T.C.
AKDENIZ UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI
YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITESINDE
2009 - 2013 TARIHLERI ARASINDA YATAN 1500 GR VE ALTI
PRETERM YENIDOGANLARIN KLiNiK SEYRI VE MORTALITESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Zeynep iIBISOGLU

Antalya, 2014



T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

AKDENiZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI
YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITESINDE
2009 - 2013 TARIHLERI ARASINDA YATAN 1500 GR VE ALTI
PRETERM YENIDOGANLARIN KLIiNiK SEYRI VE MORTALITESI

UZMANLIK TEZIi

Dr. Zeynep iBISOGLU

Tez Danismani: Prof.Dr. Mustafa AKCAKUS

“Kaynak gosterilerek tezimden yararlanilabilir”

Antalya, 2014



TESEKKUR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dalinda uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim tiim

Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1 6gretim iiyelerine;

Ihtisasim  siiresince tecriibelerinden yararlandigim, tezimin secilmesi,
planlanmas1 ve yiiriitiilmesi esnasinda sabirli yardimlarindan dolayr Prof. Dr.
Mustafa AKCAKUS’a, egitimim siiresince engin bilgi ve deneyimlerinden

yararlandigim, giiler yiiziinii hi¢ esirgemeyen hocam Prof. Dr. Nihal OYGUR¢;

Birlikte calistigim Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali uzman,

asistan ve hemsirelerine;

Ihtisasim siiresince manevi desteklerini hep hissettiren ve kahrimi ¢eken

Anabilim Dali sekreterleri Yeliz SUALP ve Ummii CAN’a;

Tezimin istatistiksel degerlendirmesi konusunda yardimlarindan dolay1

saym Deniz OZEL’e;
Tezime katkilarindan dolay1 ¢ocuk cerrahi asistan1 Dr. Ahmet BIYIKLI ya;

Son donem tezime tiim katkilarindan ve Ozverili yardimlarindan dolay1

kader ortagim ortopedi asistan1 Dr. Ismail Ayder GULTEN’e;

Maddi manevi desteklerinden ve sevgilerini hep icimde hissetmelerini
saglamalarmdan dolay1 ailem; Selahattin - Ayse IBISOGLU, canim abim Emre
IBISOGLU ve esi Duygu IBISOGLU na;

Ve son anda hayatima girip beni hala yapan, varligiyla hayatima renk katan,
kokusuyla ve sesiyle beni bu diinyadan kendi diinyasina ¢eken canim ye§enim

Emir’ime sonsuz tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

Kisaltmalar Dizini
Tablolar Dizini

1. GIRIS VE AMAC

2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Prematiiritenin Tanimi
2.2. Gebelik Haftasinin Belirlenmesi
2.3. Prematiire Dogumun Saptanabilen Nedenleri
2.4. Prematiirelerin Fizyolojik Ozellikleri
2.5. Prematiire Bebeklerin Genel Sorunlari
2.5.1. Kronik Akciger Hastalig1 (KAH)
2.5.2. Prematiire Retinopatisi (ROP)
2.5.3. Nekrotizan Enterokolit (NEK)
2.5.4. Intraventrikiiler Kanama (IVK)
2.6. Yenidoganin Transportu

3. OLGULAR VE YONTEM

3.1. Istatistiksel Degerlendirme

4. BULGULAR

4.1. Olgularin Genel Ozellikleri
4.2. Olgularin Mortalite Ozellikleri
4.3. Olgularin Morbidite Ozellikleri

5. TARTISMA
6. SONUCLAR
7. OZET

8. ABSTRACT

9. KAYNAKLAR

Sayfa
ii
iii

20
21

22

22
26
29

34
42
43
45

47



ADDA
BPD
C/S
CDDA
DA
DDA
DIK
EMR
FiO,
GH
IKK
IUGR
IvK
KAH
MV
NEK
NICHD
NRP
NSVY
PaCO,
PAF
PDA
PO,
PVK
RDS
ROP
TND
USG
WHO

1

KISALTMALAR DiZINi

Asir1 Diisiik Dogum Agirligi
Bronkopulmoner displazi
Sezaryen Dogum

Cok Diisiik Dogum Agirlig
Dogum Agirhig:

Diisiik Dogum Agirligi
Dissemine Intravaskiiler Koagulasyon
Erken Membran Riiptiirii

Alinan Havanin Oksijen Yiizdesi
Gebelik Haftas1

Intrakranial Kanama

Intrauterin Biiyiime Geriligi
Intraventrikiiler Kanama

Kronik Akciger Hastalig1
Mekanik Ventilator

Nekrotizan Enterokolit

National Institute of Child Health and Human Development
Neonatal Resusitasyon Programi
Normal Spontan Vajinal Yol
Parsiyel Karbondioksit Basinci
Platelet Aktive Edici Faktor
Patent Duktus Arteriozus
Oksijen Basinci

Periventrikiiler Kanama
Respiratuar Distres Sendromu
Prematiire Retinopatisi

Tiirk Neonatoloji Dernegi
Ultrasonografi

Diinya Saglik Orgiitii



Tablo

2.1.

2.2.

2.3.

2.4.

2.5.

2.6.

4.1.

4.2.

4.3.

4.4.

4.5.

4.6.

4.7.

4.8.

4.9.

4.10.

4.11.

TABLOLAR DIZIiNi

Yeni Ballard Skorlamasi - Fiziksel Olgunluk

Yeni Ballard Skorlamas1 - Noromuskiiler Olgunluk
Toplam puana gore gebelik haftasinin belirlenmesi
KAH’1n klinik evrelendirmesi

KAH’n radyolojik evrelendirmesi

Nakil edilecek yenidoganda stabilizasyon kriterleri
Tiim hastalarin dogum yerlerine gore dagilimi
Hasta gruplarinin dogum yerlerine gore dagilimi
Tiim hastalarin ¢ogul gebelik oranlar1

Hasta gruplarinin dogum agirliklarina gore ¢cogul gebelik oranlar1
Tiim hastalarin dogum sekillerine gore dagilimi

Hastalarin dogum agirliklarina gore ortalama gebelik haftalar:
dagilimi

Hastalarin gebelik haftalaria gore dagilimi

Tiim hastalarin dogum agirliklarma gore dagilimi
Tiim hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimlar
Gruplara gore cinsiyet dagilimi

Dogumda canlandirma uygulanan hastalarin dogum agirliklarina
gore dagilimi

111

Sayfa

10
18
22
22
23
23
23

24

24
25
25
25

26



Tablo

4.12.

4.13.

4.14.

4.15.

4.16.

4.17.

4.18.

4.19.

4.20.

4.21.

4.22.

4.23.

4.24.

4.25.

4.26.

4.27.

4.28.

4.29.

4.30.

Tiim hastalarin sagkalim durumlarina gére dagilim
Hastalarin dogum yerlerine gore kaybedilme oranlari
Cogul gebelik varligma gore kaybedilme oranlar

Hastalarin gebelik haftalarma gore mortalite oranlari

Hastalarin dogum agirliklarma gore kaybedilme oranlari

Hastalarin cinsiyetlerine gore mortalite oranlari

Dogumda canlandirma uygulanmasina gére mortalite oranlari

Tiim hastalarda KAH oranlar1

Gruplar arasinda KAH dagilimi

KAH olan hastalardaki mortalite oranlar1

Tiim hastalarin ROP oranlar1

Hasta gruplarinda ROP dagilimi

ROP mevcudiyetine gore hastalarda mortalite oranlari
Tiim hastalarin NEK oranlar1

Hastalar arasinda NEK dagilimi

Tiim hastalarda NEK varliginda mortalite oranlar1
Tiim hastalarin IVK oranlar1

Hasta gruplar1 arasinda IVK dagilimi

IVK varhigina gére mortalite oranlari

v

Sayfa

26
26
27
27
28
28
28
29
29
30
30
30
31
31
32
32
32
33

33



Tablo

5.1.

5.2.

5.3.

5.4.

5.5.

Tirkiye yenidogan yogun bakim iinitelerinde dogum agirligma
gore mortalite oranlar1 (2007)

Tirkiye yenidogan yogun bakim iinitelerinde gebelik haftasina
gore mortalite oranlar1 (2007)

Tirkiye yenidogan yogun bakim {initelerinde dogum agirligma
gore mortalite oranlar1 (2009)

Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde KAH insidansi

Prematiire retinopatisi sikligmni karsilastiran bazi calismalarin
ozeti

Sayfa

35

35

36

37

39



1. GIRIS VE AMAC

Normal bir gebelik periyodu 40 hafta stirmektedir. Ancak, Amerika Birlesik
Devletleri’'nde her yi1l dogumlarm %]11°1, lilkemizde ise her yil 1.5 milyon canli
dogumun 140.000’1, dolayisiyla %10°u, 37. gebelik haftasindan 6nce dogmaktadir.

Tim diinyada neonatal mortalite oran1 gelisen teknoloji, kullanima giren yeni
ilaclar ve artan bilgi birikimi sonucuyla belirgin bir sekilde azalmasina ragmen halen
onemini korumaktadir (1). Diinyada bebek oliimleri icerisinde yenidogan oliimleri
ticte iki kuralina uymakta, bebek 6liimlerinin ticte ikisi ilk ayda, ilk aydaki 6liimlerin
icte ikisi ilk haftada, ilk haftadaki Gliimlerinde {iigte ikisi ilk giinde olmaktadir.
Yenidogan bebek 6liimlerinin %30’u perinatal asfiksiye, %30’u enfeksiyonlara, %251
prematiirelige, %10’u konjenital malformasyonlara baghdir. Diisilk dogum agirhigi,
yenidogan oliimlerinde en 6nemli risk faktoridiir (2,3).

Prematiire dogumlarin yaklasik %25-30’nu olusturan ¢ok diisiik dogum agirlikl
(CDDA; < 1500 g) prematiireler, daha farkli ve agir seyreden postnatal sorunlari
nedeniyle morbidite ve mortalitesi yiiksek bir grubu olusturmaktadir. Ozellikle son
yillarda perinatal ve neonatal bakimdaki ilerlemeler sayesinde CDDA infantlarin
sagkalim oranlarinda belirgin artis saglanmistir. Preterm dogum riski olan gebelere
dogum oOncesi steroid kullanilmasi, respiratuvar distres sendromunun Onlenmesi,
tedavisinde ekzojen surfaktan uygulanmasi ve mekanik ventilasyon tedavisindeki
stratejiler bu yenilikler icinde en 6nemli olanlaridir (4-9).

1970’11 yillarin baglarinda yenidogan yogun bakim iinitelerinin kurulmasi ile
CDDA infantlarda %350 olan sagkalim orani1 %80’lere ¢ikmistir (4,10,11). Ancak tiim
bu gelismelere ragmen gelismis iilkelerde 25 hafta ve altinda dogan bebeklerin
yaklagik yaris1 6lmektedir. Gelismis iilkelerde bile ¢ok kiiglik prematiire bebeklerde
mortalitenin yan1 sira morbidite de oldukca yiiksektir (12). Bu konularda yapilmis
calismalarin ¢cogu gelismis tlilkelerin sonuglarini yansitirken, gelismekte olan tilkelere
ait cok az sayida veri mevcuttur.

Bu ¢alismada, Ocak 2009 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Yenidogan Yogun Bakim
iinitesinde izlenen CDDA preterm infantlarmm, mortalite ve morbidite oranlarmin

retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Prematiiritenin Tanim

Normal bir gebelik (gestasyon) siiresi, annenin son adet kanamasimin (SAT) ilk
gilinlinden doguma kadar gecen siiredir. Bu siire normalde 40 haftadir ve 38 ile 42
hafta arasinda degisebilir. Term ya da miadinda dogan yenidoganlar, bu siireyi
tamamlayarak diinyaya gelmis olan bebeklerdir. Otuz sekiz gebelik haftasindan erken
dogan bebekler (<37 hafta + 6 giin) ise prematiire bebek olarak adlandirilir (12).

Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) tanimina gore son adet tarihinden itibaren 37
gebelik haftasindan 6nce dogan tim canli dofgumlara “prematiire dogum” adi
verilmektedir (12). Prematiire bebekler gebelik yasimna ve dogum agirligina gore
siniflandirilmastir.

Gebelik haftasina gore, 36 - 37 haftada dogan bebeklere sinirda prematiire, 32 -
36 hafta arasinda olanlara orta derecede prematiire, 24 - 31 hafta arasinda olanlara ise
ileri derecede prematiire denilmektedir (13).

Dogum agirligmna gore 1501-2500 gr aras1 dogan prematiireler diisiik dogum
agirlikli prematiire (DDA), 1001-1500 gr aras1 dogan prematiireler ¢ok diisiik dogum
agirlikli prematiire (CDDA),

1000 gr ve altinda dogan prematiireler ise asir1 diisiik dogum agirlikli (ADDA)
prematiire olarak adlandirilmaktadir (13).

Gelismis tlkelerde diisiik dogum agirlikli (<2500 gr) yenidoganlarin yaklasik
%70’ini prematiire bebekler olusturmaktadir (14). Amerika Birlesik Devletleri’nde
son yirmi yilda prenatal bakim kalitesinin, gebe beslenme destek programlarmnin ve
preterm kontraksiyonlar1 durdurmaya yonelik tedavilerin artmasina ragmen prematiire
dogum oranlar1 azalmamakta ve hatta artmaktadir. Bu oran 1980 yilinda %9,5 iken,
1998°de %11 olarak saptanmistir. Bu artisin nedeni infertilite tedavisindeki gelismeler
ile ¢ogul gebeliklerin artmasma baglanmaktadir (15). Preterm dogumlar neonatal
Oliimlerin %70’ini, neonatal morbiditenin ise %75’ini olusturmaktadir (16). Son
yillarda preterm dogumlarin sagkalim oranlarinda 6nemli artis olmustur. Bunda rol
oynayan faktor preterm dogumlarin Onlenmesinden c¢ok, preterm dogumlara
zamaninda yapilan girisimler, eksojen surfaktan tedavisi ve antenatal kortikosteroid

tedavisine baglanmaktadir (16).



2.2. Gebelik Haftasinin Belirlenmesi

Gebelik haftasmin  belirlenmesini 3 farkli degerlendirme 1ile yapmak
miimkiindiir:
1. Obstetrik tarihler (SAT),
2. Obstetrik tarihlerin gebelikteki klinik degerlendirme ve ultrasonografik
Olgtimlerle tespiti,
3. Yenidoganin klinik muayenesi ve gebelik haftasinin Dubowitz veya yeni
Ballard skorlamast ile norolojik ve fiziksel karakteristiklerinin
degerlendirilmesi (17).

Prenatal donemde izlem yeterli degilse ve annenin son adet tarihi tam olarak
bilinmiyorsa dogru bir sekilde gebelik yasinin belirlenmesi icin bebegin fiziksel
gelisme ve norolojik kriterlerini iceren kompleks skorlama sistemleri kullanilir.
Dubowitz ve arkadaslarmin yaptig1 puanlama sistemi 1970’11 yillarda en sik kullanilan
yontemdi. 11 fiziksel ve 10 norolojik kriterin beraber kullanildig1 bu skorlama sistemi,
uygulama zorlugu nedeniyle giliniimiizde kullanilmamaktadir (18). Ballard ve
arkadaslar1 ise bu sistemi kisaltarak 6 norolojik ve 7 fiziksel kriteri kullanmiglardir.
Gilinlimiizde yaygin olarak kullanilmakta olan bu degerlendirme, ileri derecede
prematiire infantlarin gestasyon yasini belirlemede daha hassas oldugu i¢in, Ballard JL
ve arkadaslar1 tarafindan norolojik kriterler gozden gecirilerek Yeni Ballard seklinde
degistirilmistir.  Yeni Ballard Skorlamasi, o6zellikle kiigiik prematiirelerin
degerlendirilmesinde degerli bir skorlama yontemidir. Bu skorlama ile 20 ile 44 hafta
arasindaki bebeklerin gestasyonel yasi saptanabilmektedir. Postnatal dénemde 26
hafta ve daha kiiciik bebeklere ilk 12 saatte, 26 haftanin iizerindekilere 96. saate kadar
uygulanabilmektedir. Alt1 fizik ve 6 noromiiskiiler kriterden olusur (Tablo 2.1, 2.2 ve

Tablo 2.3) (19,20).



Tablo 2.1. Yeni Ballard Skorlamasi - Fiziksel Olgunluk.

CiLT

Yapiskan

Jelatindz

Acik pembe Yiizeyel Kirigiklik, Pargsomen, derin | Derin ¢izgiler,
zedelenebilir kirmizi yari goriilebilir soyulma ve/veya | soluk alanlar, cizgiler damar | cilt kirisikligt
Seffaf seffaf venler ras, birkag ven nadir venler yok
LANUGO Yok Seyrek Yogun Ince, zayif Ciplak alanlar
PLANTAR YUZ Parmak-topuk >5 cm Belirgin kirmizi Yalnizca 6n 2/3 kisminda Tiim tabanda
4-7cm: -1 cizgi yok cizgiler transvers yarik cizgiler belirgin ¢izgiler
<4 cm: -2
GOGUS Secilemez Zor segilebilir Diiz areola, Noktali areola, | Belirgin areola, | Tam areola, 5-
meme basi 1-2 mm meme 3-4 mm meme 10 mm meme
pinna yok basi basi basi
GOZ-KULAK G0z kapaklari Goz kapaklar1 | Pinna kivrik ve | Pinna iyi kivrik, | Forme ve sert Kalin kartilaj,
kapali-gevsek: -1 acik, plana yumusak yavas yumusak, hizli pinna, hemen kulak sert
Siki: -2 diiz, dibi kivrik | geri donme var | geri donme var | geri donme var
GENITAL (E) Skrotum diiz Skrotum bos, Testisler Testisler iniyor, | Testisler inmis, Testisler
hafif ruga kanalda, nadir birkag ruga iyi ruga sarkiyor, derin
ruga ruga
GENITAL (K) Klitoris belirgin, Klitoris Klitoris Labia major ve | Labia majorlar Labia major,
labialar diiz belirgin, labia belirgin, mindrler esit biiytik klitoris ve labia
minoér kiiglik | genisleyen labia biiytikliikte mindrleri Orter
mindr




Tablo 2.2. Yeni Ballard Skorlamasi1 - Noromuskiiler Olgunluk.

Skor -1 0 1 . 3 4 5
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Toplanan puanlardan elde edilen skorun karsisina denk gelen hafta bebegin

gebelik haftasini gosterir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. Toplam puana gore gebelik haftasinin belirlenmesi.

Skor | -10 | -5 0 | 5| 10 [ 15 | 20 | 25 | 30 | 35 | 40 | 45 1/}
Hafta | 20 [ 22 | 24 | 26| 28 | 30 | 32 | 34 | 36 | 38 | 40 | 42 | 44

2.3. Prematiire Dogumun Saptanabilen Nedenleri

Prematiire dogumlar iilkemizde ve diinyada artan bir siklikta goriilmektedir.

Dogumuyla beraber sorunlar1 da beraber getiren bu bebekleri erken doguma iten

sebeplerin bir boliimii gilinlimiiz olanaklar1 ile ¢oziilememistir. Riskli gebeliklerin

belirlenmesi ise 6nemlidir (12,13, 21).




Bu risk faktorleri;

. Maternal Faktorler

. Geng (<18 yas) veya yasl (>35 yas) anne
. Zayif anne

. Kisa boylu anne

. Diistik egitim diizeyi

Irk

. Medeni hal

. Diisiik sosyoekonomik diizey

. Yiiksek rakim

. Nulliparite

—
o)

. Gebelikte az kilo alimi

—
—

. Antenatal bakim yoklugu
. Kotii obstetrik hikaye

—_
W N

. Istenmeyen gebelik

—_—
N

. Onceden prematiire dogum hikayesi
. Annede kronik hastalik hikayesi
. Preeklampsi-Eklampsi

—_
N O WD

. Toksik madde, sigara ve alkol kullanimi

—
o0

. Ilag kullanim1 (anti metabolitler, warfarin, fenitoin)

—
\O

. Fiziksel ve ruhsal travma

I 1. Fetal Faktorler

1. Kromozom anomalileri ve dismorfik sendromlar

2. Cinsiyet
3. Cogul gebelik
4. Konjenital enfeksiyonlar

I11. Obstetrik Faktorler

1. Plasenta ile ilgili faktorler

2. Fetal membran ile ilgili nedenler
3. Uterus anomalileri

4. Kordon anomalileri

Bilinen risk faktorlerine ragmen prematiire dogumlar tiimiiyle 6nlenemez. Ancak

daha iyi bir beslenme, sik dogumlarin 6nlenmesi, anne saghgmin diizeltilmesi, sosyo-



ekonomik ve sosyo-kiiltiirel yapinin iyilestirilmesi, gebelik siiresince izlem gibi birinci
basamak saglik hizmetlerinden itibaren yapilabilecek takiplerle bu dogumlar 6nemli

Olciide azaltilabilir (4-9).

2.4. Prematiirelerin Fizyolojik Ozellikleri

Pretermlerin 6zellikleri onlarin karsilastig1 sorunlarin da birer nedenidir.

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

2. Akcigerlerin immatiir olmasi nedeniyle solunum sorunlar1 ilk swada yer
almaktadir.

3. Santral sinir sistemi, solunum ve dolasim sisteminin immatiiritesine bagl
santral apne ve bradikardi yine sik rastlanan sorunlardandir.

4. PDA (Patent Ductus Arteriosus)’nin varlig1 soldan saga santa neden olarak
pulmoner fizyolojinin bozulmasna katkida bulunur.

5. Serebral damarlarin immatiir olmasi germinal matrikste kanamalara yol agar.

6. Enfeksiyonlara egilim artmistir.

7. Glikojen, kalsiyum ve demir depolar1 azdir (21,22). Bu durum hipoglisemi,
hipokalsemi ve erken fizyolojik anemi gézlenmesine neden olabilir.

8. Swvi elektrolit bozukluklarina bobreklerdeki glomeriilo-tiibiiler yetersizlik
nedeniyle sik karsilasilir. Bu durum o6zellikle gestasyon haftas1 <32 hafta
olan pretermlerde belirgindir. Yeterli miktarda sivi replasmani yapilmamasi,
kolaylikla hipernatremik dehidratasyon, asidoz ve hipotansiyon gelismesine
neden olur. Fazla sivi verilmesi ise PDA (patent ductus arteriosus), BPD
(bronkopulmoner displazi), IVK (intraventrikiiler kanama) ve NEK

(nekrotizan enterokolit) gelisme riskini arttirmaktadir (23).

2.5. Prematiire Bebeklerin Genel Sorunlar

2.5.1. Kronik Akciger Hastahg (KAH)
Respiratuar distres sendromunun gidisi mekanik ventilasyonun uygulanmaya

basladigi 1960’lardan itibaren degismistir. Prematiire bebeklerin yasam oranlari



giderek artmistir. Bununla birlikte yasayan bu bebeklerde, kisa ve uzun donemde
akciger sorunlar1 gozlenmeye baslanmistir. Ozellikle RDS tanis1 alan ¢ok diisiik
dogum agirlikli prematiire bebeklerin en 6nemli morbidite nedenlerinden biri olmustur
(24). ilk kez 1967°de Northway ve arkadaslar1 bu gdzlemlerle hastalig1 tanimlayarak
“Bronkopulmoner Displazi (BPD)” ismini kullanmiglardir. Bu orijinal tanimlamada;
hastaligin uzun siireli mekanik ventilasyon tedavisi alan prematiire bebeklerde
goriildigl, yiiksek oksijen ve basincin neden oldugu, klinik olarak hipoksemi,
hiperkapni, korpulmonale, radyolojik olarak ise akciger grafisinde fibrozis, atelektazi
ve havalanma artiglari ile karakterize oldugu bildirilmistir (25).

Kronik akciger hastalig1 postnatal 28. giinden sonra ek oksijen ihtiyacinin devam
etmesi ve akciger grafisinde persistan degisikliklerin olmasi veya postkonsepsiyonel
36. haftada halen ek oksijen ihtiyacinin olmasi seklinde tanimlanabilir (26-29). Bu
tanimlama sadece prematiire bebekleri degil term bebekleri de kapsamaktadir (26-29).
[k tanimlandig1 yillardan 1992 yilina kadar CDDA bebeklerde insidansi genel olarak
%19-63 arasinda bildirilirken, antenatal steroid ve surfaktan tedavisinin klinik
uygulamaya girmesinden sonra da oran benzer sekilde %11-57 diizeylerinde sabit
kalmistir (28,29).

Kronik akciger hastaligi tanis1 alan hastalarin akciger histopatolojilerindeki ortak
ozellik doku hasarlanmasidir. Makroskopik olarak akciger normalden daha agir ve
koyu renklidir. Mikroskopik olarak ise bazi alanlarda amfizematdz alveoller ve kistik
alanlar, bazi1 alanlarda da atelektazi goriilmektedir. Buna bronsial mukozal kalinlagma,
epitelde metaplazi, interstisyel Odem, fibrozis, pulmoner hipertansiyon ve
korpulmonale bulgular1 eslik etmektedir. Sonugta alveol sayist ve gaz degisimini
saglayan yiizey alan1 azalmaktadir (27).

Kronik akciger hastaligi siklikla prematiir ve mekanik ventilasyon tedavisi alan
hastalarda goriildiigiinden, etiyolojide esas olarak akciger immatiiritesi ve barotravma
suclanmaktadir. Diger taraftan term bebeklerde ve mekanik ventilasyon tedavisi
almayan bebeklerde de goriilmesi etiyolojide ek faktorlerin de sorumlu olabilecegini
gostermistir (26-29).

Giliniimiizde surfaktan tedavisi, yenidogan bakimindaki ilerlemelerle basing,
voliim ve oksijen toksisitelerinin azaltilabilmesine ragmen, ozellikle 24-26. gebelik
haftasindaki ¢ok kiiciik bebeklerde KAH sorunu devam etmektedir. Bu bebeklerde

KAH’m esas nedeni immatiir akciger dokusundaki alveoler gelisimin durmasi ve



ventilasyon / perflizyon biitlinligiiniin kurulamamasidir. Histopatolojik incelemelerde
de eski bulgulardan farkli olarak, azalmis ve dismorfik kapiller olusum, alveol
sayisinda azalma ve basit alveol goriiniimii, interstisyel fibroproliferasyon, havayolu
epitel degisiklikleri ve pulmoner hipertansiyon bulgular1 goriilmeye baslanmistir
(26,30). Bu degisiklikler etyopatogenezde yeni KAH tanimin1 getirmistir (26,29).

Etiyolojide bir¢cok faktdr suglanmistir. Bunlar; prematiiriteki en 6nemli risk
faktorlerindendir. Barotravma, oksijen tedavisi, inflamasyon, infeksiyon (6zellikle
ireoplazma, klamidya, sitomegaloviriis enfeksiyonlari), pulmoner 6dem, PDA,
beslenme ve genetik predispozisyon ise diger su¢lanan nedenlerdir (31).

Hastaligin tanimmdan da anlasildigi gibi postnatal 28. giinden veya
postkonsepsiyonel 36. haftadan sonra ek oksijen gereksiniminin devam etmesi esas
bulgudur. Pozitif basingli ventilasyon gereksinimi de genellikle artmistir. Uzayan
ventilasyon gereksinimi kisir dongiiyle, klinik tablonun daha da agirlasmasina neden
olmaktadir. Takipne, yardimci solunum kaslarmin kullanimi, kilo aliminda azalma ve
apne klinik bulgular arasindadir (8,24). Ozellikle agir KAH olan hastalarda
hepatomegali ve 6dem gibi kalp yetmezligi bulgular1 da eslik eder.

Radyolojik bulgular agirlik derecesine gore 4 evrede gruplandirilabilir (28). Evre
I’de yasamin ilk giinlerindeki RDS tablosu, Evre II’de parankimal opasite, Evre 11I’de
havalanma farkliliklar1 ve Evre IV’de hiperaerasyon, hava keseleri, fibrozis ve
kardiyomegali mevcuttur. Toce ve ark. (29) 1984 yilinda KAH i¢in klinik, kan gazi ve
radyolojik bulgulara dayanan bir skorlama sistemi gelistirmistir. Bu skorlama
sistemine gore hastalar postnatal 28.giin ve postkonsepsiyonel 36. haftada agirlik
derecelerine gore hafif, orta ve agwr olarak gruplandirilmistir (Tablo 2.4 ve 2.5),

(28,29). Boylece hastalarin klinik bulgularinin standardizasyonu saglanmistir.

Tablo 2.4. KAH’ 1 klinik evrelendirmesi. 0-5 puan hafif, 5-10 puan orta ve >10 puan
agir KAH olarak tanimlanmaktadir (28,29).

0o |2z ] 3
Solunum sayisi <40 40-60 61-80 >80
Dispne Yok Hafif Orta Agir
FI10, 0.21 0.22-0.30 0.31-0.50 >0.50
PaCoO, <45 46-55 56-70 >70
Bilyiime iz >25 gr/glin 15-24 5-14 <5




Tablo 2.5. KAH’m radyolojik evrelendirmesi. 0-5 puan; orta ve 5-10 puan agir
KAH’1 tanimlamaktadir (28,29).

| 0 | 1 2
Kardiyomegali,

Kardiyotorasik index Normal Kardiyomegali pulmoner
hipertansiyon

Hiperaerasyon (6n <14 14,5-16 >16,5, diiz diyafram

ve arka kot sayisi1)

Amfizem Fokal alan yok Dagmik kiigiik Biiyiik bleb, biil
alanlar

Fibrozis, int. Yok Hafif fibrozis Yogun fibrotik

anormallik gorunim

Subjektif }

degerlendirme Hafif Orta Agrr

Hastaliktan korunmada en Onemli faktdr prematiireligin ve RDS’nin
onlenmesidir (31). Prenatal steroid ve postnatal surfaktan uygulamasmin prematiire
bebeklerde RDS riskini, IVK riskini azalttig1 bilinse de BPD insidansmna olan etkileri
daha karisik ve celigkilidir (28,29). Surfaktan sonrasi ¢aligmalarda BPD sikliginda
anlamli diisiis olmamasi, klinik olarak daha kritik infantlarin yasatilabilmesine

baglanmistir (26,29).

2.5.2. Prematiire Retinopatisi (ROP)

Prematiire  retinopatisi  ¢ogunlukla  kii¢iik  prematiire  yenidoganlarin
damarlanmasi heniiz tamamlanmamis retinalarinda goriilen, erken donemde taninip
gerekli onlemler alinmazsa korliikle sonuglanabilen bir oksidan hasar hastaligidir (32).
Gelisimsel siirecte retinanin damarlanmasi nazal retinada 36. temporal retinada ise 40.
gebelik haftasinda tamamlanir. Gebelik haftas: kii¢iildiikge prematiire retinopatisi riski
artmaktadir. Yirmi yedi haftadan kiigiik bebeklerde %100’e yakin oranlarda prematiire
retinopatisi goriliirken, 32 hafta ve iizerindeki bebeklerde bu oranlarda azalma
gozlenmektedir (32).

Prematiire retinopatisinde en c¢ok suclanan etken oksijendir. Parsiyel arteriyel
oksijen basinci 70-90 mmHg arasinda saglanan prematiirelerde, 88-98 mmHg grubuna
gore prematiire retinopatisi insidansmnin belirgin olarak azaldigi saptanmistir (33).
Bunun haricinde asir1 preterm olma, apne, sepsis, hiper-hipokapni, vitamin E
eksikligi, GM-IVK, anemi, kan degisimi, hipoksi, asidoz gibi maternal
komplikasyonlar ve parlak 15181in ROP riskini arttirdig: bildirilmistir (34).
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Prematiire retinopatisi, prematiire bebeklerde immatiir retinanin vaskiiler
gelisimini  etkileyerek korliige kadar ilerleyebilir. Yenidogan yogun bakim
iinitelerinde gestasyon yasi ve dogum agirlig1 daha diisiik bebeklerin yasama sansimin
artmastyla ROP Onemi giderek artan bir morbidite haline gelmeye bagslamistir.
Patogenezinde Onceleri yliksek oksijen konsantrasyonuna bagli vazokonstriksiyon ve
obliterasyon ardindan neovaskiilarizasyonun oldugu diisiiniilmekteydi. Ancak bugiin
retinanin periferinde bulunan spindle hiicreleri sorumlu tutulmaktadir. Serbest oksijen
radikalleri ile karsilasan bu hiicreler aktive olmakta ve bir anjiojenik faktor
salgilayarak vazoproliferasyonu artrmaktadir (33). Siperoksit dismutaz enzimi
olgunlasma siireciyle artan ve oksijen toksisitesine karsi hiicresel korunmay1 saglayan
baslica enzimdir (35). Prematiirelerde bu enzimin eksikligi ROP riskini artiran diger
bir faktordiir.

Retinopati siklik derecesi, gebelik haftasi ve dogum agirligiyla ters orantilidir.
Prematiire retinopatisi 1500 gr altindaki bebeklerin %25-35’inde goriiliirken, 1000
gr’in altinda siklik %80’lere ulasmaktadir (36).

Uluslararas1 ROP siniflamasina gore aktif ROP evrelendirmesi (37):

1. Evre I: Avaskiiler ve neovaskiiler zonlar arasinda demarkasyon hattmin
belirmesi

2. Evre II: Demarkasyon hattinin vitreus icine dogru hafif bir kabariklik
gostermesi, arteridvendz sant olusmasi

3. Evre III: Kabartiyla birlikte ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon

4. Evre 1V: Neovaskiilarizasyonun vitreus i¢ine ilerlemesi, fibrozis ve skar
olusmasi

5. Plus hastalik: Kabartinin arkasindaki damarlarda kivrilma ve dilatasyon

Evre I ve II’de %82 oraninda regresyon olur. Evre I1I’te regresyon olabilir veya
evre IV-V’e ilerleyebilir (37). Prematiire retinopatisi komplikasyonlari; strabismus,
ambliyopi, myopi, kapali agili glokom, fitizis bulbi ve korliiktiir (38).

Tarama kapsamina alinacak bebekler: Amerikan Pediatri ve Oftalmoloji
akademileri kriterlerine gore 1500 gr ve altinda, 30 hafta ve altinda dogan veya 1500-
2000 gr arasinda ya da 30 hafta iizerinde olup, klinik olarak problemleri olan

bebeklerin (uzun siire oksijen almig veya perinatal hipoksik zedelenme diisiiniilen
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bebekler) retina uzmani ve pediatrik oftalmolog tarafindan dilatasyonla fundus
muayenesi yapilmalidir (39). Ingiliz Perinatal Tip Birligi ve Oftalmologlar: ise 1500
gr ve altinda olan her bebegin goz hekimi tarafindan muayene edilmesini
onermektedir (40). Muayene zamani postkonsepsiyonel 32. hafta veya postnatal 5-6
haftadir. Daha sonra da araliklarla bebek kontrole ¢agrilir (41).

Tedavide evre III ve IV’te laser fotokoagiilasyon ve kriyoterapi ile olumlu

sonuclar bildirilmektedir (21).

2.5.3. Nekrotizan Enterokolit (NEK)

Nekrotizan enterokolit (NEK), bagirsaklarn kismi veya tam iskemisi ile
karakterize ©nemli bir gastrointestinal hastaliktir. Ilk olarak 19. yiizyilda
tanimlanmugtir.  Tutulum bolgesi siklikla terminal ileumdur. Intestinal iskeminin
baslamasinda tetigi ¢ceken faktorlerin neler oldugu heniiz tam agiklik kazanmamistir;
ancak faktorlerin ulastigi ortak yol intestinal iskemidir (42). NEK insidans1 azalan
dogum agirlig1 ve azalan gebelik yasi ile orantili olarak artmaktadir. Wilson ve ark.
(43) 148 NEK’li hastayr degerlendirmisler ve en yiiksek oranlarm 1000 gramin
altindaki bebeklerde oldugunu gormiislerdir (%42). Dogum agirligi 1000-1500 gram
arasindaki bebeklerde %39.0, 1501-2000 arasindaki grupta %3.8, 2500 gramin
istiindeki bebeklerde ise %0.11 oraninda NEK saptamislardir. Hastaligin baslama
zamani bir giin ile Ui¢ ay arasinda de§ismekte olup siklikla ikinci haftadadir.
Prematiirelerde daha matiir bebeklere kiyasla, daha ge¢ goriilmektedir (44-48).

Nekrotizan enterokolitin etiyolojisi tam olarak aydmlatilamamistir. Ancak
yillardir NEK patogenezindeki en Onemli faktoriin mezenter iskemisi oldugu ileri
siiriilmektedir. Prematiire bebekler, hipoksi, asidoz, hipotansiyon, hipotermi, umblikal
kateterizasyon gibi yenidoganin barsak hasarmnin patogenezinde rol oynayan onemli
faktorlere maruz kalir (48-50). Enteral beslenmeye hizli ve erken gecis, enterik kan
akiminda ve mukozanin oksijen ihtiyacinda artmaya neden olmaktadir. NEK gelisen
bebeklerin %90-95’inde erken enteral beslenmenin major rol oynadig1 goriilmiistiir
(51). Tamamen sindirilemeyen mamalar, gastrointestinal sistemde bakteri
proliferasyonu i¢in substrat gorevi yaparak NEK gelisimine zemin hazirlamaktadir.
Anne siitii; lenfositler, makrofajlar, laktoferrin, laktoperoksidaz, lizozimler,

kompleman komponentleri, antistafilokokal ajanlar ve sekretuar IgA basta olmak
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iizere immiinoglobulinler icermektedir. Bunlar ayn1 zamanda laktobasillerin iiremesini
arttirmaktadir. Anne siitii, bu sayede NEK’ten koruyucu etki yapmaktadir (51).
Nekrotizan enterokolit epidemilerine ragmen etken olan spesifik bir
mikroorganizma tespit edilememistir. Bakteriler (K. pneumoniae, E. coli, koagiilaz
negatif stafilokoklar), viruslar (rotavirus, corona virus ve digerleri), klostridumlar
etken olabilmektedir. Platelet aktive edici faktor NEK patogenezinde rol oynayan
primer mediatordiir. Gonzalez-Crussi ve ark. (52) aort icine PAF enjeksiyonunun
NEK’e benzer sekilde intestinal nekroza yol actigini deneysel olarak gostermislerdir.
NEK riskini arttiran diger hazirlayici nedenler arasinda enteral ve parenteral
verilen E vitamini, indometazin ve metilksantinler sayilabilir (53-55). Bagwrsaklarin
fonksiyonel immatiiritesi, azalmig motilite de NEK gelisimi i¢in hazirlayici

faktorlerdendir. Antenatal steroid kullanimmin NEK riskini azalttig1 saptanmustir (56-58).

Klinik Evreleme
Klinik evreleme ilk defa Bell ve ark. (59) tarafindan yapilmistir. Daha sonra

Walsh ve Kliegman (60) tarafindan radyolojik bulgular evrelendirmeye eklenmistir.

Evre IA-Siipheli NEK

Sistemik Bulgular: Is1 diizensizlikleri, apne, bradikardi, letarji.

Intestinal bulgular: Rezidii kalmasi, hafif abdominal distansiyon, kusma, gaitada
gizli kan pozitifligi.

Radyolojik Bulgular: Normal veya bagirsaklarda hafif dilatasyon.

Evre IB-Siipheli NEK
Sistemik Bulgular: Evre IA ile aynu.
Intestinal Bulgular: Rektumda kan.

Radyolojik Bulgular: Evre IA ile aym

Evre IIA-Kesin NEK (hafif hasta)

Sistemik Bulgular: Evre IA ile aynu.

Intestinal Bulgular: Evre IA ile aymdir. Ek olarak barsak sesleri alnamaz,
abdominal hassasiyet +/-

Radyolojik Bulgular: Intestinal dilatasyon, ileus, pndmotozis intestinalis.
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Evre I1IB-Kesin NEK (orta derecede hasta)

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

Intestinal Bulgular: Evre IIA ile ayni, barsak sesleri yoktur, abdominal
hassasiyet vardir, abdominal selliilit veya sag {ist kadranda kitle +/- olabilir.

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

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

Sistemik Bulgular: Evre IIB bulgularina ilaveten hipotansiyon, bradikardi, ciddi
apne, kombine metabolik ve respiratuar asidoz, DIK, nétropeni.

Intestinal Bulgular: Evre 1IB bulgularina ilaveten peritonit bulgulari, abdomende
distansiyon ve belirgin hassasiyet.

Radyolojik Bulgular: Evre IIB bulgulari ile ayn1 ayrica asit.

Evre ITIB- fleri NEK (ciddi hasta, barsaklar perfore)

Sistemik Bulgular: Evre IIIA bulgulari ile ayni.

Intestinal Bulgular: Evre IIIA bulgulart ile ayni.

Radyolojik Bulgular: Evre IIIA bulgular1 ile ayni ayrica pnomoperitoneum
mevcut.

NEK’in tedavisi medikal ve cerrahi tedavi olmak tizere iki sekilde yapilir.

Medikal Tedavi Basamaklari;

* Enteral beslenme kesilir ve abdominal distansiyonu azaltmak i¢in
nazogastrik drenaj uygulanir.

* Umblikal kateter varsa cekilir.

» Is1, oksijen satiirasyonu, solunum sayisi, aldigi c¢ikardigi ve batin gevresi
yakindan takip edilir.

* Semptomlar devam ettigi siirece 6-12 saat arayla radyolojik degerlendirme
yapilir.

» Swvielektrolit dengesi saglanir. Metabolik asidoz varsa tedavi edilir.

» Kan, trombosit, plazma destegi saglanir.

* Ampirik olarak antibiyotik tedavisi baglanir ve 10-14 giin siirdiirtliir.

Onerilen genellikle ampisilin, aminoglikozit ve anaerobik bakterileri
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kapsayan metronidazol veya klindamisin seklinde {i¢lii antibiyotik tedavisidir
(61,62).

» Bebek stabilize edildikten sonra total parenteral niitrisyon baslanmalidir.

* Batin grafileri, batin muayenesi ve gastrointestinal fonksiyonlar normale
dondiikten sonra, en az 5 giin gegmeden enteral beslenmeye baslanmamalidir
(genellikle hastaligin baslangicindan itibaren 10-14 giin) (63). Medikal
tedaviye ragmen NEK vakalarinin %34-50’sinde cerrahi tedaviye ihtiyag
olmaktadir (64). Acil cerrahi tedavi gerektiren en temel endikasyon,
intestinal perforasyondur ve en sik terminal ileumda goriilmektedir (42).
Ayrica karin duvarinda eritem, abdominal kitle, portal venéz gaz varligi da
cerrahi tedavi endikasyonlarindandir (65,66).

Nekrotizan enterokolitin mortalitesi %30-40 arasinda degismektedir. NEK’in en

sik gec komplikasyonlar striiktiir, fistiil, abse, rekiirren NEK, kisa bagirsak sendromu,

malabsorbsiyon, kolestaz ve enterokist gelisimidir (64).

2.5.4. intraventrikiiler Kanama (IVK)

Prematiirelerdeki kanamalarmn biiylik ve 6nemli bir boliimiinii prematiirelere
6zgii olarak nitelendirilebilecek olan PVK/IVK olusturmaktadir. Serebral korteks ve
daha derindeki ¢ekirdeklerin yapisin1 olusturacak hiicreler periventrikiiler-
subepandimal germinal matriksten go¢ ederler. Bu go¢ aslinda 26. gebelik haftasinda
tamamlanmaktadir. Otopsi ¢alismalar1 germinal matrikste olusan vendz konjesyonun
subepandimal hemoraji ve daha sonra da intraventrikiiler kanama ile sonlandigmni
gostermektedir (67-70).

Intraventrikiiler kanama, 1500 gr altindaki bebeklerde %15-20 oraninda
goriilmektedir. Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde IVK insidansi Evre I ve 11 %8-
10; Evre III ve IV %10-12; Evre I-IV %6-20’dir. IVK’larm %90°1 ilk 4-5 giinde;
bunlarmm %30-50’si1 ise ilk 12 saatte olur (71).

Bas cevresinin haftada 2 cm’den fazla artmasi, fontonel gerginligi, ventilatorden
ayrilmada giigliik, apne ve bradikardi ataklar1 ventrikiilomegaliye veya intrakranial
basing artisina isaret eder. Ventrikiillerin biyiikliigii en 1yi kraniyal USG ile
degerlendirilir. Ultrasonogrofi, kanama varsa 3-7 giinde bir yapilmalidir (67-70).
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Periventrikiiler/intraventrikiiler kanama tesbit edildikten sonra mutlaka
grade’lendirilmesi yapilmaldir. Ik kez Papile ve ark. (72) tarafindan 1978 yilinda
yapilan siniflandirilma degisik kliniklerde kii¢iik modifikasyonlar yapilarak yaygim bir
bicimde kullanilmaktadir:

Grade 0: Germinal matrikste veya intraventrikiiler kanama yok.

Grade I. Periventrikiiler germinal matriks bolgesinde kanama.

Grade II: Lateral ventrikiil i¢cinde ventrikiiler dilatasyon olmaksizin kanama.

Grade I1I: Lateral ventrikiilde ventrikiiler dilatasyona neden olmus kanama.

Grade IV: Ventrikiiler kanamaya ilave olarak intraparankimal kanama.

Grade III ve IV'lerde gelecekte norolojik sekel thtimali daha fazla oldugundan,
boyle bebeklerin erken belirlenmesinde grade'lendirilmenin 6nemi agiktir.

Evre I ve II’de kanama genellikle rezorbe olur ve hipoksi, menenjit, tekrarlayan
apne, konviilzyon gibi baska risk faktorleri yoksa prognoz iyidir. Oliim ya da sekel
olasilig1 evre III-1V kadar yiiksek degildir (21). Kanama evresi ileri ise 6liim riski
%81, yasayanlarda motor sekel riski %100, bilissel sekel riski %85 olarak
bildirilmistir. Volpe (71) 1995°te periventrikiiler hasar kii¢iik ve lokalize ise 6liim
riskinin %37, motor sekel riskinin %80, bilissel sekel riskinin %53, vakalarin normal

olma sansiin %10 oldugunu bildirmistir.

IVK’l1 bebeklerde gelisen major norolojik bozuklar:

* Spastik diparezi

* Spastik hemiparezi

* Spastik tetraparezi

* Progresif hidrosefali (73)

En sik goriilen norolojik bozukluklar spastik diparezidir.

Vakalarin %10-15’inde ventrikiil genislemesi ve posthemorajik hidrosefali
gelisir. Tekrarlayan lomber ponksiyonlarin posthemorajik hidrosefali gelisimini ve
ilerlemesini azalttig1 bildirilmektedir. Kiiciik preterm bebeklerin annelerine dogumdan
once kortikostreoid uygulanmas1 IVK sikligin1 azaltmaktadir (21).

Giiniimiizde indometazin tedavisinin pretermlerde IVK insidansin1 ve siddetini

azalttig1 gosterilmistir (21,74).
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Genellikle IVK ile birlikte goriillen periventrikiiler lokomalazi insidansi
CDDA’ll bebeklerde %3.2 olup, periventrikiiler 16komalazi IVK ile birlikte ise
norolojik sekel riski ¢cok yiiksektir (75).

Periventrikiiler lokomalazi beyinde ak maddede iskemik alanlar ve kistik
kaviteler ile karakterizedir. Genellikle bilateraldir ve ventrikiillerden glial doku
tabakasiyla ayrilir. Periventrikiiler 16komalazide lezyonlar en ¢ok frontal boynuzlarin
on boliimlerinde, yan ventrikiillerin dis koselerinde ve oksipital boynuzlarin yan
yilizlerine komsu ak maddeyi tutar. Motor fonksiyon kaybina ek olarak gorme ve

isitme kusuru da olabilmektedir (76).

2.6. Yenidoganin Transportu

Yenidoganin nakli; hasta ve durumu kritik bir yenidoganin izlem, bakim ve
tedavisinin yapilabilmesi i¢in 1. ya da 2. diizey bir merkezden 3. ya da 4. diizey bir
merkeze tasinmasi, tedavinin tamamlanmasmdan sonra da bu merkezlerden geri,
geldigi merkeze gotiiriilmesi islemidir.

Perinatal transport; riskli bir gebelik, dogum veya yenidogan icin, dogumdan
once gebenin ya da dogduktan sonra yenidoganin riskle iligkili tan1 ve tedavisinin
yapilabilecegi bir merkeze gonderilmesidir.

Yenidoganin naklinin yapilacagi ortam yenidogan bebegin nakil sirasinda 1si,
beslenme, sivi ve oksijen gereksinimlerini karsilamalidir. Boyle bir ortam intrauterin
ortama benzer. Bu nedenle, aslinda en iyi1 nakil seklinin anne karninda nakil
oldugunun savunulmasi ve yenidoganin nakil kavrammin ‘perinatal transport’
kapsami i¢inde ele alinmasi daha akilc1 olacaktir (77).

Yenidoganin nakil iglemi ilk defa 1900 yilinda Sikago’da Dr. Joseph Delee
tarafindan transport kiivoziin gelistirilmesiyle baslamustir. Ilk organize transport
servisi ise 1948’de New York’ta kurulmustur (77,78).

Yenidoganlarin %85-90’1 dogumda saglikli olup tibbi bakima ihtiya¢ duymazlar.
Bunun disinda kalan bebeklerin en kisa siirede siirekli bakilabilecekleri, gerektiginde
ventilatore baglanabilecekleri, her tiirlii radyolojik ve laboratuar incelemelerle cerrahi
girisimin yapilabilecegi yenidogan yogun bakim tinitelerine uygun kosullarda nakli

gerekir (79).
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Kritik hasta yenidogana 6zel bakim verebilecek bir merkezde antenatal takibi
yapilmis ve/veya gebeligin sonuna yakin donemde sevk edilmis gebelerden dogan
bebeklere, iceride dogmus (inborn) bebek denir. Bagka yerlerde dogan bebeklere de
disarida dogan (outborn) bebek denir. igeride, yani anne ve bebege yogun bakim
verebilecek bir merkezde dogan bebekler ile disarida yani medikal, cerrahi acil bakim
icin 1ileri bir merkeze nakil yapilacak bebeklerin morbidite ve mortaliteleri
karsilastirildiginda iceride doganlarin daha iyi oldugu gosterilmistir (80).

Nakil 6ncesi bebek mutlaka stabil olmalidir (Tablo 2.6).

Tablo 2.6. Nakil edilecek yenidoganda stabilizasyon kriterleri (80).

Siyanoz yok

Yeterli hava yolu agiklig1 ve ventilasyon varligi

Viicut 1s1s1 (aksiler: 36,5°C; rektal: 37,5°C)

Kalp hiz1 120-160/dakika olmasi

Kan basinci flag yontemi ile 25-35 mmHg nin iizerinde olmali

Kan sekeri >40-50 mg/dl olmal

Kan ph >7,30 olmali

Metabolik bozukluklar diizeltilmis olmali

SR | BRI

Ozel sorunlar diizeltilmis olmali

Iyi perinatal mortalite ve morbidite istatistiklerine sahip olan iilkelerin hamileler
icin organize primer saglik hizmetlerine sahip olduklar1 goriilir. Birgok merkezde
riskli fetus ve yenidoganlarda %60-80 oraninda problemler 6nceden belirlenebilir.
Annenin gebelikte nakledilmesi gerekebilir. Anne nakledilmeden 6nce durumunun
transfer agisindan uygun olup olmadigi degerlendirilmelidir. Servikal dilatasyon,
dekolman plasenta, diisiik biyofizik skorlama, dekompanzasyon yaratan vajinal
kanamalar, annede kardiyopulmoner yetmezlik, kord prolapsusu durumlarinda

transportu kontrendikedir (81).

Prenatal transport endikasyonlar (81)

- 32 gebelik haftasindan 6nce baslayan durdurulamayan eylem
- Prematiir erken membran riiptiirii

- Cogul gebelikler, intrauterin biiylime geriligi

- Acil tedavi gerektiren fetal konjenital anomaliler
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Prenatal tan1 konulabilen metabolik hastaliklar

Fetal hidrops

Ciddi preeklampsi, HELLP sendromu

Maternal hastaliklar, diabet, kalp - akciger hastaliklari, renal yetmezlik

Neonatal transport endikasyonlar (80)

1.

A

Agir solunum yetmezligi (uzun siireli mekanik ventilasyon gereksinimi,
persistan pulmoner hipertansiyon)

Ciddi yineleyen apne ve/veya bradikardi

Agir konjenital anomaliler

Agir perinatal asfiksi

Gebelik haftas1 <30 hafta veya dogum agirligi1 <1000 gr prematiirelik

Kan degisimi gereksinimi olan durumlar ve ciddi hematolojik bozukluklar
(ciddi trombositopeni, ciddi hemolitik hastalik)

Yogun bakim ve kompleks tedavi gerektiren durumlar (metabolik hastalik,

intrakranyal kanama)
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3. OLGULAR ve YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun bakim
iinitesinde 01 Ocak 2009 — 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda yatarak tedavi alan, gok
diisiik dogum agirlikl prematiire bebeklerin dosyalar1 taranarak mortalite ve morbidite
oranlar1 retrospektif olarak incelendi. Mortalite degerlendirmesine yenidogan yogun
bakim T{nitesinde yattiklar1 slire i¢inde kaybedilen olgular; morbidite
degerlendirmesine ise ayni siire iginde yasayan ancak KAH, ROP, NEK ve IVK tanisi
alan olgular dahil edildi. Calismaya dogum agirlig1 1500 gr ve altinda olup hastanemiz
kadin dogum kliniginde dogan tiim yenidoganlar ile dis merkezlerde dogup ilk bir giin
icerisinde yenidogan yogun bakim iinitesine kabul edilen yenidoganlar alind:.
Oliimciil konjenital anomalileri olan ve dis merkezde izlenip iinitemize postnatal
birinci giiniinden sonra nakil edilen olgular ¢calismaya alinmadi.

Calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 18/06/2014 tarih ve
290 sayili onay1 alinarak yapild.

Gebelik yasi, tamamlanmis gebelik haftasi olarak obstetrik 6lgiimlerle (son adet
tarihi, standart obstetrik parametreler ve USG) ve Yeni Ballard Skorlamasi ile tayin
edildi (19,20). Yeni Ballard Skorlamas1 6zellikle anneye ve gebelige ait verilerin tam
olarak bilinmedigi olgularda kullanildi.

Tiim hastalarin demografik 6zellikleri, perinatal risk faktorleri, intraventrikiiler
kanama (IVK), nekrotizan enterokolit (NEK), kronik akciger hastaligi (KAH),
prematiire retinopatisi (ROP) ve sag kalim ile ilgili verileri toplandi.

Kraniyal USG ile tan1 konulmus, Papile ve ark.’nin kriterlerine gore yapilmis
siniflandirmada Evre>III IVK (72), modifiye Bell smiflandirmasma gore evrelenmis
Evre>I1 NEK (59), kronik akciger hastalig1 (36. gebelik haftasinda ya da dogumdan
sonraki 28. giinde oksijen destegi ihtiyacinin devam etmesi) (26-29) ve tiim
muayeneleri 4-8. haftalar arasinda Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Goz Kliniginde
yapilip uluslararasi prematiire retinopatisi smiflandirmasina gére Evre >II ROP (37)
ciddi morbidite nedenleri olarak kabul edildi.

Calismamiza dahil ettigimiz hastalar dogum agirliklarina gore 4 gruba ayrildi;

<750 gr olanlar grup 1, 751-1000 gr arasinda olanlar grup 2, 1001-1250 gr arasinda
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olanlar grup 3 ve 1251-1500 gr olan hastalar ise grup 4 olarak tanimlandi. Bu gruplar

arasindaki morbidite ve mortalite oranlar1 karsilastirildi.

3.1. Istatistiksel Degerlendirme

Bu caligmada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programi, INSTAT
Windows programi ve SPSS Software 18.0 kullanilarak ile yapilmistir. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma)
yani sira gruplar arasit karsilastirmalarda tek yoOnlii varyans analizi, alt grup
karsilagtirmalarinda Tukey coklu karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilagtirmasinda
bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda Pearson ki-kare testi kullanilmistir.

Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde 01
Ocak 2009 — 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda yatarak tedavi alan 2093 yenidoganin
377 (%18)’sinin ¢ok diisiik dogum agirlikli prematiire oldugu saptandi. Oliimciil
konjenital anomalileri olan ve dis merkezde izlenip iinitemize postnatal birinci
giiniinden sonra nakil edilen 71 prematiire ¢calisma dis1 birakildi. Calisma kriterlerine
uyan 306 olgu ¢alismaya dahil edildi. Bu olgularin dogum yerleri, dogum agirliklari,
cogul gebelik durumlari, dogum sekilleri, gebelik haftalari, cinsiyetleri, canlandirma
uygulanma durumlar1 (Tablo 4.1 - 4.11), mortalite (Tablo 4.12 — 4.18) ve morbidite
(Tablo 4.19 — 4.30) 6zellikleri kaydedilip istatistiksel incelemeleri yapildi.

4.1. Olgularin Genel Ozellikleri

Tablo 4.1. Tiim hastalarin dogum yerlerine gore dagilim.

n* %
5 ) AUTF 287 93,8
Dogum Yeri
Dis Merkez 19 6,2
Toplam 306 100

*n:olgu sayist

Hastalarrmizdan 287 (%93,8)’sinin  Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
hastanesinde dogmus oldugu, 19 (%6,2)’unun dis merkezden tarafimiza sevk edildigi

ogrenildi.

Tablo 4.2. Hasta gruplarmin dogum yerlerine gore dagilima.

Dogum |AUTF | 56 [ 933 [ 57 | 95 | 84 | 933 [ 9 93.8

yeri Dis 4 6.7 3 5 6 6.7 6 6.2
merkez

Toplam 60 | 100 | 60 | 100 | 90 | 100 | 96 100

*n:olgu sayist
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Hastalarimizin  dogum yerleri
bakildiginda; <750 gr olan grupta 56 (%93,3)’sinn AUTF’nde, 4 (%6,7)’iiniin dis
merkezde; 751-1000 gr grubunda 57 (%95)’sinin AUTF’nde, 3 (%5)’iiniin dis
merkezde; 1001-1250 gr grubunda 84 (%93,3)’iiniin AUTF’nde, 6 (%6,7)’sinmn dis

merkezde; 1251-1500 gr grubunda ise 90 (%93,8)’1nin AUTF nde, 6 (%6,2)’sinin dis

ve dogum agwhklarma gore dagilimna

merkezde dogdugu saptandi.

Tablo 4.3. Tiim hastalarin ¢ogul gebelik oranlar1.

‘ n* %
Cogul gebelik Var 64 20,9
Yok 242 70,1

Toplam 306 100

*n:olgu sayist

Calismamizdaki 306 olgunun 64 (%20,9)’liniin ¢cogul gebelik sonucu diinyaya
geldigi saptandi.

Tablo 4.4. Hasta gruplarmin dogum agirliklarina gére ¢gogul gebelik oranlari.

751-1000 gr | 1001-1250 gr | 1251-1500 gr

<750 gr

Cogul
gebelik

var

16 9 15 15 24

26,7

16,7

yok

44 73,3

51 85 75

83,3

72

Toplam 60 100 60 100 90 100 96

*n: olgu sayist
** p<0.05 anlaml

Hastalarimizin = dogum  agirliklarma gore c¢ogul gebelik  durumlari

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli faklilik olmadig saptandi (p=0,220).

Tablo 4.5. Tiim hastalarin dogum sekillerine gore dagilimai.

I R R

C/S 265 86,6
Dogum Sekli

NSVY 41 13,4
Toplam 306 100

*n:olgu sayist
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Hastalarimizdan 265 (%86,6)’inin C/S ile dogdugu, 41 (%13,4)’inin ise NSVY
ile dogdugu tespit edildi.

Tablo 4.6. Hastalarin dogum agirliklarina gore ortalama gebelik haftalar1 dagilimai.

751-1000 gr 100{.}1250 125{.}1500

25,3+£1,93*%*% | 26,75+1,74 ‘ 29,03+2,05 ‘ 30,91+1,92

Gebelik
haftasi

* p<0,05 anlamh
** ortalama+SD

Hastalarimizin dogum agirliklarina gore gebelik haftalarina bakildiginda <750 gr
grubunda ortalama gebelik haftas1 25,3+1,93; 751-1000 gr grubunda 26,75+1,74;
1001-1250 gr grubunda 29,03+2,05; 1251-1500 gr grubunda ise 30,91+1,92 olarak
saptandi. <750 gr grubundan 1251-1500 gr grubuna dogru gidildikce ortalama gebelik
haftasinin arttig1 goriildii. Bu fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p<0,001).

Tablo 4.7. Hastalarin gebelik haftalarma gore dagilimi.

| v | %
22-24 hafta 27 3.8
25-26 hafta 52 17
Gebelik Haftast 27-28 hafta 88 | 2838
29-30 hafta 66 21.6
31-32 hafta 44 14.4
33-36 hafta 29 95
Toplam 306 100

*n:olgu sayist

Hastalarimizin gebelik haftalarma gore dagilimina bakildiginda 22-24 hafta
arasinda dogan 27 (%8,8), 25-26 hafta arasinda dogan 52 (%17), 27-28 hafta arasinda
dogan 88 (%28,8), 29-30 hafta arasinda dogan 66 (%21,6), 31-32 hafta arasinda dogan
44 (%14,4), 33-36 hafta arasinda dogan 29 (%9,5) yenidogan oldugu saptandi.
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Tablo 4.8. Tiim hastalarin dogum agirliklarma gore dagilimi.

S | %

<750 gr 60 19,6

. . 751-1000 gr 60 19,6
Dogum Agirhg:

1001-1250 gr 90 29,4

1251-1500 gr 96 31,4

Toplam 306 100

*n:olgu sayist

Hastalarimizin dogum agirliklarina gore dagilimma bakildiginda; <750 gr dogan
60 (%19,6), 750-1000 gr arasinda dogan 60 (%19,6), 1001-1250 gr arasinda dogan 90
(%29,4), 1251-1500 gr dogan 96 (%31,4) yenidogan oldugu saptandi.

Tablo 4.9. Tiim hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimi.

I S N

L. Kiz 163 53,3
Cinsiyet

Erkek 143 46,7

Toplam 306 100

*n:olgu sayist

Hastalarimizin 143 (%46,7)’liniin erkek, 163 (%53,3)’iiniin kiz cinsiyete sahip
oldugu tespit edildi.

Tablo 4.10. Gruplara gore cinsiyet dagilima.

[ [ ey luee]
--------
Kiz

58,3 46,7 52,2 55,2
Cinsiyet
Erkek | 25 41,7 32 53,3 43 47,8 43 44,8 | 0,603
Toplam 60 100 60 100 90 100 96 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

Dogum agirliklar1 ve cinsiyetleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi (p=0,603).
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Tablo 4.11. Dogumda canlandirma uygulanan hastalarin dogum agirliklarma gore
dagilimu.

:
’
NRP+) | 57 | 95 | s1 | 85 | 52 | 578 | 33 | 344

NRP(-) | 3 5 9 15 | 38 | 4922 | 63 | 656 | <0,001
Toplam 60 | 100 | 60 | 100 | 90 | 100 | 96 | 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

NRP

Hastalarimiz biitiin olarak degerlendirildiginde 193 (%63) preterme NRP
(dogumda canlandirma programi) uygulandigi, 113 (%37) pretermin canlandirma
gerektirmedigi saptandi. Canlandirma uygulanmasi yoniinden gruplar aralarinda
karsilastirildig1 zaman istatistiksel olarak anlamli farklilhik gézlendi (p<0,001). 1001-
1250 gr grubunda ve 1251-1500 gr grubunda NRP (+)’ligi oraninin diisiik oldugu,
dogum agirlig1 arttikca canlandirma gereksiniminin anlamli olarak distiigii tespit

edildi.

4.2. Olgularin Mortalite Ozellikleri

Tablo 4.12. Tiim hastalarin sagkalim durumlarmna gore dagilimai.

I S N

. Kaybedilenler 84 27,5
Sagkalhim

Yasayanlar 222 72,5

Toplam 306 100

*n: olgu sayist
Hastalarimizdan 222 (%72,5)’s1 yasarken, 84 (%27,5)’1 kaybedildi.

Tablo 4.13. Hastalarin dogum yerlerine gore kaybedilme oranlar1.

< . Yasayanlar Kaybedilenler
FAE

AUTF 209(72,8 78(27,2 287 (100
(72.8) 27.2) (100) 0677 ‘

Dis merkez 13(68,4) 6(31,6) 19 (100)

*n:olgu sayist
** p<0,05 anlaml
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Hastalarrmizdan  287°si (%93,8) Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesinde dogmus olup, 19°u (%6,2) dis merkezden {initemize sevk edilmisti.
Kaybedilen ve yasayan hastalarin dogum yeri dagilimlar1 karsilastirildiginda
hastanemizde doganlar icinde kaybedilenlerin yiizdesi, dis merkezlerden sevk
edilenlerin ylizdesinden daha diisiik olmakla birlikte, her iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik gbzlenmedi (p=0,677).

Tablo 4.14. Cogul gebelik varligina gore kaybedilme oranlar1.

Cogul | var 47 73,4 17 26,6 64 100 | 0,858
gebelik | yok 175 72,3 67 27,7 242 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

Calismamizdaki 306 vakanin 64 (%20,9)’liniin ¢ogul gebelik sonucu diinyaya
geldigi saptandi. Kaybedilen ve yasayan hastalarin ¢ogul gebelik varligir dagilimlar:
karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gbdzlenmedi (p=0,858).

Tablo 4.15. Hastalarin gebelik haftalarina gére mortalite oranlar1.

ey | %
22-24 hafta 23/27 85,1
25-26 hafta 28/52 53,8
27-28 hafta 23/88 26,1

Gebelik Haftas1
29-30 hafta 6/66 9,1
31-32 hafta 3/44 6,8
33-36 hafta 1/29 3,4

*x: kaybedilen preterm sayisi
**y: belirtilen haftalar aras1 dogan toplam preterm sayisi

Hastalarimizin tiimiine bakildiginda 22-24 hafta arasi dogan 27 pretermin
23’liniin, 25-26 hafta aras1 dogan 52 pretermin 28’inin, 27-28 hafta aras1 dogan 88
pretermin 23’{iniin, 29-30 hafta aras1 dogan 66 pretermin 6’sinin, 31-32 hafta arasi
dogan 44 pretermin 3’iiniin, 33-36 hafta arasi dogan 29 pretermin ise 1’inin

kaybedildigi goriildii.
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Tablo 4.16. Hastalarin dogum agirliklarina gore kaybedilme oranlari.

751-1000  1001-1250 1251-1500

gr

Kaybedilenler | 45 75 24 40 14 | 15,6 1 1
Yasayanlar 15 | 25 36 | 60 76 | 84,4 | 95 99 | <0,001
Toplam 60 | 100 | 60 | 100 | 90 | 100 | 96 | 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

Sagkalhim

Hastalarimizin dogum agirliklarina gore mortalite oranlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlendi (p<0,001). 1001-1250 gr
ve 1251-1500 gr gruplarinda mortalite oraninin diisiik oldugu, dogum agirlig arttikga

kaybedilme oranmin anlamli olarak azaldigi saptandi.

Tablo 4.17. Hastalarin cinsiyetlerine gore mortalite oranlar1.

T T
--—-—-

L 74,2 25,8 163
Cinsiyet 0,481
Erkek | 101 70,6 42 29,4 143 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

Kaybedilen hastalarimizin 42°si erkek, 42°si ise kiz cinsiyete sahipti. Kaybedilen
ve yasayan hastalar cinsiyet dagilimlar1 agisindan karsilastirildiklarinda erkeklerde
kayip yiizde olarak daha fazla goriilmekle birlikte her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gbzlenmedi (p=0,481).

Tablo 4.18. Dogumda canlandirma uygulanmasina gore mortalite oranlar1.

Yasayanlar Kaybedilenler
e % %

NRP(+) | 115 | 596 78 404 | 193 | 100
NRP <0,001
NRP(-) | 107 | 94,7 6 53 113 | 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml




Kaybedilen ve yasayan hastalarda canlandirma uygulanmis olma durumuna goére
karsilagtrma yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklhilik gézlendi (p<0,001).
Kaybedilenlerin grubunda NRP (+) [%92,9 (n:78)]’lerin ylizdesi, yasayan grubun
yilizdesinden [%51,8 (n:115)] yliksek bulundu.

4.3. Olgularin Morbidite Ozellikleri

Tablo 4.19. Tum hastalarda KAH oranlar1.

I A N

Var 97 43
KAH

Yok 129 57
Toplam 226 100

*n: olgu sayist

Calismaya alinan pretermlerden 80 (%26,1)’t KAH tani kriteri olarak kabul
edilen 28 giinden once kaybedildigi icin KAH gelisimi acisindan morbidite 226 hasta
iizerinden degerlendirildi. 28 giinden fazla yasayan 226 pretermin 97 (%43)’sinde
KAH gelistigi, 129 (%53)’unda ise gelismedigi saptandu.

Tablo 4.20. Gruplar arasinda KAH dagilimu.

751-1000 gr | 00112501 2511500 gr
n* % n % n % n %

KAH Var 18 | 94,7 | 31 81,6 | 33 | 42,9 | 15 16,3
Yok 1 53 7 18,4 | 44 | 57,1 | 77 83,7 <0,001
Toplam 19 100 38 100 77 100 92 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

<750 gr grubunun 41°1; 751-1000 gr grubunun 22’si; 1001-1250 gr grubunun
13’1 ve 1251-1500 gr grubunun 4’ii 28 giinden 6nce kaybedildi. Bu nedenle gruplar
arast KAH dagiliminin degerlendirmesi <750 gr grubunda 19; 751-1000 gr grubunda
38; 1001-1250 gr grubunda 77 ve 1251-1500 gr grubunda 92 preterm iizerinden

yapildi. KAH varlig1 dagilimlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
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farklilik gozlendi (p<0,001). 1251-1500 gr grubunda KAH varligi oraninin en diisiik
oldugu saptandi.

Tablo 4.21. KAH olan hastalardaki mortalite oranlari.

Yasayanlar Kaybedilenler ue
P
Var 89 91,8 8 8,2 97 100
KAH <0,001

Yok 129 100 0 0 129 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

KAH gelisen ve gelismeyen pretermler kaybedilme oranlar1 acisindan
karsilastirildigt  zaman KAH gelisen hastalarin = %8,2’sinin  kaybedildigi,
gelismeyenlerde ise kayip olmadigi saptandi ve bu iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik tespit edildi (<0,001).

Tablo 4.22. Tum hastalarin ROP oranlar1.

I O %

Var 58 26,7
ROP

Yok 159 73,3
Toplam 217 100

*n: olgu sayist

Calismaya alinan pretermlerden 89 (%29,1)’u ROP tanis1 postnatal 28. giinden
sonra konulabildigi ve bu hastalarin 28 giinden 6nce kaybedildigi icin ROP gelisimi
acisindan morbidite 217 hasta lizerinden degerlendirildi. 28 giinden fazla yasayan 217
pretermin takibinde 58 (%26,7)’inde ROP gelistigi, 159 (%73,3)’unda ise gelismedigi

saptandi.

Tablo 4.23. Hasta gruplarinda ROP dagilim.

Var
ROP

T % o [ % o | % o] %
9 53 18 50 18
Yok 8 47 18 50 56 75,7 77 85,6

n
243 13 14,4
Toplam 17 100 | 36 100 | 74 100 90 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

<0,001

30



<750 gr grubunun 43’i; 751-1000 gr grubunun 24°{; 1001-1250 gr grubunun
16’s1 ve 1251-1500 gr grubunun 6’s1 28 giinden dnce kaybedildi. Bu nedenle gruplar
arast ROP dagiliminin degerlendirmesi <750 gr grubunda 17; 751-1000 gr grubunda
36; 1001-1250 gr grubunda 74 ve 1251-1500 gr grubunda 90 preterm iizerinden
yapildi. Hasta gruplar1 arasinda ROP dagilimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik gozlendi (p<0,001). <750 gr ve 751-1000 gr gruplarinda ROP yiizdesi daha
yiiksek bulundu.

Tablo 4.24. ROP mevcudiyetine gore hastalarda mortalite oranlari.

T T
------
Var

96,5
Yok | 157 98,7 2 1,3 159 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

<0,001

ROP gelisen ve gelismeyen pretermler kaybedilme oranlari agisindan
karsilastirildigi zaman ROP gelisen hastalarin %3,5’inin kaybedildigi saptandi ve bu
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (<0,001).
Yasayanlarda ROP goriilme olasiligi kaybedilenlere gore daha yiiksek goriildii.

Tablo 4.25. Tum hastalarin NEK oranlar1.

Var 35 11,4
NEK

Yok 271 88,6
Toplam 306 100

*n: olgu sayist

Takipte hastalarimizdan 35 (%11,4)’inde NEK (Nekrotizan Enterokolit)
gelistigi, 271 (%88,6)’inde ise NEK gelismedigi saptandi.
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Tablo 4.26. Hastalar arasinda NEK dagilimi.

<750 gr 751-1000 gr 1001-1250 gr | 1251-1500 gr x
;
NEK Var 10 16,7 10 16,7 11 12,2 4 42

Yok 50 83,3 50 83,3 79 87,8 92 95,8 | 0,040
Toplam 60 100 60 100 90 100 96 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

NEK varlhigi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlendi (p=0,040). 1251-1500 gr grubunda NEK goriilme siklig1 daha az bulundu.

Tablo 4.27. Tiim hastalarda NEK varliginda mortalite oranlari.

Yasayanlar Kaybedilenler s
i
Var 14 40 21 60 35 100
NEK <0,001
Yok 208 76,8 63 23,2 271 100

*n: olgu sayist
** p<0,05 anlaml

NEK gelisen hastalarda kaybedilme yiizdesinin (%60), gelismeyen hastalara
kiyasla (%23,2) belirgin olarak yiiksek oldugu saptandi ve bu iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Tablo 4.28. Tiim hastalarin IVK oranlari.

I T N

. Var 70 22,9
IVK

Yok 236 77,1
Toplam 306 100

*n:olgu sayist

Takipte hastalarimizdan 70 (%22,9)’inde IVK (intraventikiiler kanama) gelistigi,
236 (%77,1)’sinda ise IVK gelismedigi saptandi.
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Tablo 4.29. Hasta gruplar1 arasinda IVK dagilimu.
751-1000 gr | 1001-1250 gr | 1251-1500 gr

Var 16 26,7 22 36,7 15 16,7 17
Yok 44 73,3 38 63,3 75 83,3 79
Toplam 60 100 60 100 90 100 96

*n:olgu sayist
** p<0,05 anlaml

ivK

IVK varligi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlendi (p=0,016). 1001-1250 gr ve 1251-1500 gr grubunda IVK varhigi oraninmn
diisiik oldugu gozlendi.

Tablo 4.30. IVK varligina gére mortalite oranlari.

»
;

. Var 42 60 28 40 70 100

IVK 0,007

Yok 180 76,3 56 23,7 236 100

*n:olgu sayist
** p<0,05 anlaml

IVK gelisen hastalarda kaybedilme yiizdesinin (%40), gelismeyen hastalara
kiyasla (9%23,7) yiiksek oldugu saptandi ve bu iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlaml1 bulundu (p=0,007).
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5. TARTISMA

Prematiirite; perinatal, neonatal ve postnatal donemlerde mortalite ve
morbiditenin 6nemli bir nedeni olarak kalmaya devam etmektedir. Prematiire
dogumlarin yaklasik %25-30’unu olusturan ¢ok diisiik dogum agirlikli bebekler, daha
farkli ve agir seyreden postnatal sorunlar1 nedeniyle morbidite ve mortalitesi yiiksek
bir grubu olusturmaktadir. Ozellikle son yillarda perinatal ve neonatal bakimdaki
ilerlemeler sayesinde ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerin sagkalim oranlarinda
belirgin artis saglanmistir. Preterm dogum riski olan gebelere dogum o6ncesi steroid
kullanilmasi, respiratuvar distres sendromunun Onlenmesi ve tedavisinde ekzojen
surfaktan uygulanilmasi, mekanik ventilator tedavisindeki stratejiler bu yenilikler
icinde en onemli olanlaridir (4-9).

Az gelismis ve gelismekte olan iilkelerden bildirilen calismalara bakildiginda
yenidogan yogun bakimda izlenen ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde mortalite
orani Singapur’da %17, Malezya’da %34, Hindistan’da %30 olarak saptanmustir (82).
Geligmis iilkelerden Japonya’da %12,1, Portekiz’de %23,2 olarak saptanmistir (83).
Fransa’dan bildirilen bir ¢alismada ise 32 hafta ve altindaki bebeklerde hastane ici
mortalite oran1 %8,4’diir (84).

Calismamizda ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde mortalite oranimiz %27,5
olarak saptandi. Sonuclarimiz gelismekte olan iilkelere kiyasla biraz daha iyi olup,
gelismis tilkelerin sonuglarmna gore yiiksek bulundu.

Preterm bebeklerin yasama sanslarini belirleyen en 6nemli faktorler dogum
agirliklar ve gebelik haftalaridir (12).

Amerikan Ulusal Cocuk ve Insan Gelisimi Yenidogan Calisma Grubu (National
Institute of Child Health and Human Developmental-Neonatal Network) verilerine
gore 1988’de 501-750 gr arasindaki yenidoganlarda %66 olan mortalitenin 1996’da
%A48’e diistiigii saptanmistir. 1988 ile 1996 yillarinda, dogum agirligr 751-1000 gr
arasinda olan bebeklerin mortalite oranlar1 %34’den %]14’e, 1001-1250 gr arasinda
olanlarda %13’den %6’ya, 1251-1500 gr arasinda olanlarda ise %7°den %3,5’e
diigmiistiir (85).

Atasay ve ark. (86) 2003 yilinda yaptiklar1 ¢calismada, CDDA pretermlerin

mortalite oranint %16,5 olarak saptamiglar. Dogum agirliklarina gére mortalite
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oranlarmi ise <750 gr, 751-1000 gr, 1001-1250 gr ve 1251-1500 gr arasinda olanlar
icin strastyla %80,7, %20,1, %8,9 ve %5,3 olarak bildirmislerdir.

Giilcan ve ark. (87) 2004 yilinda yaptiklar1 caligmada, mortalite oranin1 %33,7
olarak saptamiglar. Dogum agirliklarina gére mortalite oranlarini ise <750 gr, 751-
1000 gr, 1001-1250 gr ve 1251-1500 gr arasinda olanlar i¢in sirasiyla %75, %43, %33
ve %28 olarak bildirmislerdir.

Ulkemizde Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin 31 yenidogan yogun bakim iinitesi
verilerinden olusan ¢ok merkezli arastirmasinda ayni merkezde ve farkli merkezde
dogan bebeklerin dogum agirligi ve gebelik haftalarina goére 2007 yili mortalite
oranlar1 Tablo 5.1 ve 5.2°de goriilmektedir (88).

Tablo 5.1. Tirkiye yenidogan yogun bakim iinitelerinde dogum agirli§ina gore
mortalite oranlar1 (2007).

Aym Farkh Tez sonuclarimiz

merkezde merkezde

doganlar doganlar* Aym merkez | Farkh merkez
_ <500 gr %92,3 %100 %75 %75
B0
= 500-749 gr %66,1 %68,8 %75 %75
B0
é 750-999 gr %35,9 %48.0 %40,3 %33,3
’g" 1000-1249 gr %16.,9 %20,0 %15.,4 %16,6
a

1250-1499 gr %38,9 %18,8 %0 %16,6

*Farkli merkezlerde dogduktan sonra yogun bakim tinitesine kabul edilen bebekler

Tablo 5.2. Tirkiye yenidogan yogun bakim iinitelerinde gebelik haftasina gore
mortalite oranlar1 (2007).

Aym merkezde | Farklh merkezde Tez
doganlar doganlar* sonuclarimz

22-24 hafta %85,7 %75 %85,1

25-26 hafta %061,1 %57,7 %53,8

27-28 hafta %28,1 %29,9 %26,1
Gebelik haftasi

29-30 hafta %12,8 %15,7 %9,1

31-32 hafta %5,8 %11,2 %06,8

33-34 hafta %4,2 %7,8 %3,4

*Farkli merkezlerde dogduktan sonra yogun bakim tinitesine kabul edilen bebekler
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Ulkemizde Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin 35 yenidogan yogun bakim iinitesi
verilerinden olusan ¢ok merkezli arastirmasinda ayni merkezde ve farkli merkezde
dogan bebeklerin dogum agirligina goére 2009 yili mortalite oranlar1 Tablo 5.3’te
goriilmektedir (88).

Tablo 5.3. Tirkiye yenidogan yogun bakim iinitelerinde dogum agirhigina gore
mortalite oranlar1 (2009).

500-750 gr %30,8-90,9 %75
751-1000 gr %6,3-66,7 %40
1001-1250 gr %0-48,1 %15,6
1251-1500 gr %0-28,6 %1

Calismamizda olgular dogum agirliklarina gore gruplandirildiginda mortalite
oran1 <750 gr olanlarda (grup 1) %75, 751-1000 gr arasinda (grup 2) %40, 1001-1250
gr arasmda (grup 3) %15,6, 1251-1500 gr arasinda (grup 4) ise %1 olarak saptandu.
Atasay ve ark. ile Giilcan ve ark. ¢aligmalar1 bizim ¢aligmamiza gore yil olarak eski
olmas1 nedeniyle karsilastirma yapilamadi. Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin 2007 ve
2009 yil1 verilerine kiyasla dogum agirliklarina gore mortalite oranlarimiz daha diistik
bulundu.

Gebelik haftalarina gore mortalite oranlarimiz, 22-24, 25-26, 27-28, 29-30, 31-
32 ve 33-36 gebelik haftalarma gore sirasiyla %85,1; %53,8; %26,1; %9,1; %6,8 ve
%?3,4 olarak saptandi. Tiirk Neonatoloji Dernegi 2007 verileri ile karsilastirildiginda
gebelik haftalarma gore mortalite oranlarimiz daha diisiik bulundu.

Akdeniz Universitesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde 2000 — 2004 yillar
arasinda Dr. Hakan Ongun tarafindan yapilan ¢aligmada (89) ; prematiire bebeklerde
mortalite oran1 %12,7 olarak saptanmistir. Calismamizda mortalite oranimizin %27,5
olmasi, hasta gruplarimizin dogum agirhigi 1500 gr ve altinda olan bebekleri

icermesinden kaynaklanmaktadir.
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Neonatal Research Network grubunun raporlarinda aym1 dogum agirhigi ve
gebelik haftasina gore kiyaslandiginda erkeklerdeki mortalitenin kizlardan daha
yiiksek oldugu bildirilmistir (85). Calismamizda erkek olgularda %29,4 olan mortalite
oraninin kiz olgularda %25,8’e azaldig1 gozlense de bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0,481). Bu acidan sonuglarimiz literatiir verileriyle uyumlu
olmayip yapilan pek ¢ok calismada erkek preterm bebeklerde mortalite riskinin arttigi
gosterilmistir (90).

Kronik akciger hastalig1 insidans1 kullanilan tanimlamaya, tiniteye, izlenen hasta
popiilasyonuna ve uygulanan tedavi modalitelerine baglh olarak degismektedir. Yine
gebelik haftas1 ve dogum agirlig1 azaldik¢a siklign artmaktadir (Tablo 5.4) (30). Ik
tanimlandig1 yillardan 1992 yilina kadar CDDA bebeklerde insidanst genel olarak
%19-63 arasinda bildirilirken, antenatal steroid ve surfaktan tedavisinin klinik
uygulamaya girmesinden sonra da oran benzer sekilde %11-57 diizeylerinde sabit
kalmistir (29).

ABD’de her yil 7500 yeni KAH tanis1 konmakta ve bu bebeklerin %10’u ilk yil
icinde komplikasyonlarla kaybedilmektedir (29). Japonya’da da 28. gilinde yasayan
asir1 diisiik dogum agirlikli (ADDA; dogum agirligi <1000 g) prematiirelerde KAH
insidanst %46 olarak bildirilmektedir (91). Surfaktan tedavisinin uygulamaya girmesi
ve yenidogan yogun bakim hizmet kalitesinin artmasi bir taraftan KAH riskini
azaltirken, diger taraftan daha riskli bebeklerin yasam oranlarim arttirmis ve goreceli

olarak KAH siklig1 da artmustir (29).

Tablo 5.4. Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde KAH insidansi.

28.giinde yasayan bebek | KAH (%)
501-750 gr 114 71(62)
751-1000 gr 123 44(36)
Dogum Agirhg 1001-1250 gr 94 6(6)
1251-1500 gr 46 2(4)
>1500 gr 78 0

Miami Universitesi 1997-1999 verileri (30)
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Neonatal Research Network verilerine gore sag kalim oranlar1 artmakla birlikte
KAH sikhiginda azalma goriilmemistir (%23) (85). Ulkemizdeki merkezlerden KAH
sikliklar1 %2,3 - %10,5 arasinda bildirilmistir (90). Almanya’dan 2013 yilinda yapilan
bir calismada KAH orani1 %35,5 olarak bildirilmistir (92). Calismamizda KAH orani
%43 olarak saptanmis olup iilkemizdeki verilerle uyumlu degildir. Bu oranin yiiksek
olmasi; KAH tanimi i¢in alman postnatal 28. glinden sonra ek oksijen ihtiyacinin
olmasidir. Kronik akciger hastaligi icin postkonsepsiyonel 36. haftadan sonra ek
oksijen ihtiyaci olarak tarama yapilmis olsa sonuclarimizin daha iyi olacagmni
diistiniiyoruz. Dogum agirligimna gore grup 2’de %81,6, grup 3’de %42,9 ve grup 4’te
%16,3 olarak saptandi. Grup 4’te KAH oranmi diger gruplara gore anlamli derecede
diisiik saptandi (p<0,001).

Prematiire retinopatisinin kesin prevalans ve insidansini tespit etmek icin ¢ok
fazla sayida 6rnekleme ihtiya¢ olmasi, bu klinik antitenin prevalans ve insidansinin
dogru hesaplanmasmi giiclestirmektedir. Son zamanlarda yapilan hem retrospektif
hem de prospektif calismalarda, hastaneden hastaneye ve toplumdan topluma
degismek iizere, ROP siklik ve siddetinde c¢ok genis bir dagilim araliinda veriler
bildirilmektedir (93-106). Prospektif, farkli toplumlarda yapilmis ve cok merkezli
calisma sayis1 azdir (Tablo 5.5).
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Tablo 5.5. Prematiire retinopatisi sikligi karsilastiran bazi ¢alismalarin 6zeti (93-

106).

Prematiire retinopatisi

Herhan01 Slddetll Slddet

Prospektif, cok

¢ok merkezli

Lee ve ark. 3779 <1500 gr >Evre 3
merkezli
Randomize :
A 4099 <1250 gr | 65,8 6 Esik
CRYO-ROP | prospektif 2237 <1000 gr | 81,6 9,2 hastalik
¢ok merkezli
Retrospektif, tek <1500 gr
Brown ve ark. merkezli 327 <30 hafta 36,0 9 >Evre 3
. Retrospektif, tek 191 <1250 gr | 36,1 5,8
Blairveark. | ezl 128 <1000 gr | 43,8 9,3 zBvre 3
205 <1500 gr | 31,2 4,8 >Evre 3
Mathew  ve | Retrospektif, tek <32 hafta >Evre 3
ark. merkezli 116 <1250 gr | 51 8,6 Esik
51 <1000 gr | 70,5 19,6 hastalik
Retrospektif, tek 564 <1500 gr | 29,2 8,0 >Evre 3
Shah veark. || o kezli 182 <1000 gr | 55,4 21,4 >Evre 3
Prospektif, tek <2000 gr | 45,8 9,3 Esik
Phanveark. | ezl 225 <1250 gr | 81,2 25 hastalik
Prospektif, ¢ok 253 <1500 gr | 36,4 18,2
Larson veark. | ezl 90 <1000 gr | 72,2 433 2Bvre 3
Mayet ve | Retrospektif, tek 514 <1500 gr 163 25 Esik
Cockinos merkezli <32 hafta ’ ’ hastalik
Delport ve ProspekFlf, tek 145 <1500 gr | 24.5 6.4 SEvre 3
ark. merkezli
Yanovitch ve | Retrospektif, tek 1500-
ark. merkezli 259 1800 gr | 2 0.7 zEvre 3
Mutlu ve ark, | Retrospektify tek 540 <34 hafta | 37,1 7.2 >Evre 3
merkezli
ETROP Rr'“t)‘;d‘;r;‘izfe’ 6998 <1250 gr | 68,0 36,9 Esik oncesi
prosp 4385 <1000 gr | 81,7 41,6 hastalik

Calismamizda ROP orani1 %26,7 olarak saptandi. 1250 gr’in altindaki hastalarda

bu oran %35,4 olup her iki oran da literatiir verileri ile uyumlu bulundu. Hasta

gruplar1 arasinda ROP dagilimlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptandi (p<0,001).

Literatiirde obstetrik ve neonatal bakim arttik¢a; prematiire dogan bebeklerin

yasam sansinin artmasiyla, NEK sikliginda artis oldugu bildirilmektedir. NEK siklig1

dogum agirlig1 ve gebelik haftasi ile ters orantili olarak artmaktadir. Wilson ve ark.

(43) 148 NEK’li hastayr degerlendirmislerdir. En yiiksek oranin 1000 gr ve altindaki

bebeklerde oldugunu (%42) gormiislerdir. Dogum agirligi 1000-1500 gr arasindaki
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bebeklerde %39, 1501-2000 gr arasindaki bebeklerde %3,8, 2500 gr {izerindeki
bebeklerde ise %.0.11 oraninda NEK saptamislardir. Neonatal Research Network ‘iin
belirledigi NEK siklig1 1991 yilinda %4,5 iken 1996’da %5 olarak bildirilmistir (85).
Asya’dan 2007 yilinda yapilan bir ¢alismada %4,3 olarak bildirilmistir (107).
Almanya’dan 2013 yilinda yapilan bir calismada %8.2 olarak bildirilmistir (92).
Calismamizda Nekrotizan enterokolit orani %11,4 olarak saptandi. Bu oran; Neonatal
Research Network’iin 1996 yilindaki oranindan, Asya ve Almanya’dan bildirilen
sonuglardan yiiksek bulundu. Fakat Wilson ve ark. yaptigi calismadaki sonuclardan
ise diisiik saptandi. NEK varlig1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p=0,040). Grup 3 ve 4’te NEK varlig1 oraninin diisiik oldugu
saptandi.

Sonu¢ olarak cok diisiik dogum agirlhikli ve riskli yenidoganlar1 yasatmay1
basardikca immatiir bagirsak sorunlarindan olan NEK, yogun bakim {initelerinin
sorunu olmaya devam edecektir. Onleyici dnlemlerden iyi prenatal bakim, dogum
salonunda uygun yasam destegi, yogun bakim iinitesinde uygun dolasim ve solunum
destegi, enfeksiyondan koruma, erken anne siitii ile beslenme uygulandiginda
hastaligin morbidite ve mortalitesinde azalma olacaktir.

Yenidogan yogun bakim iinitelerindeki gelismeler; ¢ok diisiik dogum agirligina
ve diisiik gebelik haftasina sahip bebeklerin yasatilmasmi miimkiin kilmaktadir. Buna
paralel olarak IVK insidansmni da artmistir. Germinal matriks 32- 34 haftadan sonra
gerilediginden GMK-IVK 6zellikle prematiire bebeklerin sorunudur. Solunum
yetersizligi nedeniyle mekanik ventilasyona gereksinim duyan 34 gebelik haftasindan
kiigiik prematiire bebekler GMK-IVK i¢in en biiyiik risk grubunu olustururlar. GMK-
IVK insidansi, gebelik haftas1 azaldikca artar. Bu nedenle yiiksek dereceli kanamalar
cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde ¢ok daha yaygindir.

Son 2-3 dekatta PV-I1VK insidans: giderek diismekle birlikte 1500 gr’in altindaki
bebeklerde hala %5,6 - 11,6 agir PV-IVK bildirilmektedir. Bu oran dogum agirligi
500 - 750 gr arasinda olan bebeklerde %26 ve 750-1000 gr arasinda olan bebeklerde
%12°dir (108). Ulkemizde de 1990’11 yillarm sonunda Ilikkan ve ark. (109) 1500 gr’in
altinda dogan bebeklerde PV-IVK oranmi %50 olarak bildirmislerdir. Koksal ve ark.
(110) ise 2002 yilinda 1500 gr’in altinda dogan 120 bebekte PV-IVK oranmi %15
olarak bildirmislerdir. Almanya’dan 2013 yilinda yapilan bir ¢alismada PV-IVK orani
%6,5 olarak bildirilmistir (92). Calismamizda IVK siklig1 %22,9 olarak saptand.
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Grup 1, 2, 3 ve 4’iin IVK varlig1 dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptand1 (p=0,016). Grup 3 ve 4’te IVK varligi oranmm diisiik oldugu
saptandi. Sonuglarimiz; gelismis iilke sonuglarina gore yiiksek bulunurken, iilkemizde
yapilan diger caligmalara ve gelismekte olan iilkelerin sonuc¢larmna gore daha diisiik
bulundu.

Sonu¢ olarak mortalite oranimizin yiiksek olmasi (%27,5) tinitemizin fiziki
yetersizligi, Ozellikle hemsire ve personel sayisinin azligi,, bu sayilarda bir
standardizasyon yapilamamasi, hemsire basina diisen hasta sayisinin bire bir veya
ikiye bir olmas1 gerekirken bizde hemsire basina diisen hasta sayisinin fazlaligi, son
yillarda iiniversitelerde asistan sayilarmin azalmasi ve uygunsuz transport sartlarina
bagli oldugunu diistinmekteyiz. Dogum Oncesi bakim sartlarinin diizeltilmesi, steroid
kullaniminin artmasi, dogum Oncesi bakim eksikligi nedeniyle sik karsilastigimiz
erken neonatal infeksiyonlarin azalmasi, initenin fiziki sartlarmin iyilestirilmesi,
hemsire ve personel sayisinin artirilmasi ve transport kosullarmin diizeltilmesi ile

mortalite ve morbidite oranlarinin daha iyiye gidecegi kanisindayiz.
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. SONUCLAR

. Calismamizda c¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde mortalite oran1 %27,5

olarak saptandu.

. Olgular dogum agirliklarma gore gruplandirildiginda mortalite oran1 <750
gr olanlarda %75; 751-1000 gr arasinda %40; 1001-1250 gr arasinda %15,6;
1251-1500 gr arasinda ise %1 olarak saptandi.

. Gebelik haftalarma goére mortalite oranlarimiz; 22-24, 25-26, 27-28, 29-30,
31-32 ve 33-36 gebelik haftalarina gore sirasiyla %85,1; %53,8; %26,1;
%9,1; %6,8 ve %3,4 olarak tespit edildi.

. Caliymamizda erkek olgularda mortalite oram1 %29,4; kiz olgularda ise

%25,8 olarak saptandi.
. Caligmamizda KAH orani1 %43 olarak saptandi.
. Caligmamizda ROP oran1 %26,7 olarak saptandi.
. Caligmamizda NEK oran1 %11,4 olarak saptandi.

. Calismamizda IVK siklig1 %22.9 olarak saptandi.
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7. OZET

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde 2009 - 2013 Tarihleri Arasinda Yatan 1500 gr ve Alt1 Preterm

Yenidoganlarin Klinik Seyri ve Mortalitesi

Son yillarda medikal bakimdaki gelismelerle, ileri derecede preterm (GH < 32
hafta) ve ¢ok diisiik dogum agirlikli pretermlerin (DA < 1500 gr) yasamlarinda 6nemli
bir artig saglanmstir.

Calismada 5 yillik siiregte; 501 — 1500 gr arasinda dogan pretermlerin dogum
agirliklari, gebelik haftalar1 ve cinsiyetlerine gore mortalite ve morbidite oranlari
incelendi.

Hastanemizde 01.01.2009 - 31.12.2013 tarihleri arasinda yatarak tedavi alan ¢ok
diisiik dogum agirlikli prematiireler ¢alismaya alind1.

Bu ¢alismada, kriterlere uyan 306 olgu incelendi ve ¢ok diisiik dogum agirlikls
bebeklerde mortalite oran1 %27,5 olarak saptandu.

Calismamiza dahil ettigimiz hastalar dogum agirliklarina gore 4 gruba ayrilds;
<750 gr olanlar grup 1, 751-1000 gr arasinda olanlar grup 2, 1001-1250 gr arasinda
olanlar grup 3 ve 1251-1500 gr olan hastalar ise grup 4 olarak tanimlandi. Bu gruplar
arasindaki morbidite ve mortalite oranlar1 karsilastirildi. Mortalite oran1 grup 1°de
%75; grup 2’de %40; grup 3’te %15,6; grup 4’te ise %1 olarak saptandi. Dogum
agirhig1 arttikca mortalite oran1 azalmakta olup bu fark istatistiksel agidan anlamli
saptandi (p<0.05).

Kaybedilen olgularda ortalama gebelik haftast 26,2 olarak bulunurken,
yasayanlarda 29,3 hafta olarak bulundu. Gebelik haftalarma goére mortalite
oranlarimiz, 22-24, 25-26, 27-28, 29-30, 31-32 ve 33-36 gebelik haftalarina gore
sirasiyla %85,1; %53,8; 9%26,1; %09,1; %6,8 ve %3,4 olarak saptandi. Gruplar
arasindaki ortalama gebelik haftalar1 arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli
saptandi1 (p<0,05).

Olgularimizdan 143’1 (%46,7) erkek, 163’1 (%53,3) ise kiz cinsiyete sahipti.
Erkek olgularda %29,4 olan mortalite orani, kiz olgularda %25,8 olarak saptandi.
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Yasayan ve kaybedilen olgular cinsiyete gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi (p=0,603).

Calismamizda kronik akciger hastaligi (postnatal 28. giinden sonra ek oksijen
ithtiyaci) oran1 %43 olarak saptandi. Prematiire retinopatisi (ROP) %26,7; nekrotizan
enterokolit (NEK) oran1 %11,4 ve intraventrikiiler kanama (IVK) siklig1 %22,9 olarak
saptandi.

Yenidogan yogun bakimimizdaki mortalite oran1 diinyadaki diger ¢aligmalarla
karsilastirildiginda; bu yenidoganlarm (6zellikle ADDA prematiireler) mortalite ve
morbidite oranlarinin azaltilmas1 ancak prenatal, natal ve postnatal bakimdaki

optimizasyon ile miimkiin olabilir.

Anahtar kelimeler: Prematiirite, cok diisiik dogum agirligi, 6 iim orani.
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8. ABSTRACT

Morbidity and Mortality Rates of Very Low Birth Weight Infants
in Akdeniz University Hospital in Between January 2009 - December 2013

In recent years, improvements in medical care have been associated with a
significant increase and better outcome of very preterm (VP, < 32 completed
gestational weeks) and very low birth weight (VLBW, < 1500 g) infants.

Our goals were to determine the morbidity and mortality rates of infants
weighing 501 to 1500 g according to gestational age, birth weight, and gender and to
document birth weight-related changes in mortality and morbidity over a 5-year time
period.

Biodemographic data and multiple outcome measures of very low birth weight
infants (< 1500 g) were retrospectively collected from January 1%, 2009 until
December 31, 2013 in our hospital.

In this study, 306 VLBW infants were compatible with our study criteria were
evaluated and mortality rate was 27.5%.

Patients included in our study were divided into four groups according to birth
weight. Patients <750 g constituted group 1, patients with a birth weight of 751-1000
g constituted group 2, patients with a birth weight of 1001-1250 g constituted group 3
and patients with a birth weight of 1251-1500 g constituted group 4. Morbidity and
mortality rates were compared between these groups. Mortality among infants <750 g
was 75%; among infants 751 to 1000 g, 40%; among infants 1001 to 1250 g, 15.6%;
among infants 1251 to 1500 g, 1%. Mortality decreased steadily with increasing birth
weight, which was statistically significant (p <0.05).

Mean gestational age of survived infants was 29.3 weeks. For death infants,
mean gestational age was 26.2 weeks. The mortality rates were 85.1% at 22-24 weeks
gestation, 53.8% at 25-26 weeks, 26.1% at 27-28 weeks, 9.1% at 29-30 weeks, 6.8%
at 31-32 weeks and 3.4% at 33-36 weeks. Mortality decreased steadily with increasing
gestational age, which was statistically significant (p <0.05).

143 (46.7%) of our patients were male and 163 (53.3%) were female. 29.4% of

the patients who died were male and 25.8% were female. When the gender
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distributions between the patients who died and who survived were compared, no
statistically significant difference was observed between the two groups (p=0.603).

Chronic lung disease (defined as an oxygen requirement on 28 days of life)
developed in 43% of infants. Retinopathy of prematurity (ROP) was noted in 26.7%
of infants. Of these infants 11.4% of infants had evidence of necrotizing enterocolitis
(NEC). Intraventricular hemorrhage (IVH) was noted in 22.9% of infants.

Mortality rate of our neonatal intensive care unit is comparable to other studies
around the world. Decline in morbidity and mortality of these newborns (especially
the ELBW infants) can only be made possible through optimizing prenatal, natal and

postnatal care.

Key Words: Prematurity, very low birth weight, mortality rate.
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