve
konjenital hastaliklar (konjenital kalp hastaliklar1 + konjenital anomaliler) 6nemli bir
yer tutmaktadir. Yenidogan 6liim nedenlerinin bilinmesi 6liim oranlarinin azaltilmasi

caligmalarina yardime1 olacaktir.

Anahtar kelimeler: Yenidogan, 6liim, yenidogan mortalitesi, yogun bakim.
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8. SUMMARY
THE MORBIDITY AND MORTALITY OF NEWBORN INFANTS
OVER THREE YEAR PERIODS (2011-2013)

IN NEONATAL INTENSIVE CARE UNIT

Objective: It was aimed to assess the morbidity and mortality of newborn

infants over a three-year period (2011-31 2013) in the neonatal intensive care unit.

Material and method: This study was performed by evaluating files of all
infants who were exitus thereafter, admitted to neonatal intensive care unit (NICU)
between 2011 and 2013. In patients’ files, parameters which affect mortality and
morbidity were evaluated according to predefined criteria. Results were statistically

assessed by using chi square test.

Findings: 306 newborns were included to the study. Of these, there were 157
(51.3%) boys and 149 (48.7%) girls. 372 (20.9%) infants died due to miscellaneous
reasons. The median gestational age of the patients was 29 weeks (min: 22 max: 41),
the median birth weight was 1300 g (min: 375 g, max: 5000 g) were determined.
More than half of patients who died while in NICU follow-up (54.9%) were lost
within the first 72 hours. 43.3% of the patients were referred from other centers. The
most common causes of newborn mortality were determined as respiratory distress
syndrome (36.3%) ,congenital heart disaese (12.1%) and congenital anomalies

(10,5%). Other causes were found pneumothorax (10,1%), necrotizing enterocolitis
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(9,8%), sepsis (5,6%), asphyxia (4,6%), metabolic diseases (3,3%) and pneumonia
(2,3%).

Conclusion: In the present study, it was seen that majority of neonatal deaths
are related to complications of preterm birth and congenital diseases (congenital
heart disease +congenital anomalies). Known causes of neonatal death can be helpful

to reduce the neonatal mortality rates.

Keywords: Newborn, death, newborn mortality, intensive care unit.
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