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OZET

Amag

Basta prematiire bebekler ve hasta bebekler olmak Uzere glnimuzde
yenidogan Unitelerinde binlerce hasta takip edilmektedir. Gerek yeni tedavi
gerekse de ileri diizey malzemelere sahip 3. Basamak neonatoloji yogun bakim
unitelerinin sayilariin artmasi nedeniyle yenidogan bebeklerin mortalite ve
morbidite oranlar1 giderek azalmaktadir. Buna ragmen yenidogan bebeklerde
mortalite ve morbidite oranlar1 istenilen seviyelerde degildir. Bu mortalite ve
morbiditeyi etkileyen bir¢ok faktor vardir. Bu ¢alismada bu risk faktorlerinin
belirlenmesi amaglandi.

Materyal ve Metod

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri, Cocuk Saghg ve Hastaliklart
ABD, Neonatoloji kliniginde 1 Ocak 2016 ve 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda
yatan, dosyalarina ulagilan ve dosyalarindaki bilgiler tam olan olgularin dosyalari
retrospektif olarak tarandi. Olgularin verileri mortalite agisindan karsilastirildi. Bu
calisma icin Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan etik onayi alinds.

Bulgular

Olgular, 599 (%48.5 ) kiz ve 636 (%51.5) erkek olmak tizere toplam 1235
olgudan olustu. Olgularda respiratuvar distres sendromu %31.4, solunum sikintisi
%46.3, sepsis %25.4, intrakraniyal kanama %05, hidrosefali %5.4, mekonyum
aspirasyon %6.3, hiperblirubinemi %50.2, diyabetik anne bebegi %?3.1,
preeklamtik anne bebegi %11.5 ve konjenital kalp hastaligi %2.9 oraninda
bulundu.

Olgular dogum kilosu ve haftasina gore degerlendirildiginde mortalite
oranlar1 28 hafta ve alt1 olan bebeklerde %36.4, 29-32 hafta olan bebeklerde
%16.8, 33-37 hafta olan bebeklerde %9, 38 hafta ve Ustl olan bebeklerde %14.7,
1000 gr ve alt1 olan bebeklerde %37.5, 1001-1500 gr olan bebeklerde %16, 1501-
2000 gr olan bebeklerde %14, 2001-2500gr olan bebeklerde %15.7, 2501 gr ve
Usti olan bebeklerde %9.7, preterm bebeklerde %17.3 ve term bebeklerde %9

olarak bulundu.



Olgular gestasyon haftasina gore degerlendirildiginde sepsis oranlar1 28
hafta ve alt1 olan bebeklerde %33.6, 29-32 hafta olan bebeklerde %30.5, 33-37
hafta olan bebeklerde %26, 38 hafta ve Ustl olan bebeklerde %17.7, 1000 gr ve
alt1 olan bebeklerde %36.4, 1001-1500 gr olan bebeklerde %35.5, 1501-2000 gr
olan bebeklerde %26.2, 2001-2500gr olan bebeklerde %16.8, 2501 gr ve Usti olan
bebeklerde %20.9, preterm bebeklerde %28.8 ve disiik dogum agirlikli
bebeklerde %28 olarak bulundu.

Sonug

Sonug olarak gunimizde mortalite icin en dnemli risk faktort halen erken
dogumlardir. Bunun yaninda respiratuar distres sendromu, sepsis, intrakraniyal
kanama, konjenital kalp hastaliklar ve diger anomaliler engellenmesi gereken
onemli rik faktorleridir.

Anahtar kelimeler: Yenidogan, Mortalite, Risk faktorleri



ABSTRACT

Aim

Today, thousands of patients in newborn units are being followed,
especially premature infants and sick babies. The mortality and morbidity of
neonatal infants are decreasing due to the increase in the number of neonatal
intensive care units for both the new treatment and advanced materials. However,
the mortality and morbidity levels of newborn infants are not at the desired level.
There are many factors affecting this mortality and morbidity. The aim of this
study was to determine these risk factors.

Materials and Methods

Dicle University Medical Faculty Hospitals, Child Health and Diseases
Department, The files of the patients who were hospitalized at the Neonatology
Clinic between January 1, 2016 and December 31, 2017 and who had access to
their files and whose information was complete were retrospectively reviewed.
Data were compared in terms of mortality. Ethical approval was obtained from the
ethics committee of Dicle University Medical Faculty for this study.

Findings

The 1235 cases were composed of 599 (48.5%) female and 636 (51.5%)
male. Respiratory distress syndrome 31.4%, Respiratory distress 46.3%, Sepsis
25.4%, Intracranial hemorrhage 5%, Hydrocephalus 5.4%, Meconium aspiration
6.3%, Hyperblirubinemia 50.2%, Diabetic mother infant 3.1%, Preeclamptic
mother infant 11.5%A and Congenital heart disease 2.9%were found in cases.
When the cases were evaluated according to birth weight and week, the mortality
rate was 36.4%in infants less than 28 weeks of age,16.8%in infants aged 29-32
weeks, 9%in infants aged 33-37 weeks, 14.7%in infants older than 38 weeks and
above, 37.5%in infants less than 1000 g and 16%in infants with 1001-1500g,
14.7%in infants with 1501-2000g infants, 15.7%in infants with 2001-2500g,
9.7%in infants with 2501g and over, 17.3%in preterm infants and 9%in term
infants. When the cases were evaluated according to gestation week, sepsis rates
were found to be 33.6%in infants under 28 weeks and 30.5%in infants with 29-32

weeks, 26%in infants with 33-37 weeks, and 17.7%in infants 38 weeks and older,



36.4%in babies with 1000g and under, 35.5%in infants with 1001-1500g, 26.2%in
infants with 1501-2000 g, 16.8%in infants with 2001-2500g, 20.9%in infants with
25019 or more, 28.8%in preterm infants and 28%in low birth weight infants.
Conclusion
As a result, the most important risk factor for mortality is still premature
birth. In addition, respiratory distress syndrome, sepsis, intracranial hemorrhage,
congenital heart disease and other anomalies are important factors to be avoided.

Keywords: Newborn, Mortality, Risk Factors
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1. GIRIS ve AMAC

Diinya genelinde sikliginin %11 olarak tahmin edilen erken dogumlar gerek
gelismis iilkeler gerekse diger iilkelerde ciddi bir saglik problemidir(1, 2). Ulkemizde
her yil binlerce yenidogan dogmakta ve bunlarin 6nemli bir kismini zamanindan
once dogmus diisiik kilolu prematiire bebekler olusturmaktadir. Erken dogmus veya
hasta olan yenidogan bebekler, Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde ihtisaslagmis bir
bakima ihtiya¢ duyarlar. Surfaktan kullanimi, artan teknolojik imkanlar ve o6zel
ekipmanlar sayesinde giiniimiizde artik basta prematiire bebekler olmak iizere bebek
6lim hizlan giderek diigmektedir. Kuskusuz bunda en 6nemli pay neonatoloji yogun
bakim (Unitelerine ve klinik bilgi ve beceriye sahip genel pediatri uzmanlari,
neonatoloji uzmanlar1 ve diger saglik calisanlarina diismektedir. Neonatoloji yogun
bakim {initelerinde mortaliteyi etkileyen gerek anne kaynakli gerekse bebek kaynakli
birgok faktor vardir. Bunlardan en 6nemli faktorler anne gebelik yasi, anne gebelik
sayisi, anne diislik sayisi, gebelik tiiri (tekil -¢ogul), prezentasyon sekli, hastanin
gestasyon yasi, hastanin dogum kilosu, hastanin dogum yeri, hastanin dogum sekli,
solunum problemleri, sepsis, intrakraniyal kanama, hidrosefali, mekonyum
aspirasyon, hiperblirubinemi, diyabetik anne, preeklamtik anne, konjenital kalp
hastaligi, olarak siralanabilir (3-6). Bu risk faktorlerin belirlenip dnlenmesi yada
tedavi edilmesi durumunda yenidogan 6liimleri daha da azaltilabilir (7, 8).

Retrospektif olarak planlanan bu galismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastaneleri, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart ABD, Neonatoloji kliniginde 1 Ocak 2016
ve 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda yatan ve dosyalarina ulasilan ve dosyalarindaki
bilgiler tam olan olgular incelenerek bu hastalarda mortaliteye neden olan risk

faktorlerinin belirlenmesi amaclandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. YENIDOGAN SOLUNUM SIKINTISI

Yenidoganlarda solunum sikintis1  yenidogan servislerinde yatirilan
bebeklerde en sik rastlanilan problemlerin basinda gelmektedir. Yenidoganlarda
solunum sikintisinin en sik goriilen nedeni term bebeklerde yenidoganin gegici
takipnesi iken preterm bebeklerde en sik neden surfaktan eksikligidir(9).
Yenidoganlarda solunum sikintis1 bir hastalikla dogrudan baglantili olabilecegi gibi
dolayl1 yoldan da ortaya ¢ikmis olabilir (9).

Yenidogan solunum sikintistnin en sik nedenleri (9):

Preterm bebeklerde
RDS
Pnomotoraks
Pnomoni
Pulmoner kanama
Aspirasyon

Plevral efiizyon (Silotoraks)

NN NN NN

Kronik akciger hastalig
Term bebeklerde

Yenidoganin gegici tasipisi
RDS

Mekonyum aspirasyon
Birincil veya ikincil kalict
yenidoganin pulmoner hipertansiyonu
Pndmoni

Pnomotoraks

Aspirasyon

Plevral eflizyon (Silotoraks)
Pulmoner kanama

Surfaktan eksikligi

DN N N NN Y U N N N N

Alveolar kilcal displazi
Dogustan anomaliler/ cerrahi sartlar

v Konjenital pulmoner hava yolu malformasyonu



AN N NN

Konjenital diyafragma hernisi
Trakeo-oesfajiyal fistil
Koanal atrezi

Pulmoner sekestrasyon

Konjenital lober amfizem

Solunum yolu dist nedenler

v
v
v
v
v

dolay1)

Apne

Kalp yetmezligi (konjenital kalp hastaligina bagli)
Noromuskuler bozukluklar

Hipoksik iskemik

Ensefalopati

Metabolik asidoz (metabolizmanin dogustan gelen hatalarindan

Prematirite apnenin en yaygin nedeni, beynin solunum merkezinin

olgunlasmamis olmast nedeniyledir. Genellikle hayatin 2-7. Giinleri arasinda

goriiliir(10). Apne, yenidogan bebeklerin solunumunun 20 saniye siireyle gegici

durmasi olarak tanimlanir(10, 11). Apne 20 saniyeden fazla surerse bradikardi ve

siyanoz olusur(10). En sik neden norolojik sistemi hala olgunlasmamasina bagh

olarak prematirite olmak (zere bircok neden neden sayilabilir. Tedavisinde

solunumu uyaran kafein gibi ilaglar kullanilabilir (12, 13).

Apnenin en sik nedenleri (9, 14)

AN N Y N N U N N N

Sepsis

Nekrotizan enterokolit
Menenjit

Anemi

Hipotansiyon

Patent duktus arteriyozus
Kalp yetmezligi
Hipovolemi

Akut veya kronik agr1
Intraventrikiiler hemoraji

Konvulziyonlar



Hipoksik yaralanma
Noromuskuler bozukluklar
Beyin sap1 enfarktiisii veya anomalileri
Dogum travmalari
Konjenital malformasyonlar
Pnomoni

Atelektazi

Frenik sinir felci

Solunum sikintist sendromu
Pnomotoraks

Hipoksi

Gogiis malformasyonlari
Pulmoner hemoraji
Aspirasyon

Ag1z yoluyla beslenme
Astroozofageal refli

Batin distansiyonu
Hipoglisemi

Hipokalsemi

Hiponatremi

Hipernatremi
Hiperammonemi

Hipotermi

Hipertermi

Maternal ilaclar

AN N N N Y N N N N N Y N N N N N N N N Y N U N N N

Kotii konumlandirilmis bas boyun

Yenidogan gecici tagipnesi

Yenidoganin gegici tagipnisi, neonatal solunum sikintisinin en sik goriilen
nedenidir ve vakalarin %40'imdan fazlasini olusturur (9). Benign bir durumdur.
Dogumdan sonra pulmoner sivinin tam olarak emilmemesine bagli olarak ortaya
cikar. Genellikle dogumdan hemen sonra veya iki saat iginde, diger ongoriilebilir.

Solunum belirtileriyle birlikte tasipne ve inleme ile beraberdir. Risk faktorleri



arasinda maternal astim, erkek cinsiyet, makrozomi, maternal diyabet ve sezaryen
dogum sayilabilir (15, 16). Solunum sikintis1 genelde birka¢ giin iginde
kendiliginden duzelir.

Pnomoni

Akcigerin bakteriyel enfeksiyon neonatal solunum sikintisinin olasi bir bagka
nedenidir. En sik goriilen etkenler grup B streptokoklar, Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae ve gram-negatif enterik basiller gibi bakterilerdir(17, 18).
Pnomoni klinik olarak sepsise benzer klinik tablolarla ortaya ¢ikabilir. Bu yiizden
cogu kez sepsisten ayirici tanisint yapmak ¢ok zordur (19).

Gegici tasipne,respiratuvar distres sendromu ve mekonyum aspirasyon
sendromundan farkli olarak, genelde bakteriyel enfeksiyonun gelismesi belli bir
zaman alir ve solunum problemleri dogumu takip eden saatler ile giinler arasinda
ortaya ¢ikabilir(18, 19).

Persistan pulmoner hipertansiyon

Persistan pulmoner hipertansiyon ayrica kalici fetal dolasim olarak bilinir.
Sag ventrikiilden akcigerlere gitmesi gereken kan pulmoner arterlerdeki direng
nedeniyle patent duktus arteriosus gibi santlarla aortaya geger. Akcigerde
damarlardaki basin yiiksek olarak kalir. Bu nedenle bu duruma kalici pulmoner
hipertansiyon denir. Ortalama 1/1.250 bebekte bir gelisir ve genellikle klinik
belirtiler dogumda hemen sonra veya dogumdan sonraki ilk saatlerde ortaya cikar.
Klasik belirtileri tagikardi, tasipne, siyanoz ve %100 oksijen tedavisine ragmen
yukselmeyen oksijen sattirasyonudur(20). Tedavisinde solunumsal destek tedavisinin
yaninda pulmoner basinci disiirecek ve sistemik kan basincint arttiracak
magnezyum, inhaler nitrik oksit, sildenafil, illoprost gibi ilaglar kullanilir.

Mekonyum aspirasyon sendromu

Dogumdan 6nce veya dogum sirasinda genellikle strese bagl olarak fetus
bazen mekonyum diskisin1 amniyotik siviya yapar. Fetiis hipoksiye maruz kalmasi
durumunda solunum refleksi devreye girer ve fetlis mekonyumlu amniyotik siviyi
akcigerlerine ¢eker(20, 21). Bazen de bebek dogumda ilk nefesleri alirken,
mekonyum pargaciklari hava yoluna girer ve akcigerlere derinlemesine aspire
edilebilir. Mekonyum, normal dogumlarin yaklasik %10'unda amniyotik siviya

geemektedir. Genellikle (37 ila 41 hafta) veya dogum sonrasi (42 hafta sonra) dogan



bebeklerde goriiliir. Akcigerlere giren amniyotik sividaki meconium pargalari, Kiguk
havayollarmi tikayip bloke edebilir, dogumdan sonra oksijen ve karbondioksit
degisimini Onleyebilir ve ciddi hipoksiye neden olabilir. Bu durum bazen hafif ve
kisa siire i¢inde diizelebilirken bazen de siddetli ve uzun siiriip mortaliteye neden
olabilektedir (21).

Nadirende olsa mekonyum aspirasyonlu bazi bebekler nefes alma zorlugu
nedeniyle mekanik ventilatore destegine ihtiya¢ duyarlar. Bu durum bazen
mekonyum aspirasyonu kaynakli pnomotoraks ve pndémoniye bagli olabilir. Tanida
Ozellikle amniyotik s1vida mekonyum varligi ile beraber akciger grafisi tan1 koymada
yardimcidir. Tedavide genelde destek tedavisi ve gelisen komplikasyonlara yonelik
tedavi verilir (20-22). En sik korkulan komplikasyonu persistan pulmoner
hipertansiyondur. Persistan pulmoner hipertansiyon gelismesi durumunda mutlaka

acilen tedaviue baglanmalidir. Aksi halde yiiksek mortaliteye neden olabilir.



2.2. YENIDOGAN SEPSISi

Yenidogan sepsisi erken baslangicli veya ge¢ baslangich olarak iki sinifa
ayirilabilir. Erken baslangich yenidogan sepsisinin %85'i 24 saat icinde,%5'i 24-48
saatte ve ¢ok az bir kismi 48-72 saat i¢inde baslar (24, 25). Prematiire olan
yenidoganlarda sepsis hem ¢ok hizli ilerleyebilir hem de siddetli seyredebilir (25).

Erken baslangich yenidogan sepsis

Erken baslangicli yenidogan sepsisi, genelde dogum esnasinda anneden
bulasan mikroorganizmalarla iligkilidir. Genellikle annenin genitoiiriner yolunu
kolonize eden organizmalardan kaynaklanirken bazen de transplesental yolla da
bulasabilir(26). B Grubu Streptococcus igin bir dogum Oncesi tarama ve tedavi
protokoliiniin uygulanmasi nedeniyle B Grubu Streptococcus’lara bagli insidans
giderek azalmaktadir.

Erken baslangi¢ch yenidogan sepsis ile en sik iliskili olan mikroorganizmalar
(24-26);

v B Grubu Streptococcus

v Escherichia coli

v Koagulaz-negatif Staphylococcus

v Haemophilus influenzae

v Listeria monocytogenes

Geg baslangicli sepsis yasamin 4-90 giinlerinde ortaya c¢ikar. Etken genelde
hastane ortamindan alinir.

Geg baslangi¢l yenidoganl sepsisine neden olan organizmalar (24-26);
Koagulaz-negatif Staphylococcus (en sik)

Staphylococcus aureus
E. coli

Klebsiella
Pseudomonas
Enterobacter

Candida

B Grubu Streptococcus

Serratia

AN N NN Y U U N NN

Acinetobacter



v Anaeroblar
Genelde bakterilerin bebegin cildini, solunum sistemini, konjonktivasini,
gastrointestinalsistemi kolonize ederler ve buradan bulasarak sepsise neden olurlar
yada daha siklikla saglik personelinde kolonize bakteriler tarafindan sepsis meydana
gelir.
Erken baslangi¢ch yenidogan sepsisi ile iliskili en sik risk faktorleri (27, 28);
Anne GBS kolonizasyonu
Erken memranriiptiird
Prematurite
Annede idrar yolu enfeksiyonu
Koryoamnionitis
Diistik Apgar skoru
Annede ates olmasi
Anne idrar yolu enfeksiyonu
Kétii dogum 6ncesi bakim
Kotu anne beslenmesi
Diisiik sosyoekonomik durum
Afrika kokenli Amerikali anne
Tekrarlayan kurtaj hikayesi
Anne madde kétiiye kullanimi
Diisiik dogum agirligi
Zor dogum
Dogum asfiksisi

Mekonyum boyama

AN N N N N N D VU U N N U N U N N N

Dogustan anomaliler

Geg baslangi¢li yenidogan sepsisi ile iliskili en sik risk faktorleri ( 28, 29);
v Santral ven0dz kateterizasyon (10 giinden fazla takili olan)

v Nazal kaniil veya stirekli pozitif havayolu basinci kullanimi

v H2-reseptor blokeri veya proton pompasi inhibitdrii kullanimi

v Gastro intestinal patolojiler.

Belirti ve bulgulan



Neonatal sepsisin erken belirtileri siklikla nonspesifik, siliktir ve
organizmalar iginde bakteri, viriis aymrimimi yapmak oldukca giigtiir. Bebegin
durumdaki her degisiklik yenidogan sepsisinin belirtisi olabilir.

En sik goriilen erken belirtiler sunlardir (25, 28)

v Diisiik spontan aktivite (hareketlerde azalma, daha ¢ok uyuma)

v Emmenin sayiflamasi

4 Beslenmenin bozulmasi (tdlere etmeme, rezidu varhigi, kusma, kirli
gelen)

v Apne

v Bradikardi

v Hipotermi

v Hipertermi

Tam ve tedavi

Tanida klinik ve laboratuvar ¢ok Onemlidir. Yenidogan sepsisi
diistiniildiiginde klinigin hizla kotiilesmesi ve mortal seyretmesi nedeniyle tedaviye
hemen baglanmalidir. Tedavi Oncesi kan Kkiiltiirleri alinmali, ilgili tani testleri
yapilmali ve hemen ardindan antibiyoterapi tedavisine baslanmalidir. ilk basta
ampirik tedavi baglanmali sonrasinda ¢ikan Kultir sonucuna gore antibiyoterapi
revizyonu yapilmalidir. Antibiyoterapi disinda komplikasyonlara gére semptomatik

destek tedavilerde verilmelidir(26, 29).



2.3. RESPIRATUAR DISTRES SENDROMU

Hastalia esas olarak siirfaktan adi verilen akcigerlerde alvoallerin
genislemesine yardimci olan bir maddedir. Surfaktan eksikliginin neden oldugu da
hiyalin membran hastaligi olarak da bilinen yenidoganin respiratuar distres sendromu
(RDS) akcigerleri heniiz tam olarak gelismemis olan bebeklerde goriiliir(30-32).
Prematire bebeklerde respiratuar distresin en sik nedenidir. Siirfaktan akcigerlerin
hava ile dolmasina yardimci olur ve hava keselerinin sonmesini engeller. Akcigerler
tamamen gelistiginde ylizey aktif madde olarak siirfaktan mevcuttur. Her yil
Amerika Birlesik Devletleri'nde dogmus olan 24.000 bebekte ortaya ¢ikmaktadir(33,
34). Yenidoganin respiratuar distres sendromu akciger gelisimi ile ilgili genetik
problemlerden de kaynaklanabilir. Gestasyon haftasi diistiikkge goriilme siklig1 artar
En sik 28 haftadan kiiciik bebekleri etkiler 28 ile 34. haftalar arasinda dogan
bebeklerin Ggte birini etkilerken 34 haftadan blyuk bebeklerde, ancak yiizde 5'inden
az olanlarda gorulur. 39 haftadan sonra neredeyse ¢ok az gorulir (33, 34).

RDS olan bir erkek veya kiz kardesi olma, annede diyabet olmasi, sezaryen
dogum, dogum indiiksiyonu, hipoksi, ¢ogul gebelik vb. nedenler bebekte RDS
gelisme riskini arttiran faktorlerdir (33). RDS’li olgularda ortaya ¢ikan atelektazi,
pulmoner vaskiiler daralma, hipoperfiizyon ve akciger dokusu iskemisine neden olur
bunun sonucunda ilerki dénemlerde bronkopulmoner displaziye, tekrarlayan hirilti ve
astim ortaya ¢ikabilir (34, 35)

Klinik

RDS olgularinda genellikler semptomlar dogumdan dakikalar sonra ortaya
cikar. Ancak, bazi olgularda birkag saat sonrada ortaya ¢ikabilir.

RDS olgularinsa en sik gériilen semptomlar (30-32)

Siyanoz

Apne

Azaltilmis idrar ¢ikisi
Burun kanadi solunumu
Takipne

Yiizeyel zayif solunum

Intrakostal-subkostal gekilmeler

YV V. V V V V V V

Burun kanadi solunumu
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> Inleme

> Diisiik kan saturasyon diizeyi

Tani

RDS Tanis1 koymak icin kan gazi analizi (oksijen saturasyonunu ve
metabolik asidozu gosterir.), akciger grafisi (akcigerde tipik buzlu cam goriiniimiinii
gosterir) ve laboratuvar testlerinden (enfeksiyon ve diger metabolik durumlari
gosterir) faydalanilir. Tani klinik ve laboratuvar bulgularla konur (33,34).

Tedavi

En Onemli 6nleme tedavisi prematiire dogumlar1 engellemektir. RDS tanisi
alan yenidoganlar 3. Basamak yenidogan {initelerinde yenidoganlarda solunum
problemleri konusunda uzmanlagmis bir saglik ekibi tarafindan takip ve tedavi
edilmesi gerekir. Surfaktan uygulamasi giiniimiizde en etkili ve en popiiler tedavinin
basinda gelmektedir. Surfaktan bebegin akcigerlerine direk trakeal yollla verilir ve
gereginde doz tekrarlanabilir. Ayrica bu hastalara uygun kosullarda 1lik ve nemli
oksijen verilmelidir. Gereksiz ve yiiksek oranda verilen oksijenin yol agabilecegi
komplikasyonlara dikkat edilmelidir(33,34, 36).

Mekanik ventilator destegi birgok bebek icin igin hayat kurtarici olabilir.
Akciger dokusuna zarar verebilecegi ve bircok komlikasyona neden olabilecegi igin
mekanik ventilator deste§i miimkiin oldugunca kisa siire verilmeli ve basing
ayarlarida minimumda tutulmalidir(36, 37). Hava yollarmi agik tutmaya yardimci
olmak icin burun igine hava génderme yontemi olan surekli pozitif hava yolu basinci
CPAP adi verilen bir tedavi, bircok bebekte destekli mekanik ventilasyon veya
surfaktan tedavisi ihtiyacini onleyebilir. CPAP islemi bir mekanik ventilator veya
ayr1 bir CPAP cihazi ile verilebilir. Ayrica bu olgulara bebekler kuvézde uygun nem
ve sicakta takip edilmeli, ortam Sakin bir ortam olmali, bebegi tasirken nazik
davranilmali, varsa enfeksiyon tedavi edilmeli ve uygun Sivi ve beslenme tedavisi
verilmelidir.

RDS olan olgularda olas: komplikasyonlar (31, 32,)

> Pnomotoraks

> Pnomomediastinum
> Pnomoperikardiyum
>

Yenidoganin intraventrikiiler kanamasi
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Pulmoner hemoraji
Bronkopulmoner displazi

Prematre retinopatisi

YV V V VY

Beyin hasar1 veya kanama ile iligkili gecikmis gelisim veya zihinsel

engel
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2.4. HIPERBILIRUBINEMI

Hiperbilirubinemi artmis serum bilirubin konsantrasyonunun neden oldugu
cilt ve gozlerin sar1 renge boyandig1 yenidoganlarda sik goriilen bir durumdur(38).
Yenidoganlarin dogumu ardindan hastanesinden taburcu olduktan sonra acil servise
getirilmesinin en yaygin nedenlerinden biri yenidogan sariligidir(39). Tim yeni
doganlarin yarisindan daha fazlasi hayatinin ilk haftasinda gozle goriiliir sekilde
sarilik goriiliir. Hiperbilirubinemi ¢ok hafif seyredebilecegi gibi nadiren morbidite ve
mortaliteye neden olabilir(40). Hiperbilirubinemi, nedenine ve ylkselme derecesine
bagli olarak zararsiz veya =zararli olabilir. Diisiik agirlik, sepsis, hipotermi,
prematurite, ve genel durumu kotu olan bebeklerde bilirubin seviyesi ne olursa olsun
cok tehlikeli olabilir(41).

Giintimiizde kullanilan yogun fototerapi cihazlari ile genellikle ciddi bir
komplikasyon gelismeden kan blirubin diizeyi kontrol altina alinabilmektedir (38).
Sariliga neden olmasi gereken serum bilirubin diizeyi cilt tonu ve viicut bolgesine
gore degisir bu nedenle fizik muayene ile sarilik seviyesi tahmin edilebilir.

Sarilik goriilen bolgeye gore tahmini kan bilirubin diizeyleri (38, 41):

v Sklerada: Yaklasik 2 -3 mg / dL (34 ila 51 pmol / L) diizeyindedir.

v Yizde: Yaklasik 4- 5 mg / dL (68 ila 86 umol / L).diizeyindedir.

v Govdede: Yaklasik 15 mg/ dL (258 pmol / L) diizeyindedir.

v Ellerde ve ayaklarda: Yaklasik 20 mg / dL (340 umol / L)
duzeyindedir.

Saglikli term bebeklerde tedavi gerektiren esik blirubin degeri tipik olarak>
18 mg / dL (> 308 pumol / L) seviyesinde kabul edilir. Bebegi kilosuna, dogum
haftasina, yasina ve genel durumuna gore tedavi gerektiren bilirubin degerleri
degisir. Giiniimiizde gestasyonel yasa gore fototerapi baslatmak icin operasyonel
esikler 6nerilmistir (42).

Norotoksisite  neonatal hiperbilirubineminin  en  6nemli  sonucudur.
Kernicterus, en siddetli norotoksisite formudur. Akut ensefalopati, serebral palsi ve
sensorimotor defisitler dahil olmak tizere ¢esitli ndrolojik bozukluklar gorulebilir.
Normalde, intravaskiiler boslukta serum albiimine bagli bilirubin kalir. Bununla
birlikte, yuksek bilirubin diizeylerindebilirubin kan-beyin bariyerini gegebilir ve bazi

durumlarda kernikterusa neden olabilir:  Kernicterus, akut veya kronik
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hiperbilirubineminin neden oldugu bazal gangliyon ve beyin sap1 ¢ekirdeklerindeki

konjuge olmayan bilirubinin birikiminin neden oldugu beyin hasaridir(43).

Hiperbilirubinemiye neden olan mekanizmalar(43, 44):

AN N N NN

Artan bilirubin dretimi

Azalmis karaciger bilirubin alimi
Azalmis bilirubin konjugasyonu
Bozulmus bilirubin atilimi
Kolestaz

Artan bilirubin enterohepatik dolagimi

Hiperbilirubinemi nedenleri(43, 45):

S N N N NN

Fizyolojik hiperbilirubinemi

Emzirme sarilig1 (eksik emzirme)

Anne siitii sar1lig

Hemolitik hastaliga bagli patolojik hiperbilirubinemi
Karaciger disfonksiyonu,

Yenidogan sepsisi,

Neonatal hepatit.

Term bebeklerde patolojik hiperbilirubinemi dzellikleri (41, 46):

v
v
v
v

Sarilik ilk 24 saatte belirir, 2 haftadan uzun siirer.

Total serum bilirubin (TSB)>5 mg/ dL / giin artar.

Total serum bilirubin > 18 mg / dL'dir.

Bebeklerde ciddi bir hastalik belirtileri veya belirtileri goriiliir.

En sik goriilen patolojik hiperbilirubinemi nedenleri(41, 46s):

v

Immiin ve nonimmun hemolitik anemi (ABO, Rh uygunsuzlugu,

talasemi ve sferositoz vb.)

v

AN NN N NN

G6PD eksikligi
Hematoma rezorpsiyonu
Kan zehirlenmesi
Hipotiroidizm
Enfeksiyonlar

Taglar

Hematom
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v Metabolik hastaliklar

Tedavi

Hiperbilirubineminin tedavisi altta yatan bozukluga yoneliktir. Ek olarak,
hiperbilirubineminin kendisi i¢in tedavi gerekli olabilir. Fototerapi (Mavi 151k, 425
ila 475 nm dalga boyu, yogun fototerapi igin en etkilidir.), kan degisimi transfiizyonu
en sik bagvurulan tedavi yontemleridir (47). Fototerapi indirek blirubini ya direk
blirubine cevirir ya da kanda c¢ozinen izomerlerine cevirir(48). Exchange
transflizyonu ve IVIG ozellikle diregli yenidogan hiperbliribunemi tedavisinde
kullanilan ilaglardandir. Transkutan bilirubin diizeylerinin 6lgen cihazlar sayesinde,
taburcu edilen bebeklerin takip degerlendirmelerini kolaylastiracaktir. Siddetli
yenidogan sariliginin en iyi sekilde Onlenmesi i¢in bebek hastaneden taburcu
edilmeden 0Once, ebeveyn egitimi yoluyla ve taburcu sonrasi takibinin dikkatli bir
sekilde planlanmas1 yoluyla risk durumuna dikkat ederek saglanabilir(41, 49).

intravendz immun globulin: Nispeten son yillarda, IVIG Rh, ABO veya
diger kan grubu uyumsuzluklari gibi bircok imminolojik aracili kosul igin
kullanilmistir. Onemli neonatal sariliklara neden olan Rh, ABO veya diger kan grubu
uyumsuzluklarinin  varliginda, IVIG'nin transfiizyon ihtiyacin1t onemli Olgiide
azalttigi gosterilmistir. Bununla birlikte, baz1 g¢alismalarin etkinlik gostermedigi
bildirilmistir(46).

Exchange transfuzyonu: Diger tedavilerin basarisiz oldugunda veya yetersiz
oldugunda, bilirubin noérotoksisitesinden kaginmak igin kan degisim transfiizyonu
yapilmasi gerekir. Exchange transflizyonu, ylksek serum bilirubin seviyeleri olmasa
bile, siddetli anemi, hidrops veya her ikisi ile birlikte ortaya ¢ikan eritroblastozlu

bebeklerde yapilabilir(44, 47).
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2.5. KONJENITAL KALP HASTALIKLARI

Dogustan kalp kusurlar1 kalp duvarlarini, kalp kapakgiklart veya kan
damarlar1 etkileyen ¢ok sayida dogumsal kalp defekler vardir. Klinik olarak
Semptomlara neden olmayan, ciddi, yasami tehdit eden semptomlara neden olan
karmagik problemlere kadar degisebilir(50, 51). Amerika Birlesik Devletleri'nde
dogustan kalp kusurlariyla yasayan 1 milyon ¢ocuk var.

Konjenital Kalp Hastaligi Tiirleri (52)

Kalp kapak¢igr kusurlari: Kalp kapakeiklart kan akisini yonlendiren kalbin
icindeki yapilardir. Kapak problemlerinde kalbin kan1 dogru pompalama yetenegini
engellenir.

Kalp duvar: defektleri: Kalbin sag ve sol yanlar ile kalbin {ist ve alt odalar1
arasindaki dogal duvarlar bazen dogru gelismeyebilir. Bu durumda kanin kalbe
donligmesine veya ait olmadig1r yerlerde birikmesine neden olabilir. Buna tiir
anomaliler kalp lizerinde daha fazla caligmak igin baski yapar, bu da yiksek
tansiyona neden olabilir.

Kan damart kusurlari: Kalbe kan tasiyan ve viicuda geri donen arterler ve
damarlar diizglin calismadigr durumlarda cesitli saglik komplikasyonlara yol
acarak kan akigini azaltabilir veya engelleyebilir.

Siyanotik ve Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar

Konjenital kalp hastaliklart ya siyanozlu konjenital kalp hastaligi ya da
asiyanik konjenital kalp hastaligi olarak siniflandirilir. Her iki tipte de kalp, kam
gerektigi kadar verimli bir sekilde pompalayamaz(53). Asil fark, siyanotik konjenital
kalp hastaligimin kanda diisiik oksijen seviyelerine neden olmasidir. Asiyanotik
konjenital kalp hastaliklarinda oksijen saturasyonlari genelde normaldir ev oksijen
tedavisi ile saturasyon yiikselir(52, 54).

Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar: (54, 55)

Ventrikuler septal defekt (Sol-Sag Santli)
Atriyal septal defekt (Sol-Sag Santli)
Patent duktus arteriyozus(Sol-Sag Santli)
Aort stenozu (Obstruktif)

Aort koarktasyonu (Obstriktif)

AN N N N NN

Pulmoner stenoz (Obstriiktif)
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Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklart

v
v
v
v
v
v
v
v
v

Fallot tetralojisi (Pulmoner Kan Akim1 Azalmis)
Pulmoner atrezi (Pulmoner Kan Akimi Azalmis)
Trikiispid atrezisi (Pulmoner Kan Akimi Azalmais)

Pulmoner stenoz (Pulmoner Kan Akimi Azalmis)

Biiyiik arter transpozisyonu(Pulmoner Kan Akimi Azalmis)

Biiyiik arter transpozisyonu (Pulmoner Kan Akimi Artmis)

Trunkus arteriyozus (Pulmoner Kan Akimi Artmis)

Tek ventrikiil (Pulmoner Kan Akimi Artmis)

Total pulmoner vendz doniis anomalisi (Pulmoner Kan Akimi Artmis)

Bazi durumlarda, dogustan kalp kusurunun belirtileri dogumdan kisa bir siire

sonra ortaya cikmayabilirken Konjenital Kalp Hastaliklarinda yenidoganlarda

doneminde bulgu verebilirler.

Klinik

Konjenital Kalp Hastaliklar belirtileri (54, 55)

AN U N N N N N N N N N

Tam

Konjenital Kalp Hastaliklarinin tanist genellikle gebelikte

Siyanoze dudaklar, deri, parmaklar ve ayak parmaklari
Nefes darlig1 veya solunum problemleri
Beslenme zorluklari

Nefes darlig1

Senkop

Sisme

Kalpte Gftrim

Yorgunluk

Diisiik dogum agirligi

GOgiis agrist

Gecikmis biliylime

Anormal kalp ritimleri

Bas donmesi

cekilen fetal

ekokardiyografi ile konur. Yada ¢ogu kez rutin muayenede kardiyak odakta alinan

ufurim nedeniyle ¢ekilen ekokardiyografi ile konur.
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Tedavi

Konjenital Kalp Hastaliklariin tedavisi defektin tipine ve siddetine baghdir.
Bazi bebeklerin zamanla kendi kendine iyilesen hafif kalp kusurlar1 vardir. Digerleri
yogun tedavi gerektiren ciddi konjenital kalp hastaliklarina sahip olabilir (53, 55).

Tlaglar tedavisi:

Kalbin daha verimli ¢alismasina yardimci olabilecek c¢esitli ilaglar vardir.
Ayrica gereginde kan pihtilarinin olugsmasini veya diizensiz kalp atislarin1 kontrol
etmesini Onlemek icin de bazi ilaglar kullanilabilir.

Implante Edilebilir Kalp Cihazlari:

Kalp pilleri buna en iyi 6rnektir. Hayat1 tehdit eden aritmileri diizeltebilir.

Kateter:

Ameliyatsiz tedavi olanagi saglar.

Actk kalp ameliyati:

Kataterin yetersiz kaldig1 patolojilerde kullanilir.

Kalp nakli

Konjenital Kalp Hastalikliginin diizeltilemeyecek durumlarda bir kalp nakline
ihtiyag olabilir.
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2.6. YENIDOGAN INTRAKRANIYAL KANAMA

Yenidogan dénemde ortaya ¢ikan intrakraniyal kanamalar ciddi bir saglik
problemidir ve yliksek mortalite morbidite oranlarina sahiptir. Hafif kanamalarin
tespiti zor olmasit ve otopsi gerekmesi nedeniyle insidanst tam olarak
bilinmemektedir. Yenidogan donemi ntrakraniyal kanama etyolojisi, hemorajinin
lokalizasyonuna ve bebegin gestasyonel yasina gore degiskenlik gosterir. Vajinal
dogum sonrasi1 asemptomatik intrakraniyal kanama insidansi yaklasik %25'ini
bulunmustur(56), Term yenidoganlarda semptomatik intrakraniyal kanama, orani
4/10.000°dir(57). insidans, enstriimanli dogumlarda daha yiiksektir. (58, 59).Ama
prematiire bebeklerde risk cok daha yiiksektir. intrakarniayal kanamalar kanamanin
oldugu bolgeye gore farkli isimlendirilebilirler.

Intrakranial kanama cesitleri;

1. Epidural kanama: Kafa ile disin disindaki kan1 gosterir.

2. Subdural hemoraji: Dura ile araknoid bolge arasindaki kanamaya
denir.

3. Subaraknoid Kanama: Araknoid ve pia mater arasindaki kanamaya
denir.

4. Intraventrikiiler kanama ventrikiller icindeki kanamaya denir.

5. Intraparenkimal hemoraji, beynin icindeki kanamaya denir.

Prematiire ve o6zellikle 32 haftadan kiigiik dogan yenidoganlarda en yaygin
intrakraniyal kanama kaynagi germinal matriksidir. Supratentoryal olarak, germinal
matriks lateral ventrikilleri ¢izer; bu nedenle, germinal matriks kanamasi
intraventrikiler kanama, intraparenkimal hemoraji veya her ikisine neden olabilir(59,
60).

Yenidogan intrakraniyal kanamalarinda en sik bilinen Risk faktorleri(59-61).
Erken dogum
Diisiik dogum agirlig1
Serebral kan akimindaki bozukluklar
Kanama bozukluklari
Maternal koryoamniyonit

Enfeksiyonlar

AN N N N N

antenatal steroid maruziyeti
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v Hipotansiyon

v Hipoksemi

v Hiperkapni

v Pnémotoraks
Yenidogan intrakraniyal kanamalarinda ozellikle term bebeklerde genelde

kanama gorulmeyebilir. Semptomlar daha sik olarak prematiire bebeklerde goriiliir.
Yenidogan intrakraniyal kanamalarinda Semptomlar(59, 61, 62);

Apne

Kan basincinda degisiklikler

Kalp hizinda degisiklikler

Azalmis kas tonusu

Azalmis refleksler

Asir1 uyku

Letarji

Emmede zayiflama

AN NN N Y U N NN

Konvulziyon

Germinal matriks kanamalar: siniflandirmasi (60);

o Grade I: Subependimal kanama

. Grade II: Intraventrikiiler kanama olmadan ventrikiiler genisleme

. Grade I11: Intraventrikiiler kanama ile birlikte ventrikiiler genisleme
o Grade IV: Intraventrikiler kanama ile parenkimal kanama

Intraventrikiiler kanamay1 durdurmanin bir yolu yoktur. Bebek stabil tutmali
ve bebegin sahip olabilecegi semptom ve komplikasyonlar tedavi edilmelidir. Eger
stvi, beyindeki basingla ilgili kayginin oldugu noktaya kadar dayanirsa, siviyi
bosaltmak ve basinci bosaltmak i¢in bir spinal musluk yapilabilir. Bunun disindafzla
bbos sivisini bosaltmak igin beyne ventrikuloperitonealr sant yerlestirmek igin
ameliyat gerekebilir.

Germinal matriks ve diger tiim kanamalarin prognozu parankimal tutuluma
baglidir. Konservatif tedavi genellikle term bebekler i¢in mitkemmel sonuglar verir.
Periventrikiler hemorajik enfarktus, periventrikiler I6komalazi, serebellar hemoraji,
beyin sap1 veya hipokampal lezyonlarin varligi veya azalan beyin hacimleri, daha

kotu prognoza isaret etmektedir (60). Genellikle Grade I ve II kanamalari olan
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bebekler 1iyi iyilesir, ancak yinede major norolojik sorunlar i¢in temel risk
altindadirlar. Grade III ve IV kanamalar kotii norolojik sonuglar ile giiclii bir sekilde
iligkilidir.
En stk gorilen Komplikasyonlar (60, 61);
Spastik serebral palsi
Epilepsi
Gorme alani kusurlar
Gelisimsel gecikme
Hidrosefali
Motor defisitler

AN N N N N

Sosyal ve bilissel fonksiyonel bozukluklar
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2.7. YENIDOGANLARDA HiDROSEFALI
Hidrosefali, Beyin omurilik sivisi’nin(BOS) beyinde ¢ok fazla biriktigi ciddi

ve surekli takip gerektiren bir saglik problemidir. Bu isim, “su” ve “kafa” anlamina
gelen yunanca sozciiklerden olusan bir kombinasyondan meydana gelmektedir(63).
Hidrosefali olan durumlarda, beyindeki sivinin ne kadar hizli yapildigi ve ne kadar
hizli emildigi arasinda bir dengesizlik vardir. Bu sivinin artmasma baglh olarak
kafadaki basing artar ve bag biiyiimeye baslar. Genel olarak, {ic nedenden herhangi
biri i¢in bir dengesizlik meydana gelebilir. Bular BOS'un yapildigi beyindeki
bosluklar ¢ok fazla siv1 tiretir, Bir sey BOS akisin1 engeller ve birikmesine neden
olur veya kan dolasimi tiim siviy1 ememez. Konjenital hidrosefali, genetik olabilir
veya hamilelik sirasinda ortaya ¢ikan baska bir seyden kaynaklanabilir (64, 65).

Konjenital hidrosefali i¢in yaygin nedenler sunlardir(66, 67):

1. Aqueductal stenoz: Bir tir tikaniklik durumudur. Beyindeki iki
ventrikiil arasindaki geg¢it dar veya bloke olup, s1vi dolasamaz. Buna bir enfeksiyon,
bir tiimdr veya bir kanama neden olmus olabilir.

2. Noral tlp defektleri: Bunlar arasinda bir bebegin maruz kalan
omuriligin bir parcasi ile dogdugu spina bifida vardir. Beynin bir kismi, kafatasindan

BOS akisini bloke ederek agikliga dogru inecektir.

3. Araknoid: Kistlere beyindeki sivi akigini engelleyen bir tur blyime
gosterirler.
4. Dandy-Walker sendromu: Beynin bazi boliimlerinin gerektigi gibi

gelismedigi bir durumdur. Diger konular arasinda, beynin bir ventrikiilii genisler,
clinkii yollar ¢ok dar veya kapalidir.

5. Chiari malformasyonlari: Beyin ve omuriligin birlestigi noktayi
etkileyen nedenler vardir. Beynin alt kism1 omurgaya dogru fitiklagma yapar ve bir
tikanikliga neden olur.

Hamilelik doneminde yapilan gebelik ultrasonu ile bebegin beynindeki
gelismeleri, Ornegin genislemis ventrikiiller veya beyindeki bosluklar gibi
problemleri erkenden taninabilir. Hidrosefali bazen tek basina bir hastaliktir, bazen
de bir hastaligin parcasiolarak ortaya cikabilir.

Ccuklarda hidrosefali Siniflamasi (67, 68)
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1. Konjenital hidrosefali: Fetal biiylime sirasinda genetik ve gesitli
cevresel faktorlerin karmagsik bir etkilesiminden kaynaklanan, dogumda mevcut
durum anlamina gelir. Konjenital hidrosefali, genellikle dogumdan 6nce yapilan rutin
ultrasonla tanis1 erken donemde konur.

2. Kompanse hidrosefali: Dogumda mevcut olabilecek ve belki de erken
cocukluk doneminde tedavi edilebilen, ancak uzun yillar boyunca biiyiikk oranda
kompanse ve asemptomatik kalan hidrosefali formudur.

3. Edinsel hidrosefali: kafa travmasi, beyin tiimori, kist, intraventrikiiler
kanama veya merkezi sinir sistemi enfeksiyonu gibi nérolojik durumlar sonucu
dogumdan sonra gelisir.

Edinilmis Hidrosefali'nin Nedenleri (67, 68):

Intraventrikiiler ~ kanama:  Prematiire  yenidoganlarda sik  goriilen
intraventrikiler kanamalar hidrosefaliye neden olabilir. Ventrikller astar ripttrindn
yaninda kiigilk kan damarlart oldugunda, kan wventrikiilleri tikayabilir veya
yaralayabilir veya araknoid villiyi tikayabilir ve bu da BOS’un emilmesini engeller
ve bunun sonucunda hidrosefali gelisir.

Menenjit: Yenidoganlarda goriilen menenjit, beyin ve omurilik zarlarinda
iltihaplanmaya neden olur. Bazen sakar dokusu olugmasina neden olur. Eger bu skar
dar ventrikillerden gecerken veya subarakde beynin yuzeyleri tUzerinden gegerken
BOS akisini engellerse hidrosefali gelisir.

Kafa travmas:: Kafa travmasi, beynin dokularina, sinirlerine veya kan
damarlarina zarar vermesi sonucu olusan kanamaya bagli olarak hidrosefali
gelisebilir.

Beyin tlmorleri: Cocuklarda beyin timorleri en sik olarak beyinin arka
kisminda posterior fossa olarak adlandiriln bolgeye yerlesir. Bir tumor blyudukge,
dordiincii ventrikiilii doldurabilir veya onu sikistirabilir, bu sekilde BOS akisini bloke
edip hidrosefaliye neden olabilir

Klinik

Tedavi edilmeyen hidrosefali semptomlari hidrosefalinin siddetine ve kisiye
gore degisir. Hamilelik sirasindayapilan rutin ultrasonografi ile bir fetlistinbeynindeki
genislemis ventrikiilleri veya bosluklari tespit edebilir.

En sik goriilen hidrosefali belirtileri(64, 67)
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Anormal bag biiylimesi

Gergin, siskin veya genis olan fontanel
Belirgin kafa derisi damarlari

Kafatas1 kemikleri ayr1 hissedilmesi
Kusma,

Uyuklama,

Sinirlilik

Bas agrisi,

Bulant1 kusma,

Go6rme bozuklugu

AN N Y U U N N N N

Gozlerde batan giines manzarasi

Tedavi

Doktorlar rahimde hidrosefali tanis1 koyabilmelerine ragmen, giiniimiiz
sartlarinda tedavi genellikle dogumdan sonraya birakilir(65, 67). Altta yatan nedene
bagli olarak yardimeci olacak tedaviler vardir. Konjenital hidrosefali i¢in en sik
kullanilan tedavi ventrikiiloperitoneal sant takilma islemidir. Bagka bir olasi tedavi,
fiber optik teknolojiyi kullanan endoskopik Gglinct ventrikulostomi olarak
adlandirilir. Bir doktor kii¢lik bir kameray1 bebegin beynine yonlendirir ve bir aletle
bir tikaniklig1 atlayarak bir ventrikiildeki deligi acar. Daha sonra beyin sivist o

delikten gecer ve kan dolasimina emilir.
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3. GEREC ve YONTEM

Dicle  Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri, neonatoloji  klinigi
Diyarbakir’da bulunan iilkemizin Giineydogu ve Dogu Anadolu Bolgesindeki bir ¢ok
komsu ilde (Siirt, Mardin, Sirnak, Sanliurfa, Bing6l, Bitlis, Hakkari, Van, Elaz1g,
Agr1 vb.) bulunan hastanelerden 6zellikle genel durumu kétii olgulart kabul eden 34
yatak kapasiteli 3. diizey bir neonatoloji yogun bakim iinitesidir. Klinigimizde
ayrica beyin cerrahisi ve ¢ocuk cerrahisinin yogun bakimda takip edilmesi gereken
yenidogan hastalar1 da kabul etmektedir.

Retrospektif olarak planlanan bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastaneleri, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart ABD, Neonatoloji kliniginde 1 Ocak 2016
ve 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda yatan ve dosyalarina ulasilan ve dosyalarindaki
bilgiler tam olan olgular alindi. Olgular dogum kilosu ve gestasyon yasina gore
gruplara ayirildi. Bu ¢alisma igin Dicle Universitesi tip fakiiltesi etik kurulundan etik
onay1 alind1.

Calisma dig1 birakilan olgular

v Dosyalarindaki bilgiler eksik olan olgular.

v Dogum agirlig1 500 gr altinda olan olgular.

v Gestayon haftasi 24 hafta alt1 olan olgular

v Klinige yattiktan sonra 12 saat i¢inde vefat eden genel durumu ¢ok
kotu olgular.

v Hayatla bagdagsmayan beyin, kardiyak veya diger anomalileri olan
olgular.

Hasta dosyalarindan kullanilmak iizere alinan veriler.
Anne gebelik yas1

Anne gebelik sayis1

Anne canli dogum sayist

Anne diisiik sayist

Gebelik tlrl (tekil -Cogul)

Prezentasyon sekli

AN N N N N

Hastanin gestasyon yasi
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AN N NN

v

Hastanin dogum kilosu

Hastanin dogum yeri

Hastanin dogum sekli

RDS (Surftan tedavisi gerektiren ciddi solunum sikintisi olan olgular)
Solunum sikintisi (Tiim solunum sikintist olan olgular)

Sepsis tanist alip almadigi (Sepsis ile beraber olan MSS enfeksiyonlar

ve pndmoniler sepsis olarak kabul edildi)

v

Intrakraniyal kanama tanis1 alip almadigi (asemptomatik hafif

diizeydeki kanamalar alinmadi)

v

Hidrosefali tanisi alip almadigi (ndral tiip defekt ile beraber olan

olgular hidrosefali olarak kabul edildi.)

v

Mekonyum aspirasyon tanisi alip almadigi (mekonyumla boyali

stipheli olgularda alindi)

v
v
v
v

Hiperblirubinemi tanis1 alip almadigi
Diyabetik anne bebegi tanisi alip almadigi
Preeklamtik anne bebegi tanisi alip almadigi

Konjenital kalp hastalifi tanist alip almadigr (basit ila¢ tedavi

gerektirmeyen hafif kalp anomaliler normal kabul edildi. )

v

AN NN Y N N N N N N W N N

Trombosit siispansiyonu alip almadigi
IVIG alip almadig

Surfaktan alip almadigi

Fototerapi alip almadig1

Exchange yapilip yapilmadigi
Taze donmus plazma alip almadigi
Ampisilin alip almadig1
Gentamisin alip almadigi
Amikasin alip almadig
Sefotaksim alip almadig1
Meropenem alip almadigi
Imipenem alip almadig

Linezolid alip almadig:

Vancomisin alip almadigi
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v Yasama durumu

Olgu gruplar

v Dogum agirhigina goére 1000 gr ve alti, 1001-1500 gr, 1501-2000 gr,
2001-2500gr ve 2501 gr ve Ustl olan olgular.

v Dogum agirligina disiik dogum agirligr (<2500gr ve alt) ve normal
dogum agirligi (2501gr -4000 gr) olan olgular.

v Gestasyon yasina gore 28 hafta ve alt1, 29-32 hafta, 33-37 hafta ve 38
hafta ve Ustii olan olgular.

v Gestasyon yagina gore preterm (37 hafta ve alt1) ve term (38 hafta ve
ustd) olan olgular.

Istatistiksel analiz

Calismaya alinan olgulardan elde edilen verilerin istatiksel analiz
degerlendirilmesinde test olarak ‘Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows v17.0.0° programi tercih edildi. Elde edilen veriler degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlar kullanilarak ortalama, standart sapma, say1 ve
yiizdeleri bulundu. Olgularin gesitli 6lgtimler ile elde edilmis nimerik verilerin
kargilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin  gruplar arasi
karsilastirilmasinda Student t testi ve normal dagilima uymayan parametrelerin
gruplar arasi karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Olgularin 6lgimle
elde edilmeyen nitel verilerin gruplar arasi karsilastirilmasinda Chi-square testi
kullanildi. Yapilan tiim testlerde p degeri < 0,05 altinda istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi 34 yatakli 3. Basamak yogun
bakim olan Neonatoloji yogun bakim iinitemizde yatan ve calismamiza dislanma
kriterlerinden sonra 599 (%48.5 ) kiz ve 636 (%51.5) erkek olmak iizere toplam 1235
hasta alindi(sekil 1).

G001

4007

20071

Kiz Erkek

Cinsiyet

Sekil 1. Olgularin cinsiyete gore dagilimi.

Calismaya dahil edilen olgularin anneleri iginde gebelik yasi en biiytik olan
45 yasinda, en kii¢iik olan anne 18 yasinda, en ¢ok gebe kalan anne 17 kez, en ¢ok
canli dogum yapan anne 17 kez, en iri dogurulan bebek 4800 gr ve en ¢ok diisiik
yapan anne 9 kez olarak bulundu (Tablo 1).
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Tablo 1. Olgularin annelerinin genel 6zellikleri.

Standart

n  Minimum Maksimum Ortalama sapma
Gebelik yas1 1235 18 45 34.27 4.147
Bebek dogum agirhgr 1235  510gr 4800qgr 2188gr 846
Anne gebelik sayis1 1235 1 17 3.95 2.867
Anne canhh dogum 1235 1 14 3.37 2.375
sayisi
Anne diisiik sayisi 1235 0 9 0.61 1.096

Olgularimiz natal ve prenatal ozellikleri bakimindan degerlendirildiginde

%69.4 preterm, %62.3 diisiik dogum agirligi, %59.0 hastanemizde dogmus, %38.5

normal spontan vajinal yol ile, %11.9 ¢ogul gebelik olarak, %8.2 makat gelis olarak
dogdugu bulundu (tablo 2, sekil 2).
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Tablo 2. Olgularin natal ve prenatal 6zellikleri.

n %
Gestasyon yasi Preterm dogum 857 69.4
Term dogum 378 30.6
Dogum kilosu Diisiik dogum agirhgi 770 62.3
Normal dogum agirhg: 465 37.7
Dogum yeri Hastanemizde 729 59.0
D1s merkezde 484 39.2
Evde 22 1.8
Dogum sekli Nsvy 476 38.5
Cls 759 61.5
Gebelik tart Tekil gebelik 1088 88.1
Cogul gebelik 147 11.9
Prezentasyon Bas gelis 1125 91.1
Makat gelis 101 8.2
Diger 9 0.7
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Dogum sekli

Sekil 2. Olgularin dogum sekline gore dagilimi.

Tiim olgularimiz klinikte yatislar siiresince sik goriilen tanilar1 bakimidan
degerlendirildiginde en sik hiperbilirubinemi, solunum sikintisi, RDS ve sepsis
olarak bulundu. (Tablo 3)
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Tablo 3. Olgularimizda klinikte yatiglari siiresince aldigi tanilar.

Olan Olmayan

n % n %
RDS 388 31.4 847 68.6
Solunum siKintisi 572 46.3 663 53.7
Sepsis 314 25.4 921 74.6
Intrakraniyal kanama 62 5.0 1171 94.8
Hidrosefali 67 5.4 1168 94.6
Mekonyum aspirasyon 78 6.3 1156 93.6
Hiperblirubinemi 620 50.2 615 49.8
Diyabetik anne bebegi 38 3.1 1197 96.9
Preeklamtik anne bebegi 142 115 1093 88.5
Konjenital kalp hastalig: 36 2.9 1199 97.1

Olgular yatislar1 esnasinda en sik kullanilan antibiyoterapi ampisilin ve

amikasin ve sefotaksim idi ve ayrica olgularin %31.4’0i surfaktan ve %10’nun ise

taze donmus plazma aldig1 goriildii (tablo 4).
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Tablo 4. Olgularimizda klinikte yatislari siiresince aldiklar1 tedaviler.

n %
Trombosit stispansiyonu alan 16 1.3
IViG alan 61 4.9
Surfaktan alan 388 314
Fototerapi alan 721 58.4
Exchange yapilan 37 3.0
Taze donmus plazma alan 124 10.0
Ampisilin alan 1131 91.6
Gentamisin alan 62 5.0
Amikasin alan 547 44.3
Sefotaksim alan 185 16.2
Meropenem alan 77 6.2
Imipenem alan 42 3.4
Linezolid alan 43 3.5
Vancomisin alan 55 4.5

Tiim olgular mortalite acisindan degerlendirildiginde 6len olgu sayis1 182 ve

mortalite oram %14.7 idi. Yasayan olgu sayisi ise 1053 (%85,13) idi. Olen olgularin

dermografik ve klinik 6zellikleri asagidaki tablo ve sekillerde verildi (Tablo 5-8-,

sekil 3-7).
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1.2007]

Blen ‘Yagayan
Mortalite

Sekil 3. Mortalite agisindan olgularin degerlendirilmesi.

Olgularimiz gerek gestasyon hastasina gore gerekse dogum kilosuna gore
gruplandirip cinsiyet, mekanik ventilator destegi, solunum sikintisi, sepsis,
intrakraniyal kanamasi, hidrosefali, hiperblirubinemisi, diyabetik anne bebegi olma,
preeklamtik anne bebegi olma, konjenital kalp hastalifi, taze donmus plazma
kullanimi, eritrosit tranfiizyonu kullanimi, trombosit transfiizyonu kullanimi, IVIG
kullanimi, surfaktan tedavisi uygulanmasi, dogum yeri ve mortalite orani acisindan
degerlendirildiginde istatistiksel olarak yiiksek anlamli farklar bulundu (Tablo 5-8,
sekil 4-7).
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Tablo 5. Olgularin gestasyon haftasina gore cinsiyet, aldiklar1 tani, tedavi ve

mortalite agisindan degerlendirilmesi.

Cinsiyet (kiz)

Mekanik ventilator destegi alan
Solunum sikintis1 olan

Sepsis olan

Intrakraniyal kanamasi olan
Hidrosefali olan
Hiperblirubinemisi olan
Diyabetik anne bebegi olan
Preeklamtik anne bebegi olan
Konjenital kalp hastahigi olan
Taze donmus plazma alan
Eritrosit tranflizyonu alan
Trombosit transfiizyonu alan
IVIG verilen

Surfaktan tedavisi uygulanan
Hastanemizde dogan

Mortalite orani

28 hafta ve aln  29-32 hafta 33-37 hafta 38 hafta ve Ustl P

n % n % n % n %

68 63.6 183 513 168 427 180 47.6 0.114
81 75.7 119 333 86 219 56 14.8 <0.001
103 96.3 304 852 142 36.1 23 6.1 <0.001
36 33.6 109 305 102 26 67 17.7 <0.001
14 131 26 7.3 10 2.6 12 3.2 <0.001
1 0.9 13 36 23 59 30 7.9 0.001
47 43.9 186 521 193 491 194 51.3 0.461
2 1.9 12 34 19 48 5 13 0.035
19 17.8 43 12 35 89 45 11.9 0.076
7 6.5 6 1.7 8 2 15 4 0.024
30 28 29 8.1 38 9.7 27 7.1 <0.001
47 43.9 97 272 61 155 85 225 <0.001
7 6.5 4 11 4 1 1 0.3 <0.001
4 3.7 3 0.8 24 6.1 30 7.9 <0.001
97 90.7 193 541 76 193 22 5.8 <0.001
88 82.2 293 821 228 58 120 317 <0.001
39 36.4 60 168 34 9 182 14.7 <0.001
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28 hafta ve alti 29-32 hafta 33-37 hafta 38 ve dstl hafta

Gestasyon yasi

Sekil 4. Olgularin gestasyon haftasina gore ayrilan 4 grup.
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Tablo 6. Olgularin dogum kilosuna gore cinsiyet, aldiklar1 tani, tedavi ve

mortalite agisindan degerlendirilmesi.

1000 gr  1001- 1501- 2001- 2501¢gr P
vealsn  1500gr 2000 gr 2500gr  ve Ustu
n % n % n % n % n %
Cinsiyet (Kiz) 7 83 12 49. 10 45 8 44 20 44. 0.161
3 9 2 5 9 4 8 7
Mekanik 5 65. 90 34. 68 29. 4 24. 80 17. <0.00
vetilator destegi 8 9 4 7 6 1 2 1
alan
Solunum stkimtisi 8 92 23 91, 14 63. 5 27. 53 11. <0.00
olan 1 9 2 6 8 3 7 4 1
Sepsis olan 3 36. 93 35 60 26. 3 16. 97 20. <0.00
2 4 5 2 2 8 9 1
Intrakraniyal 1 12. 20 76 8 35 9 48 14 3 0.001
kanamasi olan 1 5
Hidrosefaliolan 0 O 5 19 11 48 1 63 39 84 0.001
2
Hiperblirubinemi 4 50 14 53. 11 51. 9 48. 22 48. 0.769
si olan 4 0 4 7 1 3 7 6 6
Diyabetik anne 0 O 8 31 10 44 5 26 15 32 0.374
bebegi olan
Preeklamtik anne 1 13. 33 12. 25 10. 2 11. 50 10. 0.904
bebegi olan 2 6 6 9 2 5 8
Konjenital kalp 6 68 5 19 2 09 8 42 15 32 0.036
hastaligi olan
Taze donmus 2 22. 29 11. 17 74 2 13. 33 7.1 <0.00
plazma alan 0 7 1 5 1 1
Eritrosit 3 40. 8 34 32 14 3 20. 94 20. <0.00
tranflzyonualan 6 9 9 4 2 1
Trombosit 6 6.8 3 1.1 3 13 1 05 3 0.6 <0.00
transflizyonu 1
alan
IVIG verilen 3 34 1 04 10 44 9 47 38 82 <0.00
1
Surfaktan 7 89. 16 63 71 31 2 15 44 95 <0.00
tedavisi 9 8 5 9 2 1
uygulanan
Hastanemizde 7 88 22 86 14 64. 9 48. 18 39. <0.00
dogan 8 6 6 3 8 6 2 2 5 8 1
Mortalite orani 3 37. 42 16 32 14 3 15 45 97 <0.00
3 5 0 7 1
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Dogum agihig

Sekil 5. Olgularin dogum kilosuna gore ayirilan 5 grup.

2501 gr ve Ostd

38



Tablo 7. Olgularin preterm ve term doguma gore cinsiyet, aldiklari tani,

tedavi ve mortalite agisindan degerlendirilmesi.

Preterm Term P
n % n %
Cinsiyet (kiz) 419 48.9 180 47.6 0.680
Mekanik vetilator destegi alan 286 33.4 56 14.8 <0.001
Solunum sikintisi olan 549 64.1 23 6.1 <0.001
Sepsis olan 247 28.8 67 17.7 <0.001
Intrakraniyal kanamasiolan 50 58 12 3.2 0.001
Hidrosefali olan 37 43 30 79 0.008
Hiperblirubinemisi olan 426 49.7 194 513 0.769
Diyabetik anne bebegi olan 33 39 5 1.3 0.374
Preeklamtik anne bebegi olan 97 11.3 45 11.9 0.904
Konjenital kalp hastahigiolan 21 23 15 4 0.036
Taze donmus plazma alan 97 113 27 7.1 <0.001
Eritrosit tranfiizyonu alan 205 239 85 225 <0.001
Trombosit transfizyonualan 15 18 1 0.3 <0.001
IVIG verilen 31 36 30 79 <0.001
Surfaktan tedavisi uygulanan 366 42.7 22 5.8 <0.001
Hastanemizde dogan 609 71.1 120 31.7 <0.001
Mortalite oram 148 173 34 9 <0.001
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Preterm

Dogum zamani

Sekil 6. Preterm ve term olan olgular.

Term
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Tablo 8. Olgularin diisiik dogum agirligi (2500gr ve alt1) ve normal dogum

agirligina (2501 gr ve iistii) gore cinsiyet, aldiklari tani, tedavi ve mortalite agisindan

degerlendirilmesi.
Diisiik dogum Normal dogum P
agirhgi agirhgi
n % n %
Cinsiyet (kiz) 391 50.8 208 44.7 0.023
Mekanik vetilator destegi alan 262 34 80 17.2 <0.001
Solunum sikintisi olan 519 67.4 53 11.4 <0.001
Sepsis olan 217 28.2 97 20.9 <0.001
Intrakraniyal kanamasi olan 48 6.3 14 3 0.007
Hidrosefali olan 28 3.6 39 8.4 <0.001
Hiperblirubinemisi olan 394 51.2 226 48.6 0.207
Diyabetik anne bebegi olan 23 3 15 3.2 0.469
Preeklamtik anne bebegi olan 92 11.9 50 10.8 0.294
Konjenital kalp hastaligi olan 21 2.7 15 3.2 0.366
Taze donmus plazma alan 91 11.8 33 7.1 0.004
Eritrosit tranfiizyonu alan 196 25.5 94 20.2 0.02
Trombosit transfiizyonu alan 13 1.7 3 0.6 0.091
IVIG verilen 23 3 38 8.2 <0.001
Surfaktan tedavisi uygulanan 344 44.7 44 9.5 <0.001
Hastanemizde dogan 544 70.6 185 39.8 <0.001
Mortalite orani 137 17.8 45 9.7 <0.001
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Sekil 7. Diisiik dogum agirlig1 (2500gr ve alt1) ve normal dogum agirligina
(2501 gr ve Ustd) olan olgular.
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5. TARTISMA

Yenidogan yas grubu hastalar 6zellikle de prematlire bebekler cocuk hastalara
gore cok hassas ve ¢ok farkli fizyolojik ozelliklere sahiptirler. Yenidogan yas
grubunda ¢ocukluk déneminde goriilen birgok hastalik goriildiigii gibi ayrica sadece
yenidogan donemine has bir¢ok hastalik da goriilebilmektedir. Bu hastaliklar cogu
kez c¢ocuklarindan farkli olarak ¢ok agir, ¢ok hizli ve prognozlart ¢ok Kkoti
seyredebilir (69-71). Hatta 6limle sonuclanabilir. Yine yenidogan yas grubunda
kullanilan ila¢ dozlar1 ¢ocuk yas grubuna gore ¢ok farkli olmaktadir. Bu nedenle yeni
dogan yas grubu hastalar mutlaka neonatoloji yogun bakim iinitesi dedigimiz
kendine has 6zelliklere ve imkanlara sahip yenidogan tinitelerinde tecriibeli bir ¢ocuk
hekimi veya neonatoloji uzmam tarafindan takip edilmeleri gerekmektedir.
Yenidogan yas grubunda en sik goriilen saglik problemlerinin basinda erken dogum,
disik dogum agirhigi, sepsis ve diger enfeksiyonlar, intrakranial kanamalar,
hipotermi, sarilik, RDS, nekrotizan enterokolit, prematiire retinopati gibi nedenlerdir
(72, 73).

Dinyada ve Turkiye'de gerek artan teknolojik imkanlar ve gerekli
malzemelere ulagma imkan1 gerekse yenidogan iinitelerinde ¢alisacak yeteri beceriye
sahip tecriibeli hekimlerin sayisinin belirgin atmasi nedeniyle yeni dogan bebeklerde
goriilen mortalite oranlar1 giderek diismekte ve bununla beraber yasayan premature
bebek sayisi artmaktadir (73, 74). Ulkemizde giin gectikce gelismis iilkelerdeki
neonatoloji yogun bakim {initesi kalitesine sahip agilan 3. basamak neonatoloji yogun
bakim {iinitesi sayist giderek artmaktadir. Ayrica bu servislerde kullanilan
malzemelerin kalitesi ve laboratuvar tetkik imkanlar1 oldukga iyi diizeydedir. Bu
sonucun en biiylik nedenlerinden bir tanesi de Saglik Bakanligi'min siirekli olarak
neonatoloji yogun bakim iinitelerinin denetlemesi olarak kabul edilebilir.

Cinsiyet Ozellikle baz1 genetik hastaliklarin gecisi icin onemli bir faktor
olmakla beraber bazen de enfeksiyon hastaliklarin olusumunda bir risk faktori
olabilmektedir(69, 70, 75). Bunun en tipi Ornegi idrar yolu enfeksiyonlaridir.
Ulkemizde yenidogan doneminde meydana gelen 6liim oranlari kiz bebeklerde %034,
erkek bebeklede %040.7 olarak bildirilmistir (76). Yenidogan doneminde yapilan

caligmalarda RDS, sepsis, intrakraniyal kanama, hidrosefali, hiperblirubinemi,
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pnomoni menenjit gibi sik rastlanilan hastaliklar ile cinsiyet arasinda bir anlamli
iligki bulunmamistir (73, 74). Bizim ¢alismamizda da %48.5’1 kiz ve %51.5°1 erkek
hastadan olusuyordu ve cinsiyet ile hastaliklar arasinda arasinda anlamli fark
bulunmadi.

Neonatal yogun bakim Unitelerinde yatan hastalar icinde en blylk grubu
prematiire dogan bebekler olugturmaktadir. Giiniimiizde prematiire bebek dogumlari
zamanla giderek artmaktadir. Ayn1 zamanda yeni agilan iist diizey yeni dogan yogun
bakim {niteleri sayesinde prematiire bebeklerin yasama sanslar1 da artmstir.
Prematiire bebekler diger bebeklere gore ¢ok daha hassas ve hastaliklara karsi ¢ok
daha savunmasizdirlar(77). Bir ¢ok hastalik yeni dogan premature bebeklerde miad
bebeklere oranla daha sik goriilmekte, daha hizl ilerlemekte ve daha yiiksek oranda
komplikasyon ve mortaliteye neden olmaktadir. Yapilan bir¢ok calismada premature
bebeklerde RDS, sepsis, intrakraniyal kanama, hidrosefali, hiperblirubinemi,
pndmoni, anemi gibi bir ¢ok hastalik daha yiiksek oranda bulunmus ve bu bebeklerin
taze donmus plazma ihtiyaci, eritrosit tranfiizyonu ihtiyaci, trombosit transfiizyonu
ithtiyaci, IVIG ihtiyaci, surfaktan tedavisi ihtiyaci gibi tedavilere olan ihtiyaglar1 miad
bebeklere gore ¢ok yiiksek olarak bulunmustur (77, 78-80). Ayn1 sekilde prematiire
bebeklerin yaglan kiigiildiik¢e bu hastalik ve komplikasyonlarin goériilme sikligi da
belirgin artmaktadir. Bizim c¢alismamizda daha onceki calismalara benzer sekilde
preterm dogan bebeklere aldiklar1 tan1 ve tedaviler mekanik vetilator destegi alan
%33.4, solunum sikintis1 olan %66.4, sepsis olan %28.8, intrakraniyal kanamas1 olan
%5.8, hidrosefali olan %4.3, hiperblirubinemisi olan %49.7, diyabetik anne bebegi
olan %3.9, preeklamtik anne bebegi olan %11.3, konjenital kalp hastalig1 olan %2.3,
taze donmus plazma alan 9%11.3, eritrosit tranfiizyonu alan %23.9, trombosit
transflizyonu alan %1.8, IVIG verilen %3.6 ve surfaktan tedavisi uygulanan %42.7
olarak bulunurken term dogan bebeklerde mekanik vetilator destegi alan %14.8,
solunum sikintis1 olan %6.1, sepsis olan %17.7, intrakraniyal kanamasi olan %3.2,
hidrosefali olan %7.9, hiperblirubinemisi olan %51.3,diyabetik anne bebegi olan
%1.3, preeklamtik anne bebegi olan %11.9, konjenital kalp hastalig1 olan %4, taze
donmus plazma alan %?7.1, eritrosit tranfiizyonu alan %22.5, trombosit transfiizyonu
alan %0.3, IVIG verilen %7.9 ve surfaktan tedavisi uygulanan %5.8 olarak bulundu.

Yine bizin ¢alismamizda diisiik dogum agirlikli bebekler kendi arasinda gestasyon
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haftasina gore gruplandirilip karsilastirildiginda gestasyon haftasi diistiikge hastalik
ve tedavi gereksinimi durumlarini giderek anlamli sekilde arttigt bulundu. Bu
sonuglarin bu sekilde ¢ikmasini muhtemel nedenleri olarak premature bebeklerin
immiin sistemlerinin daha az gelismis olmasi, viicut bariyerlerinin daha zayif olmasi,
birgok doku ve organlarinin immatur olmasi, total sahip olduklar: viicut kitlesi ve kan
miktarin daha az olmasi gibi nedenler sayilabilir (81, 82 ).

Diisiik dogum agirligi olan bebekler dogum agirligit 2500gr altinda olan
bebeklerdir. Dogum agirlig ile getasyon haftasi arasinda her zaman bir kolerasyon
yoktur (77). Ozellikler intrauterin gelisme geriligi olan bebekler gestasyon hastasina
gore beklenenden ¢ok daha diigiik dogum agirli§ina sahip olabilirler. Dogum agirlig
diistiikce RDS, sepsis, intrakraniyal kanama, hidrosefali, hiperblirubinemi, pnémoni,
anemi gibi saglik problemlerinin siklig1 artmaktadir. Buna paralel olarak mortalite ve
morbidite oranlari artmaktadir. Bu nedenle bu kadar ¢ok yiiksek riskli grubu
olusturan diisik dogum agirlikli bebeklerin iyi ekipman imkanlarina sahip
merkezlerde tecriibeli ve bilgili hekimler tarafindan takip edilmeleri gerekmektedir.
Daha once yapilan bir¢ok calismada preterm dogan bebekler gibi diisiik dogum
agirlig1 olan bebeklerde bir¢ok hastalik gelisimi ve tedavi gereksinimi orani normal
dogum kilosuna sahip olan bebeklere gore daha yiiksek olarak bulunmustur(78-80).
Bizim ¢alismamizda da diisiik dogum agirlikli bebeklerde alinan tani ve tedavi orani
mekanik vetilator destegi alan %34, solunum sikintisi olan %67.4, sepsis olan %28.2,
intrakraniyal kanamasi olan %6.3, hidrosefali olan %3.6, hiperblirubinemisi olan
%51.2, diyabetik anne bebegi olan %3, preeklamtik anne bebegi olan %11.9,
konjenital kalp hastaligi olan %2.7, taze donmus plazma alan %11.8, eritrosit
tranflizyonu alan %25.5, trombosit transfiizyonu alan %1.7, IVIG verilen %3,
surfaktan tedavisi uygulanan %44.7, olarak bulunurken normal dogum kilosuna sahip
bebeklerde mekanik vetilator destegi alan %17.2, solunum sikintis1 olan %11.4,
sepsis olan %20.9, intrakraniyal kanamasi olan %3, hidrosefali olan %?8.4,
hiperblirubinemisi olan %48.6, diyabetik anne bebegi olan %3.2, preeklamtik anne
bebegi olan %10.8, konjenital kalp hastalig1 olan %3.2, taze donmus plazma alan
%7.1, eritrosit tranfuzyonu alan %20.2, trombosit transfiizyonu alan %0.6, IVIG
verilen %8.2 ve surfaktan tedavisi uygulanan 9%09.5 seklinde istatistiksel olarak

bulundu. Yine bizin ¢alismamizda prematiireler kendi arasinda dogum kilosuna gore
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gruplandirilip  karsilastirildiginda dogum kilosu diistiikce hastalik ve tedavi
gereksinimi durumlarimi giderek anlamli sekilde arttigi bulundu. Bu sonuglarin bu
sekilde bulunmasi diisiik dogumlu bebeklerinin gerek immiin sistemlerinin daha
immatur olmasi gerekse diger organ gelisimlerinin geri kalmis olmasi gibi nedenlere
baglanabilir(77, 78 ).

Gebelik yasi, Bebek dogum agirligl, Anne gebelik sayisi, Gestasyonel
diyabet, preeklamsi, anne canli dogum sayisi, ¢ogul gebelik, anne diisiik sayis1 gibi
durumlarda bebegin gelisimi iizerine ciddi oranda etkili oldugu bilinmektedir (83-
86). Bebegin anne karninda biiyiidiigi ortam ne kadar saglikli olursa bebek o
derecede saglikli dogar. Bizim g¢alismamiz ve daha once yapilan ¢alismalar da bunu
desteklemektedir (87-89).

Yenidogan yogun bakim iinitelerinde antibiyoterapi kullanilan tedavilerin
basinda gelmektedir. Antibiyoterapi bazen ampirik tedavi bazen profilaktik tedavi ve
bazen de kiltir sonucuna gore antibiyotik tedavisi olarak 3 gruba ayrilabilir (90-92).
Profilaktik antibiyotik tedavisi tiim yogun bakimlarda biitiin olarak uygulanan bir
tedavi secenegi degildir. Profilaktik olarak en sik ampisilin ile beraber gentamisin
veya ampisilin ile beraber sefotaksim tercih edilmektedir. Genis spektrumlu
antibiyotikler ozellikle 1. ve 2. basamak antibiyotik tedavisine yanit vermeyen
olgularda tercih edilmektedir (93-95). Bizim ¢alisgmamizda daha Onceki bir¢ok
calismaya benzer olarak 1. Basamak tedavide en sik ampisilin ve gentamisin tercih
edilirken genis spektrumlu antibiyotik olarak meropenem, vankomisin ve tercih
edildi.(69-70)

En sik nedeni prematurite olan yenidoganlarda solunum sikintis1 ve RDS
neonatoloji yogun bakim {nitelerine bebeklerin en sik yatis nedenidir.
Yenidoganlarda solunum sikintistmin  en stk nedenleri surfaktan eksikligi
(prematiirelerde en sik neden), yenidoganin gegici tasipisi (termlerde en sik neden),
pnémotoraks, pndmoni, pulmoner kanama, aspirasyon, plevral efiizyon, kronik
akciger hastaligi, mekonyum aspirasyon, birincil veya ikincil kalici apne,
yenidoganin  pulmoner hipertansiyonu, konjenital pulmoner hava yolu
malformasyonu, konjenital diyafragma hernisi, trakeo-oesfajiyal fistul, koanal atrezi,
ve pulmoner sekestrasyon gibi nedenler sayilabilir (9). Daha 6nce tlilkemizde yapilan
bir ¢calismada RDS siklig1 34 Haftalik bebeklerde %13.7, 35 Haftalik bebeklerde
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%6.7 ve 36 Haftalik bebeklerde %7.3 olarak bildirilmistir (72). Bizim ¢aligmamizda
bebeklerde solunum sikintis1 oram1 28 hafta ve alt1 olan bebeklerde %96.3, 29-32
hafta olan bebeklerde %85.2, 33-37 hafta olan bebeklerde %36.1, 38 hafta ve ustu
olan bebeklerde %6.1, 1000 gr ve alt1 olan bebeklerde %92, 1001-1500 gr olan
bebeklerde 9%91.2, 1501-2000 gr olan bebeklerde 9%63.8, 2001-2500gr olan
bebeklerde %27.7 ve 2501 gr ve Ustl olan bebeklerde %11.4, olarak bulunurken
RDS bulunma orani 28 hafta ve alt1 olan bebeklerde %90.7, 29-32 hafta olan
bebeklerde %54.1, 33-37 hafta olan bebeklerde %19.3, 38 hafta ve usti olan
bebeklerde 9%05.8, 1000 gr ve altt olan bebeklerde %89.8, 1001-1500 gr olan
bebeklerde %63, 1501-2000 gr olan bebeklerde %31, 2001-2500gr olan bebeklerde
%15.2 ve 2501 gr ve Ustl olan bebeklerde %9.5 olarak bulundu. Bu sonugclar
ozellikle diisiik gestayonel yas yada diisiik dogum kilosunun hala solunum sikintisi
icin en onde gelen risk faktorii oldugunu gostermektedir (96, 97). Bunun en sik
nedeninin tam gelismemis akciger dokusu oldugu sdylenebilir.

Yenidogan sepsisi erken baslangichi veya ge¢ baslangicli olmak iizere iki
gruba ayirilan sepsis, yenidogan yogum bakim servislerinde en sik mortalite
nedenlerinin basinda gelmektedir (24, 25, 69, 70). Yapilan bir¢ok invaziv girisim ve
tedavi sepsis goriilme sikligin arttirabilmektedir. Etyolojide en sik rol alan bakteriyel
patojenler B  Grubu Streptococcus, Escherichia coli, Koagilaz-negatif
Staphylococcus, Haemophilus influenzae, Klebsiella, Pseudomonas, Enterobacter ve
Listeria monocytogenes seklinde siralanabilir(27, 28, 98). Erken baslangich
yenidogan sepsisi ile iligkili en sik risk faktorleri prematurite, Diisik dogum agirligi,
anne GBS kolonizasyonu, erken memran rlptird koryoamnionitis, Anne idrar yolu
enfeksiyonu, kotii dogum oncesi bakim ve dogum asfiksisi olarak siralanabilir (27,
28). Geg baslangicli yenidogan sepsisi ile iligkili en sik risk faktorleri; santral venoz
kateterizasyon, nazal kaniil veya siirekli pozitif havayolu basinci kullanimi, antiasit
kullanim1 ve gastro intestinal patolojiler sayilabilir( 28, 29, 99). Sepsis belirtileri
spesifik degildir ve genellikle siliktir. Bu nedenle tanida o6zellikle siiphe cok
Oonemlidir. Yenidogan sepsisi erken donemde tedavi edilmedigi zaman ciddi
oranlarda mortalite ve morbiditeye neden olabilir. Daha 6nce iilkemizde yapilan
caligmalarda sepsis siklig1 %29,1 olarak bulunmustur (74). Bizim ¢alismamizda 28
hafta ve alt1 olan bebeklerde %33.6, 29-32 hafta olan bebeklerde %30.5, 33-37 hafta
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olan bebeklerde %26, 38 hafta ve ustli olan bebeklerde %17.7, 1000 gr ve alt1 olan
bebeklerde 9%36.4, 1001-1500 gr olan bebeklerde %35.5, 1501-2000 gr olan
bebeklerde %26.2, 2001-2500gr olan bebeklerde %16.8, 2501 gr ve Usti olan
bebeklerde %20.9, preterm bebeklerde %28.8 ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde
%28 olarak bulundu. Bu sonugclar 1s1¢1nda erken dogumun sepsis i¢in en dnemli risk
faktorlerinden biri oldugu sdylenebilir (100-102). Bunun en 6nemli nedeni olarak
yenidoganin immiin sisteminin ve cilt bariyeri gibi koruyucu faktorlerinin yetersiz
olmas1 oldugu soylenebilir.

Hiperbilirubinemi yeni dogan bebeklerde sik goriilen bir saglik problemi
olmasma ragmen nadiren mortaliteye neden olur (39, 40 ). Tiim yeni doganlarin
yaklasik yarisina yakininda hayatinin ilk haftasinda gozle goriiliir sekilde sarilik
goriiliir. Glinimiizde gelismis fototerapi cihazlar1 nedeniyle rahatlikla hastalar tedavi
edilmektedirler. Daha 0Once yapilan c¢alismalarda neonatoloji yogun bakim
tinitelerinde sarilik goriilme orani 2010 yilinda yapilan bir ¢caligmada %42.1 olarak
bulunurken bizim calismamizda Preterm bebeklerde %49.7 ve Term bebeklerde
%51.3 olarak bulundu (70). Bu sonuglarin bu sekilde yiliksek ¢ikmasi bolgemizdeki
ciddi sarilik olgularinin tamamia yakiminin servisimize sevk edilmesine
baglanabildigi gibi ailenin tiim sarilikli bebekleri fizyolojik sarilik gibi aligilamalar
olarak da diisiintilebilir.

Siyanotik ve asiyanotik konjenital kalp hastaliklar1 yenidogan servisine yatan
hastalarda sik goriilen patolojilerdendir(52). Kusur olarak kapake¢ik, duvar ya da
damar kusuru olabilir. Bazen hayati tehdit edecek diizeyde patolojiler olabilecegi gibi
cerrahi ya da medikal tedavi ile asemptomatik olarak seyreden ¢esitleri de vardir (52,
54). Daha once yapilan ¢aligmalarda konjenital kalp hastaliklar1 bulunma oranlar
%12.5 olarak bulunmustur (70). Bizim ¢alismamizda ciddi konjenital kalp defekti
orani preterm bebeklerde %2.3 ve term bebeklerde %4 olarak bulunmustur.

Yenidoganlarda bebegin dogum kilosu, gestasyon haftasi gibi nedenler ile
mortalite arasinda ciddi bir iligki vardir. Gestasyon haftasi ve dogum kilosu diistiikce
mortalite oranlar1 artar. Hastaliklar i¢inde en sik mortaliteye neden olan sebepler
icinde hipotermi sepsis konjenital anomaliler ve kalp hastaliklar1 gibi nedenler
sayilabilir. Giliniimiizde modern neonatoloji yogun bakim {initeleri sayesinde

prematiirelerde mortalite oranlar1 ciddi oranda diismeye baglamistir. Daha once
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yapilan iilkemizde yapilan ¢aligmalarda mortaliye oranlart bir ¢aligmada (69) <750 gr
olan bebeklerde %75; 751-1000 gr arast olan bebeklerde %40, 1001-1250 gr arasi
olan bebeklerde %15,6, 1251-1500 gr arasi olan bebeklerde ise %1 olarak bulurken
bagka bir ¢alismada (103) <500 gr olan bebeklerde %100, 500-750 gr olan
bebeklerde %72, 751-1000 gr olan bebeklerde %31,4 olarak bulunurken bizim
calismamizda mortalite oranlar1 28 hafta ve alt1 olan bebeklerde %36.4, 29-32 hafta
olan bebeklerde %16.8, 33-37 hafta olan bebeklerde %9, 38 hafta ve Ustu olan
bebeklerde %14.7, 1000 gr ve alt1 olan bebeklerde %37.5, 1001-1500 gr olan
bebeklerde %16, 1501-2000 gr olan bebeklerde %14, 2001-2500gr olan bebeklerde
%15.7, 2501 gr ve Ustl olan bebeklerde %9.7, preterm bebeklerde %17.3 ve term
bebeklerde %9 olarak bulundu. Bu oranlarin boyle ¢ikmasi ilimize komsu illerden bir
cok kotii klinige sahip hastalarin kabuliine baglanabilir. Bu sonuglar1 1s1ginda
giinimiizde hala mortalitenin en sik nedeni olarak prematiirite dogum ve diisiik

dogum agirlig1 oldugu soylenebilir.
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6. SONUCLAR

. Calisma 599 (%48.5 ) kiz ve 636 (%51.5) erkek olmak iizere toplam 1235
olgudan olustu.

. Calismaya dahil edilen olgularin anneleri i¢ginde gebelik yasi en biiyiik olan
45 yaginda, en kiigiik olan anne 18 yasinda, en ¢ok gebe kalan anne 17 kez,
en ¢ok canli dogum yapan anne 17 kez, en iri dogurulan bebek 4800 gr ve en
cok diislik yapan anne 9 kez olarak bulundu.

. Olgularimiz natal ve prenatal o6zellikleri bakimindan degerlendirildiginde
%69.4 preterm, %62.3 disik dogum agirligi, %59.0 yeni hastanemizde
dogmus, %38.5 normal spontan vajinal yol ile, %11.9 ¢ogul gebelik olarak,
%8.2 makat gelis olarak dogdugu bulundu.

. Olgularda respiratuvar distres sendromu %31.4, Solunum sikintis1 %46.3,
Sepsis %25.4, Intrakraniyal kanama %5, Hidrosefali %5.4, Mekonyum
aspirasyon %6.3, Hiperblirubinemi %50.2, Diyabetik anne bebegi %3.1,
Preeklamtik anne bebegi %11.5 ve Konjenital kalp hastaligi %2.9 oraninda
bulundu.

. Olgular yatiglar1 esnasinda en sik en sik kullanilan antibiyoterapi ampisilin ve
amikasin ve sfotaksim idi ve ayrica olgularin %31.4’°1 surfaktan ve %10’ nun
ise taze donmus plazma aldig1 goriildii.

. Tim olgular mortalite a¢isindan degerlendirildiginde dlen olgu sayis1 182 ve
mortalite oran1 %14.7 idi. Yasayan olgu sayis1 ise 1053 (%85,13) idi.

. Preterm dogan bebeklerin aldiklari tan1 ve tedaviler mekanik vetilator destegi
alan %33.4, solunum sikintis1 olan %66.4, sepsis olan %28.8, intrakraniyal
kanamast olan %5.8, hidrosefali olan %4.3, hiperblirubinemisi olan %49.7,
diyabetik anne bebegi olan %3.9, preeklamtik anne bebegi olan %11.3,
konjenital kalp hastalig1 olan %2.3, taze donmus plazma alan %11.3, eritrosit
tranfizyonu alan %23.9, trombosit transflizyonu alan %1.8, IVIG verilen
%3.6 ve surfaktan tedavisi uygulanan %42.7 olarak bulunurken term dogan
bebeklerde mekanik vetilator destegi alan %14.8, solunum sikintist olan
%6.1, sepsis olan %17.7, intrakraniyal kanamasi olan %3.2, hidrosefali olan

%7.9, hiperblirubinemisi olan %51.3,diyabetik anne bebegi olan %]1.3,
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8.

9.

preeklamtik anne bebegi olan %11.9, konjenital kalp hastaligi olan %4, taze
donmus plazma alan %7.1, eritrosit tranfiizyonu alan %22.5, trombosit
transflizyonu alan %0.3, IVIG verilen %7.9 ve surfaktan tedavisi uygulanan
%5.8 olarak bulundu.

Diisiik dogum agirlikli bebeklerde alinan tani ve tedavi orani mekanik
vetilator destegi alan %34, solunum sikintisi olan %67.4, sepsis olan %28.2,
intrakraniyal kanamasi olan %6.3, hidrosefali olan %3.6, hiperblirubinemisi
olan %51.2, diyabetik anne bebegi olan %3, preeklamtik anne bebegi olan
%11.9, konjenital kalp hastaligi olan %2.7, taze donmus plazma alan %11.8,
eritrosit tranfizyonu alan %25.5, trombosit transflizyonu alan %1.7, IVIG
verilen %3, surfaktan tedavisi uygulanan %44.7, olarak bulunurken normal
dogum kilosuna sahip bebeklerde mekanik vetilator destegi alan %17.2,
solunum sikintist olan %11.4, sepsis olan %?20.9, intrakraniyal kanamasi olan
%3, hidrosefali olan %8.4, hiperblirubinemisi olan %48.6, diyabetik anne
bebegi olan %3.2, preeklamtik anne bebegi olan %10.8, konjenital kalp
hastalig1 olan %3.2, taze donmus plazma alan %7.1, eritrosit tranflizyonu alan
%20.2, trombosit transfuzyonu alan %0.6, IVIG verilen %8.2 ve surfaktan
tedavisi uygulanan %9.5 seklinde istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Bebeklerde solunum sikintist orani 28 hafta ve alti olan bebeklerde %96.3,
29-32 hafta olan bebeklerde %85.2, 33-37 hafta olan bebeklerde %36.1, 38
hafta ve lstli olan bebeklerde %6.1, 1000 gr ve alt1 olan bebeklerde %92,
1001-1500 gr olan bebeklerde %91.2, 1501-2000 gr olan bebeklerde %63.8,
2001-2500gr olan bebeklerde %27.7 ve 2501 gr ve Ustl olan bebeklerde
%]11.4, olarak bulunurken RDS bulunma orani 28 hafta ve alt1 olan
bebeklerde %90.7, 29-32 hafta olan bebeklerde %54.1, 33-37 hafta olan
bebeklerde %19.3, 38 hafta ve Ustu olan bebeklerde %5.8, 1000 gr ve alti
olan bebeklerde %89.8, 1001-1500 gr olan bebeklerde %63, 1501-2000 gr
olan bebeklerde %31, 2001-2500gr olan bebeklerde %15.2 ve 2501 gr ve Usti

olan bebeklerde %9.5 olarak bulundu.

10. Yeni dogan sepsisi orani 28 hafta ve alti olan bebeklerde %33.6, 29-32 hafta

olan bebeklerde %30.5, 33-37 hafta olan bebeklerde %26, 38 hafta ve Ustl
olan bebeklerde %17.7, 1000 gr ve alt1 olan bebeklerde %36.4, 1001-1500 gr
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olan bebeklerde %35.5, 1501-2000 gr olan bebeklerde %26.2, 2001-2500gr
olan bebeklerde %16.8, 2501 gr ve Ustu olan bebeklerde %20.9, preterm
bebeklerde %28.8 ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde %28 olarak bulundu.

11. Mortalite oranlar1 28 hafta ve alt1 olan bebeklerde %36.4, 29-32 hafta olan
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bebeklerde %16, 1501-2000 gr olan bebeklerde %314, 2001-2500gr olan
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%17.3 ve term bebeklerde %9 olarak bulundu.
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