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VON  Vermont Oxford Ag
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1.GIRIS VE AMAC

Neonatal ve perinatal mortalite bir iilkenin sosyal gelismisligini ve
ekonomik durumunu gosteren en 6nemli belirteclerden birisidir. Bir toplumun
sagliginin tanimlanmasi, ¢evresel ve kisisel faktorlerle iligkisinin ve zaman iginde
gosterdigi  degisimin  belirlenmesi, saglik hizmetlerinin planlanmast  ve
programlanmasi i¢in gereklidir (1). Yenidogan donemindeki bir bebek, intrauterin
hayattan, extrauterin ortama gecis siirecinde anneye veya bebege ait etkenler
nedeniyle ciddi sorunlar yasayabilmekterdir (2). Yenidogan bebekte prematiirite
nedeniyle dis ortama uyum giigliikleri olmasi, ileri anne yasi, intrauterin gelisme
geriligi, genetik ve dogumsal anomaliler bu donemde mortaliteyi arttiran

faktorlerdendir (3).

Diinya Saglik Orgiiti'niin  (DSO) 2013 yili raporlarma gére her yil
Diinya’da 4 milyon bebegin yenidogan déneminde kaybedildigi tahmin edilmekte
ve neonatal 6liim hiz1 (NMH) 1000 canli dogumda 20 olarak bildirilmektedir (1).
Bu bebeklerin yaklagik 3/4 i erken neonatal donemde kaybedilmektedir.
Gelismekte olan tilkelerde, yenidogan doneminde Oliim riski gelismis tlkelere
gore alti kat daha fazladir; gelismemis iilkelerde ise sekiz katin iizerindedir.
Afrikada 1000 canli dogumda 41 yenidogan 6limii goriiliirken, Latin Amerika ve

Karayipler i¢gin yenidogan 6liim hiz1 1000 canli dogumda 15'dir (1).

Neonatal 6liim hiz1, Ingilterede 2016 verilerine gore, 1000 canli dogumda
2,7 iken, Amerika Birlesmis Devletlerinde (ABD) 1000 canli dogumda 3,7’ dir.
Japonyada ise neonatal mortalite hiz1 gelismis {ilkelerle kiyaslandiginda, 1000

canli dogumda 0,9 ile en diisiik neonatal 6liim hizina sahiptir (4).

Ulkemizde Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun 2016 raporuna goére bebek liim
hiz1 1000 canli dogumda 10 iken bebek oliimlerinin %64,8 i (yaklasik %0,65)
neonatal donemde olmaktadir (5). Ulkelerin gelismislik durumlarina, toplumun

sosyoekonomik yapisina, verilen Ssaglik hizmetlerinin kalitesine bagli olarak



neonatal 6liim hizlar1 ve 6lim nedenleri farklilik gostermektedir. Az gelismis
tilkeler veya gelismekte olan iilkelerde prematiirite, infeksiyon ve perinatal
hipoksik hasar neonatal 6liimiin en onemli nedenleri iken gelismis tlkelerde

perinatal 6liim en sik immatiiriteye ve konjenital anomalilere baglidir (6-9).

Oliim  riskinin ~ &nceden  belirlenmesi, hastalarm  yogun  bakim
gereksinimlerinin ve diizeylerinin uygun hale getirilmesi, ailelerin durumla ilgili
daha gercekei bilgilendirilmesi, agir durumlara hazirlik i¢in 6nem arzedebilir.
Uygun hazirhk ve imkan mevcut degilse, hastanin imkani olan iiniteye

(miimkiinse intrauterin) sevkedilmesi yasam sansini arttirabililir (7).

Calismamizda Haziran 2015- Haziran 2019 yillarinda klinigimiz Yenidogan
Yogun Bakim Unitesinde (YDYBU) neonatal mortalite hizin1 ve mortaliteye etki
eden faktorleri degerlendirmeyi amagladik. Bu amagla, neonatal mortalite
nedenlerinin katagorizasyonunda modifiye Wigglesworth siniflamasini kullandik
(10). Erken neonatal, ge¢ neonatal ve postneonatal mortalite nedenlerini tartistik.

Hastalarin klinige yatis mortalite oran1 tahmininde SNAPPE-II yi kullandik (7).



2. GENEL BIiLGILER

Bebek mortalitesi {ilkelerin sosyal ve ekonomik gelismislik diizeyini
yansitan en onemli gostergelerden birisidir ve iki doneme ayrilir. Bunlardan ilki
olan neonatal donem dogumdan itibaren ilk 28 giin, ikincisi postneonatal donem

29 giinden 364 giinler arasinda kalan giinleri kapsar.

Ulkelerde perinatal mortalite oranlari, yenidogan ve obstetriktik sagligi igin
kalite standarti olarak kullanilmaktadir (1). Neonatal mortaliteyi azaltmak i¢in ilk
yapilmas1 gereken riskli yenidogan bebek tanimini yapmak ve bu yenidogan
bebekleri erkenden taniyip, vaktinde miidahale etmektir. En yiiksek mortalite riski
agirt disiik dogum agirhgi (ADDA) ve 28 gestasyonel haftadan 6nce dogan
bebeklerdedir ancak; diinya genelinde perinatal 6liimlerin yaklasik %40’ 1n1 matiir
ve normal dogum agirlikli bebekler olusturur. Biiyilkk bebek ve postmatiir
dogumlarda neonatal mortalite oran1 matiir ve normal dogum agirlikli bebeklere
gore daha fazladir. Bu nedenle yiiksek riskli bebeklerin belirlenmesinde dogum
kilosu ve gestasyonel yas &ncelikli olarak degerlendirilir (11). Ulkeler arasinda
yenidogan ve perinatal oliim oranlarinin karsilastirilmasi, farkl tilkelerde farkli
tanimlamalarin ve farkli raporlama sistemlerinin kullanilmasi, veri kaynaklarinin
farkliliklar icermesi veya bu kaynaklardaki verilerin dogruluk oranlarinin tam
bilinememesi nedeniyle ¢ok miimkiin olmamaktadir (1). Farkli bolgelerde ve
tilkelerde mortalite oranlarmi karsilagtirmay1 kolaylastirmak igin standart
terminoloji kullanilmas1 gerekmektedir. Bu amagla Amerikan Pediatri Akademisi
(AAP) Fetus ve Yenidogan Komitesi klinik raporunda fetal, bebek, perinatal
Oliimler igin standart bir terminoloji gelistirmistir (12). Bu standart terminolojiye

gore tanimlar asagidadir.



2.1. TANIMLAR

Canh Dogum: Bebegin dogumda kalp atimi, spontan solunum ve istemli hareket

gibi herhangi bir yasam belirtisi gosterdigi dogum.

Fetal 6liim (6lii dogum): Dogum eylemi baslamadan 6nce ya da dogum sirasinda
meydana gelen intrauterin 6limdiir. Kalp atimi, solunum ve bebek hareketleri

yoktur.

Fetal Mortalite Hiz1 (FMH): 1000 dogumda 6lii dogum oran1 (Olii Dogum saysi
X 1000) / Toplam Dogum Sayist.

Neonatal 6lilm: Yasamin <28 giinden Oncesinde kaybedilen bebekler olarak
tanimlanir. Erken neonatal 6liim ilk 7 giinde, ge¢ neonatal 6liim 7-27 giinler

arasinda kaybedilenleri kapsar.

Perinatal Mortalite Hiz1 (PMH): 1000 dogumda 6lii dogum ve erken neonatal

oliimlerin orani (Olii dogum + Erken neonatal 6liim) X 1000/ Tiim dogum

Neonatal Mortalite Hiz1 (NMH): 1000 canli dogumda ilk 28 giin igindeKi

yenidogan 6liim orani, (Neonatal Oliim Sayis1 X 1000) / Canli Dogum Sayis1

Postneonatal 6liim: 28-365 giin arasinda kaybedilen bebekleri kapsar.

Dogum ve 6lim kayitlarn1 agisindan iilkeler arasinda farkliliklar vardir.
Ozellikle ¢ok kiiciik prematiirelerin ve dogum sonrasi ¢ok kisa siirede kaybedilen
yenidoganlarin kaydi tutulmayabilmektedir. Perinatal istatistikler, gelismekte olan
iilkelerde dogumlarin bir kismmin hastane disinda gergeklesmesi nedeniyle

giivenilir degildir (13).



DSO ve UNICEF’in 6nderliginde 1990 yilinda kabul edilen 2015 yilina
kadar Bin Yil Kalkinma Hedefleri 4 ile hedeflenen bebek o&liimlerinin 2/3
azaltilmast  plam1  gerceklestirilememistir, ancak Oliimler yar1 yartya
azaltilabilmistir (6). Diinya genelinde 2000 yilindaki verilere bakildiginda,
neonatal oOliimler tiim cocuk Oliimlerinin %38’ini kapsamakta ve 4 milyon
neonatal 6liimiin %99’u gelismekte olan {ilkelerde gerceklesmektedir. Yoksulluk
NMH ile gii¢lii iliskili bulunmus olup NMH orta ve diisiik gelirli tilkelerde yiiksek
gelirli iilkelerden 10 kat daha yiiksek (1000 canli dogumda 33) saptanmustir. En
yiiksek NMH Sahra-Alt1 Afrika tilkelerinde (1000 canli dogumda 45) olup en sik
oliim nedenlerini prematiirite (%28) infeksiyon (%26) ve perinatal hipoksik hasar

(%23) olusturmaktadir (9).

New York/Cenevre/Washington DC, 19 Ekim 2017 Birlesmis Milletler
raporuna gore diinya genelinde ortalama 5 yasindan once 6len ¢ocuk sayis1 2000
yilinda 9,9 milyon iken 2016 yilinda 5,6 milyona gerilemistir. Buna ragmen
yenidogan oliimlerinin bu toplam i¢indeki payr ayni donmede %41°den %46’ya
cikmstir (14). Tiirkiye’de 2009-2016 yillar1 arasinda 5 yas alt1 cocuk 6liim hizinin
%05°ten %03,6’ya, infant bebek 6lim hizinin %013,9’dan %010’a, neonatal 6lim
hizinin %08,9’dan %06,4’e¢ ve postneonatal bebek 6liim hizinin %o05’ten %03,6’ya
geriledigi goriilmektedir (15). Yine ililkemizde neonatal donemde meydana gelen
bebek Oliimlerinin  %55,5’1 erkeklerde ve %44,5°1 kizlarda goriilmektedir.
Yenidogan bebek oOlimlerinin  %22,4’liniin postnatal 1.glin, %#48,16’smin
dogumdan sonraki 1.glin ile 6.giin arasinda meydana geldigi %29,43’{inlin ise
dogumdan sonraki 7.glin ile 29.giin arasinda meydana geldigi goriilmektedir.
Yasamin ilk ayinda meydana gelen 6liimlerin erkeklerde sayisal olarak daha fazla

oldugu goriilmektedir (15).

Diinya’da erken neonatal donem 6liim nedenleri icinde prematiirite %41,
intrapartum olaylar %21, konjenital anomaliler %10, sepsis %8, pndmoni %5 iken
diger nedenler %13 olarak yer alir. Sayica daha az olan ge¢ neonatal Glim
nedenleri ise %37 sepsis, %21 prematiirite, %13 intrapartum nedenler, %10

konjenital anomaliler, %4 tetanus, %2 diyare ve diger nedenlerdir (16).



2.2. NEONATAL MORTALITE NEDENLERININ SINIFLANDIRILMASI

Perinatal mortalite oranlart istatistiksel degerlerdir. Oliimlerin nedenlerini ve
Onlenebilirliklerini gostermezler. Perinatal mortalitenin nedenlerini ortaya koymak
ve onleyici tedbirleri olusturmak igin, iyi bir smiflamaya gereksinim vardir. ideal
bir perinatal mortalite ¢alismasinda kadin dogum uzmani, neonatolog, perinatal
patolog, genetik uzmani ve epidemiyolojistin birlikte ¢alismasi gerekmektedir.
Perinatal mortalite sonuclarinin giivenli olmasi i¢in taninin dogru konmasi ve
kodlanmas1 gerekir (17, 18, 19). Bu nedenle daha onceki c¢alismalarda otopsi
bulgular1 referans olarak alimmaktaydi. Ancak otopsi gerek imkan kisithilig
nedeniyle gerekse de aile istegi nedeniyle tiim olgulara yapilmasi miimkiin
olmayan bir inceleme seklidir (19, 20). Wigglesworth siniflamasi pek cok
merkezde kullanilan, otopsiye gereksinimi azaltan, 6lim nedenlerini gruplar
halinde irdeleyen sistematik bir smiflamadir (10, 21, 22). Wigglesworth
siniflamas1 5 gruptan olusmaktadir (22). Genel hatlariyla grup 1 intrauterin
olimlerden, grup 2 konjenital anomalilere bagh 6limlerden, grup 3 prematiiriteye
bagl 6limlerden, grup 4 asfiksiye bagh oliimlerden, grup 5 diger nedenlere bagh
Olimlerden olugmaktadir. Bu smiflamaya gore grup 1’deki 6liimlerin fazlaligi
antenatal bakimdaki eksikligi, grup 2’deki 6liimlerin fazlili§1 prenatal tanidaki
eksiklikleri, grup 3’deki dliimlerin fazlilig1 neonatal bakimdaki eksiklikleri, grup
4’deki oliimlerin fazlaligi obstetrik bakimdaki yetersizlik ve eksiklikleri
gostermektedir (22).

Wigglesworth smiflandirmas1 birinci  diizey saglhk merkezindeki bir
perinatal mortalite vakasmin bile postmortem inceleme yapilmasma gerek
olmaksizin siniflandirilmasini saglayabilir, perinatal 6liimiin gergeklestigi donem
ve ana Olim nedeni konusunda bilgi verebilir, fakat gercek Oliim nedeninin
belirtilmesi acisindan yetersizdir. Olii dogumlarin biiyiik boliimiinde gercek
etiyoloji bilinmemekte ve bu fetuslar daha ¢ok intrauterin 6liimden doguma kadar
gecen siirenin uzunlugu ile iligkili olan maserasyon bulgusu agisindan

degerlendirilmektedir. Biitiin smiflamalardaki ortak problem bizi 6liim nedeni



olarak tek bir nedeni kabul etmeye zorlamasidir. Buna karsilik pratikte ve
gercekte bazen fetal veya neonatal 6liime birden fazla etken veya hastalik neden

olabilmektedir (22).

Wigglesworth Siniflamasi

Grup I- Olii Dogumlar

1. Normal sekilli masere 6lii dogumlar

2. Masere olmayip dogum eylemi baglamadan 6lenler

Grup I1- Malformasyonlar

1. Oliimciil ya da potansiyel &liimciil malformasyonlar
2. Iki veya daha fazla minor malformasyon

3. Fonksiyonel bozukluk yapan deformasyonlar

Grup I1- Prematiirelik

1. Dogum agirlig1 <1000 gr (6liim zamanina bakilmaksizin)

2. Dogum agirlig1 >1000 gr (ilk 4 saatten sonra dlen)

Grup 1V - Asfiksi

1. Intrapartum 6lenler (taze 6lii doganlar)
2. Canli dogup etkin resiisitasyona yanit vermeyenler

3. Perinatal asfiksi/dogum travmasinin klinik, laboratuvar ve otopsi bulgularina

sahip olanlar
4. 1lk 4 saat icinde dlenler

5. Eylem baslamadan yapilan sezaryende 6lii bulunanlar



Grup V - Ozel nedenler

1. Immiin ve non-immiin hidrops fetalis (letal malformasyon yok)
2. Feto-fetal transfiizyon veya feto-maternal kanama

3. Kanitlanmis 6nemli spesifik enfeksiyonlar

4. Rh uyusmazhigi

5. Kalitsal metabolik hastaliklar

6. Timorler

7. Zamaninda dogan bebeklerde goriilen prematiirelik hastaliklar

8. Aciklanamayan ve siradis1 vakalar

2.3. PERINATAL VE NEONATAL MORTALITEYiI ETKILEYEN RiSK
FAKTORLERI

2.3.1.Yenidogan Mortalitesinin Maternal Nedenleri

Anne yasi: Perinatal mortalite 20-29 yaslar arasinda en disiiktiir. Adélesan (19
yas ve alt1) ve 35 yas iistii gebeliklerde diisiik dogum agirligi, cok diisitk dogum
agirhgi, preterm eylem, anemi, intrauterin gelisme geriligi, mortalite sik goriiliir.
Ayrica adolesan gebeliklerde prenatal bakim ve beslenmenin kotii olmasi, alkol ve
ila¢g bagimliliginin sik olmasi nedeniyle yenidogan morbidite ve mortalitesinin
daha yiiksek oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (23, 24, 25,26). Ileri anne
yasl intrauterin gelisme geriligi, genetik ve dogumsal anomaliler ve 4000 gramin

tistiinde bebek sahibi olma riskinde artis ile iligkilidir (25, 27, 28).

Gravida ve Parite Sayisi: Primigravid olmak diisiik dogum agirligi (DDA) igin,
sonraki gebeliklere gore daha 6nemli bir risk faktoriidiir. Grand multiparite (7 ve

daha fazla dogum yapmis olmak) ise diyabet, hipertansiyon, erken dogum eylemi,



perinatal mortalite ve neonatal komplikasyonlar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir
(24).

Annenin kilosu: 45 kilogramin altinda olan annelerin bebeklerinde perinatal
mortalite riski artmaktadir. Hamilelik boyunca 20 kg’dan fazla kilo alinmasi
gebelikte hipertansiyon riskini arttirmakta ve buna bagl olarak sezaryen ile
dogum ve prematiire riski artmaktadir (29). Obezitede, o6zellikle viicut kitle
indeksi 30’un tizerinde olan gebelerde; preeklampsi, gestasyonel diyabet, kronik
veya gebeligin neden oldugu hipertansiyon sik goriilmektedir. Obezitenin
beraberinde goriilen komorbiditelerden bagimsiz bir sekilde ilerlemeyen eylem,
zor dogum, omuz distosisi, vakum ve forseps kullanimi, konjenital malformasyon,
solunum sikintisi, hipoglisemi, preterm dogum, sezaryene gidis, yogun bakima
yatis ihtimali, fetal mortalite, neonatal mortalite oranlar1 normal kilolulara gore

belirgin artmustir (27).

Anne beslenmesi: Fetal yasam ve bebeklik doneminde gelisme, organlarin ve
sistemlerin olgunlagmasiyla birlikte hizli bir biiytime ile karakterizedir. Annenin
aldig1 besinlerin kalitesi fetal organlarin olgunlasma ve g¢aligma seklini kalici
olarak etkileyebilir. Hamilelikte beslenme bozukluklari intrauterin gelisme geriligi
ve birgok sorun ile iligkilidir. Beslenme bazi genlerin ekspresyonunu degistirir; bu
durum doku yapisinin ve islevselliginin yeniden sekillenmesiyle sonuglanir (30).
Hamilelik sirasinda saglanan cesitli besin takviyelerinin halen arastirilan faydalar
mevcuttur. Ornegin, dogum oncesi kalsiyum takviyesi preterm dogum riskini
azaltir ve dogum agirligini arttirir. Hamilelik sirasinda protein enerji dengesinin
saglanmasi ve demir-folik asit takviyesi yapilmasi diisiik agirliklt dogum riskini
ve preterm dogum riskini %20-30 azaltir. Preterm dogum 6liim riskinin artmasiyla

iliskilidir (31).

Annenin zararh ahskanhklari: Gebelik sirasinda kulanilan ilaglar bebek i¢in
potansiyel zararlidir. Annenin kullandigi ilaglarin olusturdugu etki ilacin gebeligin
hangi doneminde alindigima bagli olarak degisir (32). Organogenez

donemindeyken teratojen ilag kullanilmasi abortus veya konjenital malformasyon



ile sonuglanir. Sonraki dénemlerde alinan ilaglar ise yenidoganin spesifik organ ve
enzim sistemlerini etkiler (32). Hamilelik siirecinde sigara tiiketiminin, beynin
gelismini etkiledigi; diisik dogum agiligi, o6li dogum, erken dogum ile
sonuglandig1 ve plasenta dekolmani riskini artirdigi goriilmiistiir. Sigara tiiketimi
ile bebek oliimleri ve ergenlik doneminde nikotin bagimlilig: riski arasinda bir
iliski olduguna dair kanitlar vardir (33). Gebelikte alkol alimi fetal alkol
sendromuna neden olur (34). Kokain veya opiat kullanan annelerin bebeklerinde

de erken dogum ve fetal 6liim riski artmistir (35).

Annenin gebelikte kullandigr ilaglar: Kemoterapdtikler, dietilstilbesterol,
valproik asit, difenilhidantoin, warfarin fetiiste ¢esitli anomalilere neden
olabilmektedir (36).

Annenin Vitamin ve Demir Destegi: Gebelikte anemi, birinci ve {iglincii
trimesterlerde Hb 11 g/dl, Hct %33 altinda olmasi, ikinci trimesterde Hb 10,5 g/dl,
Hct %32 altinda olmasi seklinde tanimlanmustir (37). Anemi, annenin genel saglk
durumunu bozarak spontan abortus, erken dogum, diisiik dogum agirlig: riskini,
perinatal mortalite ve morbidite riskini arttirir (37). Demir eksikligi anemisi olan
gebeleri iceren cok sayidaki calismada gosterilmistir ki, demir takviyesi dogum
agirhigini iyilestirmektedir (37, 38). Gebelikte vitamin destegi yapilmasinin ve
Akdeniz tipi beslenmenin noral tiip defektini ve sendromik olmayan ekstremite
eksikligi anomalilerini azalttig1 yoniinde yayimlar mevcuttur (38, 39). Ayrica folik
asit ve diger vitaminleri igeren Akdeniz tipi beslenmenin ve vitamin takviyesinin
fiitlis ve plesenta gelisimini diizenleyerek fetal bliylimeye iyilestirici etkisi oldugu
bilinmektedir (39).

Erken Membran Riiptiirii: Erken membran riiptiri (EMR), kasilmalar
baslamadan amniyon zar biitlinliigliniin bozulmas1 olarak tanimlanir. Prematiire
erken membran riiptiirii, 37. gebelik haftasindan 6nce gerceklesen membran
riptiri  olarak tanimlanir. Preterm erken membran riiptiiri (PEMR) tiim
gebeliklerin  %3'liniin dogumla sonlanmasindan ve erken dogumlarin %30-

40'indan sorumlu tutulmaktadir. PEMR, dogum zamani uzadik¢a anne ve bebek
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icin 6liim ve hastalik riskini tasir. Ust iiriner sisteme yayilan vajinal enfeksiyonun,
preterm dogum ve preterm membran riiptiirii nedenleri arasinda 6nemli bir rolii
oldugu bilinmektedir (40, 41). Tami sirasinda gebelik yasi azaldik¢a, neonatal
komplikasyonlarin siddeti ve sikligi artar (42, 43, 44). PEMR’li yenidoganda en
stk goriilen komplikasyon respiratuvar disitres sendromudur. PEMR ile iliskili
diger Onemli neonatal komplikasyonlar intraventrikiiler kanama, nekrotizan
enterokolit, sepsis, kontraktiirler (uzun siiredir devam eden oligohidramnios /
anhidramnios ile iliskili), umbilikal kord prolapsusudur. Siddetli oligohidramnioz
veya anhidramnioz, gébek kordonuna basi ile fetal disitresi artirarak istenmeyen
sonuglara daha sik neden olmaktadir. EMR ile birlikte intrauterin enfeksiyon
veya enflamasyonun sikliginin artmasi norogelisimsel gecikme sikligiin

artmasina neden olmaktadir (43).

Annenin stres ve anksiyetesi: Psikolojik stres, depresyon ve anksiyete
semptomlan ile karakterize duygusal acilarin olusturdugu bir durum olarak
tanimlanabilir ve depresyon, anksiyete ve depresif ruh halini kapsayabilir. Anne
depresyonu ve kaygisinin anne, aile iligkileri, ve ¢ocuk i¢in olumsuz sonuglari

oldugu ve dogum sonrasi saghigin 6nemli bir yonii oldugu bilinmektedir (44, 45).

Annede hipertansif hastalk: Gebelikte kronik hipertansiyon, maternal ve
neonatal morbidite ve mortalitenin onemli bir nedenidir. Gebelikte kronik
hipertansiyonun ciddiyeti, maternal ve perinatal sonuglarla iliskilidir. Kronik
hipertansiyon, maternal 6liim riskini, prematiirite, diisiik dogum agirhig: ve diisiik
APGAR skoru riskini artirir. Tansiyon kontroliinii saglamak maternal ve perinatal

sonuglari iyilestirebilir (46).

Annede diyabet: Maternal diyabet neonatal hipoglisemi, hipokalsemi, solunum
problemleri, polistemi, makrozomi, IUBG, miyokardial disfonksiyon ve
konjenital malformasyon riskini arttirir. Benzer sekilde preeklampsi/ eklemsinin
de prematiirite, neonatal hipoglisemi, hipokalsemi, solunum problemi, polistemi
risklerini arttig1 bilinmektedir (47).
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Annede diabetes mellitus merkezi sinir sistemi kardiyovaskiiler sistem, renal
sistem, gastrointestinal sistem ve iskelet sistemi dahil olmak {izerebir¢ok organ
sistemini  kapsayan sorunlarla iligkilidir. ~ Altta yatan mekanizmalar
aciklanamamakla birlikte, hiperglisemi ile iliskili metabolik bozukluklarin,
embriyogenezin morfogenetik olusumunda kusurla iligkili oldugu bazi hayvan

deneylerinde gosterilmistir (48).

Annede troid fonksiyon bozuklugu: Gebeliklerin % 0,05 - 0,2’sinde
hipertiroidizm goriiliir. Hipertiroidizm tedavisi yetersiz ise preterm dogum, diisiik
dogum agirligi ve perinatal mortalite riski artar. Ayrica gebelikte goriilen
hipotiroidizmde spontan abortus, olii dogum, preterm dogum ve perinatal

mortalite riskleri artar (49).

Annenin perinatal enfeksiyonlari: Ciddi sistemik bulgular1 olan her maternal
enfeksiyonda abortus, 6lii dogum veya erken dogum riski vardir. Annede ates
varliginda noral tiip defektleri de dahil, konjenital anomali sikliginin arttig
goriilmiistiir. Ayrica annenin enfeksiyon etkenlerinin bebege gecisi ile de
mikrosefali, beyaz cevher hasar1 gibi ciddi sekeller ortaya ¢ikar (50). Gebelik
doneminde gecirilen rubella, sitomegaloviriis (CMV), herpes simpleks virus
(HSV), toxoplazma, sucicegi, sifiliz, grup-B streptokok, parvoviris B
enfeksiyonlar1 perinatal ve transplasental yolla bulasabilir ve yenidoganda
konjenital anomalilere, enfeksiyon ve hidrops fetalis gibi klinik tablolara neden
olarak perinatal mortaliteye katkida bulunabilir (49, 51, 52). Saghkli fetal
gelisim, plasental yol ile besin ve oksijen transferine baghdir. Bu nedenle
plasental vaskiilarasyonun optimum biiylimesi ve fonksiyonu fetiisiin intrauterin
gelisiminin ana etkenlerindendir. Sistemik maternal enfeksiyonun ve buna bagl
inflamasyonun  plasental  vaskiilogenezi ve anjiyogenezi bozabilecegi
bilinmektedir. Plasental hemodinamikteki bozulmalar fetal biiyiimeyi etkiler ve
erken dogum, intrauterin gelisme geriligi, 6lii dogum ve diisiikk dogum agirlig1
(DDA) dahil olmak iizere gesitli fetal sorunlara neden olur. Ayrica, maternal

immiin aktivasyonunda ve plasental vaskiilarizasyonda rol oynayan yollar, normal
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fetal gelisimde, oOzellikle norovaskiiler gelisimi de etkileyerek uzun donem

norolojik sekellere neden olabilir (53).

Annede preeklampsi-eklampsi: Preeklampsi, tiim diinyadaki tim gebeliklerin
%3-8 inde gorilir.  Maternal ve neonatal morbidite ve mortalite ile
iligkilidir. Mevcut kanitlar anjiogenik faktorlerdeki dengesizligin hastaligin klinik
sonuglardan sorumlu oldugunu gostermektedir. Normal gebelikte uterin arterlerin
invazyonu ile damarsal diizenlenme meydana gelir. Bu diizenlenme fetusa oksijen
ve besin sunumunu artirmaya yoneliktir. Preeklampside psédovaskiilogenez
eksiktir. Bu durum plasenta iskemisine neden olur. Plesenta iskemisi ile olusan
cesitli stres faktorleri annenin klinigindeki degisikliklerle iligkilendirilmigtir. Ayni
zamanda neonatal komorbiditeler (respiratuvar distres sendromu, intraventrikiiler
kanama, intrauterin biiyiime geriligi, sepsis, bronkopulmoner displazi ve pretem
dogum) bu iskemik durum ve salgilanan mediatorler ile iligkilendirilmistir. Buna
ek olarak, bu cocuklar yaslandik¢a norogelisimsel ve davranigsal sorunlara ve

kardiyovaskiiler hastaliklara daha duyarhdir (54, 55, 56).

Gebelikte travma: Yaralanma ile gelen gebelerde yaygin olarak karsilastigimiz
kiint travmalarin %40’1 motorlu ara¢ kazalari, %30’u diismeler ve %20’isi ise
saldir1 sonrast olusur. Fetal 6liimler %3,4-38 gibi genis bir aralikta goriiliir ve en
stk sebebi maternal Oliimdiir. Annenin yasatildigi durumlarda ise sebep
plasentanin erken ayrilmasidir. Yaralanmalar siklikla bas ve boyun yaralanmalari,
intraabdominal kanamalar, pelvik fraktiirler ve biiylikk damar yaralanmalar
seklinde goriiliir. Ilk trimesterde fetal kayiplar, uterusun kemik pelvis icinde
korunmasi nedeni ile uterin hipoperfiizyon ve maternal hipotansiyon nedeni ile
gerceklesir. Direk fetal yaralanmalar bu haftalarda %1’den daha azdir. Fetal
oliime sebep olan bir bagka neden %0,6 oraninda izlenen uterin riiptiirdiir. Siklikla
akut karin ve maternal hipotansiyon ile kendini gdsterir. Son iki trimesterde daha
cok (major travmalarda %40-50, mindr travmalarda %3) karsimiza ¢ikan plasenta
dekolmani %30-75 fetal 6liime, %1 oraninda maternal 6liime sebep olur. Plasental
ayrilma ¢ogunlukla travma sonrasi ilk 6 giin i¢cinde gerceklesir. Siklikla fetal 6liim
48 saat icinde gorilir. Vaginal kanama, abdomende veya sirtta agri veya

kramplar, uterin hassasiyet, uterin rigidite veya tetani, fetal distres, fetal
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bradikardi, hemodinamik instabilite, plasentanin ayrildigi alandan salinan
mediatdrlerin de indiiklemesi ile dissemine intravaskiiler koagiilasyon seklinde
karsimiza ¢ikabilir. Direk fetlis yaralanmalar1 nadiren goriilmekle birlikte fetal
basin pelvise angaje oldugu son haftalarda, kafatasi kemiklerinde kiriklar, direk

beyin zedelenmeleri, intrakranial hemorajiler seklinde olabilir (57).

Ablasyo plesenta: Ablasyo plasenta obstetrigin 6nemli sorunlarmndan biridir.
Maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin de 6nemli sebeplerindendir. Ablasyo
plasantanin etyolojisinde pek ¢ok faktor suclanmigsa da etyoloji halen tam olarak
bilinmemektedir. Bununla birlikte fetiisiin 6ldiigii ciddi ablasyo plasenta
olgularmin yaklasik %50'sinde maternal hipertansiyon vardir. Bu olgularin da

yarisi kronik hipertansiyon hastasidir (58).

Cogul gebelik: ikiz gebelikte perinatal mortalite tekil gebeliklere oranla 4-7 kat
yiiksektir. Bu oran {iciiz ve dordiiz gebeliklerde daha da fazla olmaktadir. ikiz
gebelikte artan perinatal mortalitenin en sik sebebi preterm dogum ve preterm
doguma baglh gelisen komplikasyonlardir. Gelisme geriligi, fetal anomaliler ve
ikizden ikize transfiizyon sendromu ¢ogul gebeliklerde mortalite nedenlerindendir
(59).

Dogum Sekli: Gerek sezaryen (C/S) ile gerekse normal spontan vaginal yol
(NSVY) ile olsun her dogumun gesitli riskleri vardir. Normal dogum eylemi
sirasinda artan sempatoadrenal desarj ve dogum kanalindan gegis sirasinda
akcigerlerdeki sivi emilimi uyarilir ve dogum sonrast solunum hareketi bu stres
etkeninin yasanmadig1 sezaryene gore daha rahat siirdiiriiliir. Bu nedenle C/S ile
dogan bebeklerde solunum sikintisi, yogun bakima yatig gereksinimi, hematokrit
ve lokosit sayist diislikliigli ve gastrointestinal sorunlar daha fazla goriiliir (60,
61). Cogul gebelik, makat gelis, transvers gelis, iri bebek ya da sefalopelvik
uyumsuzluk gibi durumlarda C/S ile dogumun segilmesi, NSVY ile gelisebilecek

travmatik dogum hasar1 ve asfiksi gibi komplikasyonlari 6nlemis olur (62).

14



2.3.2.Yenidogan Mortalitesinin Neonatal Nedenleri

Bebegin Cinsiyeti: Tiim gebelik siiresi boyunca erkek fetiislerin intrauterin 6liim,
EMR, erken dogum, konjenital bobrek hastaliklari, bobrek yetmezligi acisindan
daha fazla risk altinda oldugu bilinmektedir (63). Erkek fetiislerde fetal distres
oran1 da daha yiiksektir. Bunun en olasi nedeninin erkek fetiislerin dogum

agirliginin kizlara gore daha fazla olmasiyla iliskili oldugu 6ne siiriilmiistiir (64).

Dogum Haftas1 ve Intrauterin Biiyiime Geriligi: Son adet tarihinin ilk
giinlinden itibaren, 38 haftadan 6nce canli dogan tiim bebekler prematiir olarak
kabul edilir (65). Prematiirite ve intrauterin biiylime geriligine (IUBG) neden olan
faktorler benzerdir. Annenin yasi, mevcut hastaliklari, kullandig1 madde ve ilaglar
hem prematiirite hem de TUBG ile iligkilidir (65). Prematiir dogum fetal, plasental
ve maternal faktorler arasindaki kompleks etkilesime baghidir (65). IUBG, fetiisiin
besin ve oksijen azalmasina kars1 gelistirigi hayati organlarin gelisimini korumaya
yonelik bir tepkidir. Bu nedenle esas sorun asfiksi, hipoglisemi, polistemi-
hiperviskozite, hipotermi ve dismorfoloji gibi malnutrisyon ve hipoksi ile iligkili
durumlardir (65).

Dogum Agirhgi: Dogum agirligi 2500 gramin altinda olan bebekler diisiik dogum
agirhikli (DDA) ve 1500 gramin altinda olanlar ise ¢ok diisik dogum agirlikl
(CDDA) bebeklerdir (65). Yasam sans1 dogrudan dogum kilosu ile iligkili olup
CDDA bebekler neonatal Oliimlerin ve morbiditenin  %50’sinden fazlasini
olusturur. Dogum agirlig1 500-600 gram olanlarin sag kalim orani yaklasik %20
iken, 1250-1500 gram olanlarda bu oran %90’dan fazladir (65).

APGAR Skoru: APGAR skoru, dogumdan hemen sonra bebegin hizlica
sistematik olarak dgerlendirilmesini saglayan bir yontemdir. Rutin olarak dogum
sonrast 1. Ve 5. dakikalarda; ve uzamis miidahalelerde 10. ve 20. dakikalarda
bakilir. Diisik APGAR skoru (0-3), asidoz ile birlikte degerlendirildiginde

neonatal 6liimle iliskilidir. Ancak norolojik sonucu 6ngérmez (66).
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Tablo I: APGAR skoru

Puanlama
Belirti 0 1 2
Kalp hizi Yok <100 >100
Solunum c¢abasi Yok Yavas, diizensiz Iyi, aglayarak
Ekstremitelerde hafif .
Kas tonusu Gevsek . Aktif hareket
Fleksiyon
o . Oksiirme,
Burun deligine sokulan katatere cevap Cevap yok Yiiz burusturma
hapsirma
Renk Mavi-soluk Vucu_t pembe _ Tamamen
ekstremiteler mavi pembe

SNAPPE-II Skoru: Neonatal 6liim riskinin en giiglii belirtegleri dogum
agirhgr ve dogum haftasidir. Sagkalim oranlart 23.haftada yaklasik %15,
24 haftada %56 ve 25.haftada %79’a kadar yiikselmektedir. Dogum agirlig1 750
gramin altinda ve 1. dakika APGAR skoru {igiin altinda olanlarda sag kalim orani
%30’dur (67). Bu iki parametreye eslik eden yenidogan morbiditeleri ise neonatal
olum riskini de arttirir. Bu nedenle neonatal mortaliteyi 6ngorebilmek igin
fizyolojik anormallikleri iceren bir skorlama sistemi (SNAPPE-II) gelistirilmistir.
Bu skorlamada dogumdan sonra ilk 24 saatte toplanan 24 degisken vardir (67)
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Tablo I1: SNAPPE-II skoru

Parametre arahg Puanlama
Ortalama kan basinc1 (mmHg)

>30 0
20-29 9
<20 19
En diisiik viicut sicaklhigi (°C)

>35.6 0
35-35.6 8
<35 15
PO,/FiO,o0rani

>2.5 0
1-2.49 5
0.3-0.99 16
<0.3 28
En diisiik serum pH’s1

>7.2 0
7.1-7.19 7
<7.1 16
Multiple nébetler

Yok 0
Var 19
Idrar cikisi (ml/kg/saat)

>1 0
0.1-0.9 5
<0.1 18
APGAR skoru

>7 0
<7 18
Dogum agirhg: (gram)

>1000 0
750-999 10
<750 17
SGA

<3.persantile 12
APGAR skoru

>7 0
<7 18
Dogum agirhig: (gram)

>1000 0
750-999 10
<750 17
SGA

<3.persantile 12
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SNAPPE-II skorlamasinda 31-40 puan arasinda beklenen mortalite %15,1
iken, 41-50 puan arasinda %39, 51-60 puan arasinda %64,2, 61-70 puan arasinda
%80 ve 70 puanin tizerinde %100’ diir (68).

Intrauterin enfeksiyonlar: Annede viral enfeksiyon varliginda noéral tiip
defektleri de dahil, konjenital anomali sikliginin arttigi gorilmiistiir. Ayrica
enfeksiyonun bebege gecisi ile de mikrosefali, beyaz cevher hasart gibi ciddi
sekeller ortaya ¢ikar. Intrauterin enfeksiyonlarda artan stokin salgis1 ve enfeksiyon
ajaninin direk etkisiyle dokularin olusumu zarar gérmektedir. Koriyoamniyonit,
sitomegaloviriis, toksoplazma, rubella, sifiliz ve varisella zoster gibi intauterin

gelisen enfeksiyonlar perinatal mortaliteyi arttirmaktadir. (51, 52, 53).

Yenidogan hastahiklari: Yenidoganin genetik hastaliklari, konjenital anomalileri
ve respiratuar distres sendromu gibi veya sepsis gibi hastaliklar perinatal
mortaliteyi arttirmaktadir (2). Obstetri alanindaki teknolojik gelismelerle birlikte
ozellikle dogum esnasinda olan dliimlerin azaldig1 saptannustir. Ozellikle riskli
gebelerin ve cok diisiik dogum agirlikli pretermlerin yenidogan bakim iinitelerine
daha dogmadan anne karninda sevk edilmesi ve bu initelerin bulundugu
merkezlerde dogum yapmalar1 antepartum ve intrapartum perinatal mortaliteyi
etkileyen 6nemli faktorlerdendir (12). Fetal oliimler ile erken neonatal 6liimler
arasindaki oran {ilkeden iilkeye farklilik gostermektedir. Gelismekte olan
tilkelerde Onlenebilir mortalite grubunda olan fetal Sliimler, gelismis tilkelerden
daha yiiksek oranda goriilmektedir. Bunun baslica nedenleri arasinda antenatal
izlemin yetersiz olmasi ve buna bagl olarak maternal komplikasyonlarin erken
tanisinda gecikme, egitim diizeyinin diigiik olmasi, saglik hizmetlerinden
yeterince yararlanamama ve sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi sayilabilir (2,
24). Gelismis iilkelerde perinatal Sliimlerin %21’i Onlenebilir nedenlere bagh

iken, gelismekte olan iilkelerde bu oran yaklasik %50’ dir (9).
Respiratuvar Distres Sendromu: Respiratuvar distres sendromu (RDS) sikligin1

belirleyen en 6nemli faktdr preterm dogum oranidir. Insidansi gestasyonel yas ile

ters orantilidir. Yirmi sekiz haftanin altinda %60-80, 32-36. haftalarda %15-30; 37
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haftadan sonra ise nadiren goriilir. DAB, ¢ogul gebelik, C/S, hizli ilerleyen
dogum, asfiksi, soguk stres ve RDS’li kardes 6ykiisii olanlarda siklig1 artar. Erkek
cinsiyette daha sik ve mortalitesi daha yiiksektir. Kronik ya da gestasyonel
hipertansiyon, annenin eroin kullanimi, erken membran riiptiirii, antenatal steroid
kullanim1 ile sikligi azalir. Ozellikle de antenatal steroid kullanimi ve
YDYBU’deki izlem ve tedavi tekniklerindeki gelismelerle RDS’ye bagh
mortalitede %10 azalma saglanmistir (69, 70). Fizyopatolojik olarak RDS,
strfaktan azligina bagl sert ve atelektazik akcigerlerle karakterizedir. Siirfaktan

akcigerlerde yeterli diizeye genellikle 35 haftadan sonra ulasir (69, 70).

Geligmis iilkelerde dogum agirligr 1500 gr’in iizerinde olanlarda RDS’den
olim ¢ok nadir olmakla birlikte genel mortalitesi %5-10 oranindadir (69). Uzun
siiren MV ihtiyaci, IKK, PHT, kor pulmonale ve yasanmin birinci yilindan sonra

oksijen ihtiyacinin devam ediyor olmasi RDS’nin kétii prognoz bulgularidir (70).

Mekonyum  Aspirasyon  Sendromu:  Dogumlarm  %10-15  kadan
mekonyumludur ve siklikla term ve postterm bebeklerde gorilir (71).
Pretermlerde sikligi %2’nin altinda iken; siirmatiirlerde bu oran %44’¢ kadar
yiikselir (72). Daha ¢ok hipoksi ve fetal distres ile iliskilidir. Mekonyumlu
dogumlarin %5 kadarinda da mekonyum aspirasyon sendromu (MAS) gelisir.
MAS’larin da %30 kadarinda mekanik ventilator (MV) destegi gerekmekte olup
MAS’a baghh mortalite %3-5 oranindadir. Bu bebeklerde ayrica persistan
pulmoner hipertansiyon (PPHT) riskinde de artig vardir (71). Akciger grafisinde
erken donemde havalanma artis1 ve yama tarzi atelektazik alanlar goriiliir. Agir
olgularda 72 saat sonrasinda ise radyografide pnomoni bulgulari baglar (72).
Tedavi standart solunum sikintis1 tedavisi ile destek tedavisini igerir. Ayrica
hipoksik solunum yetmezligi ve MV gerektiren PPHT varliginda siirfaktan ve
inhale NO tedaviye eklenebilir (71). Prognoz pulmoner hipertansiyon (PHT)
varligina ve mekonyumlu doguma neden olan asfiksinin beyinde biraktig1 hasarin

derecesi ile iliskilidir (72).
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Konjenital Pnémoni: Pnémoninin erken belirtileri letarji, huzursuzluk, siyanoz,
viicut 1sisinda diizensizlik gibi nonspesifik semptomlar olabilir. Solunumsal
semptomlart ise hirilti, takipne, ¢ekilme, burun kanadi solunumu seklindedir (50).
Prematiirelerde ise RDS ya da bronkopulmoner displazinin (BPD) iizerine binen
solunum zorlugu seklinde kendini gosterir. MV’ye bagli bebeklerde O, ihtiyacinin

artmas1 pnomoni belirtisi olabilir (50).

Pnomotoraks: Tek tarafli ve asemptomatik olan pnomotoraks yaklasik %1-2
oraninda goriiliir. Solunum yolu patolojilerinde, MV destegi alanlarda,
oligohidramniotik yenidoganlarda ve iiriner anomalili yenidoganlarda daha sik
goriiliir (73). Semptomatik pnomotoraksta en erken belirtiler huzursuzluk veya
apne olup; solunum zorlugu belirgindir (74). Siklikla inleme, takipne, ¢ekilme,
solukluk ve siyanoz goriiliir. Ani bir baslangig¢ ile hastanin durumu hizla kétiilesir
(73). Stipheli olgularda kesin tan1 akciger radyografisi ile konulur. Hava kagaginin
devam etmedigi asemptomatik olgularda sadece izlem yeterlidir. Semptomatik
olgularda go6giis tiipii takilarak su alt1 drenaj yapilir (73). Koruyucu yaklagimda ise
riskli bebeklerin altta yatan nedenlerini diizeltmek gerekir. Omegin RDS’de
stirfaktan verilmesi; yenidoganin gegici takipnesinde (TTN) siirekli pozitif hava
yolu basinct (CPAP) destegi yapilmasi veya ventilatérle bogusan yenidoganin

sedatize edilmesi ile pnomotoraks insidansi azaltilabilir (73).

Persistan Pulmoner Hipertansiyon: insidansi 1500 canli dogumda 1 olup daha
cok term ve posttermlerde goriiliir. Asfiksi, MAS, erken neonatal sepsis,
hipoglisemi, polistemi, duktus arteriosusun dogum Oncesi kapanmis olmasi, son
trimestrda annenin kullandigi SSRI’lar, pulmoner hipoplazi, oligohidramnioz ve
plevral efiizyon sonucu gelisebilir (75). Postnatal ilk 12 saat i¢inde klinik belirtiler
baslar. Daha ¢ok takipne ve agir siyanoz goriiliir. Ancak 6zellikli bir radyografik
bulgusu yoktur. En belirgin bulgusu olan hipoksemi O, destegine cevap vermez.
EKO ile sagdan sola santin varligi gosterilebilir (75). Tedavi altta yatan nedeni
diizeltmeye ve doku oksijenizasyonunu saglamaya yoneliktir. Bu nedenle tedavide
ilk basamak O, destegi ile asidoz ve hipotansiyonun diizeltilmesidir. Sonraki

asamada siklikla MV destegi kullanilir. Kan basinct ve doku perflizyonu icin de
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inotrop destegi verilir. Inhale nitrik oksit (NO) kullammmu ile ekstrakorporal
membran oksijenizasyonu (ECMO) ihtiyaci yaklasik %40 kadar azalir. inhale
NO’e cevapsiz olgularda doku oksijenizasyonu i¢in devamli prostosiklin
inflizyonu kullanilir. Ayrica IV sildenafil kullaniminda da yararli sonuglar
bildirilmistir. Mortalite ise PPHT’ye neden olan primer sorunla iliskilidir.
Yasayan olgularda ise uzun dénem sonuglar1 hipoksik iskemik ensefalopati varligi

ve derecesine baglidir (75).

Perinatal Asfiksi: Neonatal dénemdeki noérolojik bozukluklarin baslica nedeni
perinatal asfiksidir. Olgularn %90’1 dogum Oncesi ya da sirasinda; %10’u ise
dogum sonrasinda meydana gelir. Siklig1 binde iki-dort olup gelismekte olan
iilkelerde bu oran daha da yiiksektir (76). Tan1 i¢in fetal distres Oykiisii, fetal
asidoz, diisik APGAR skoru, spontan solunumun dogar dogmaz baslamamasi,
ensefalopati ve ¢oklu organ yetmezligi varhigi dikkate alimir. Perinatal asfikside
postnatal ilk 6-12 saatte koma gelisebilir (76).

Rh Uyumsuzlugu: Rh(-) annelerde >1ml Rh(+) kanin dolasima karigmasi ile
duyarlanma gerceklesir. Duyarlanmis annelerde tekrar Rh(+) maruziyeti
oldugunda; Rh antijenine kars1 gelisen 1gG antikorlar transplasental yolla bebege
gecer. Rh(+) fetal eritrosit hiicrelerine saldirarak hemolizi baslatir (77). Ilk
gebelikte anne oOnceden duyarlanmadigindan herhangi bir sorun gelismez.
Tekrarlayan gebeliklerle, artan maruziyet ile sonraki her fetiis i¢in hemoliz siddeti
giderek artar. Bunu 6nlemek i¢in Rh(+) bebegi olan her RH(-) anneye dogum
sonrast anti D gamaglobiilin yapilir (77). Etkilenen bebeklerde ise hemoliz;
bebegin hematopoetik kompansasyonunu astiginda derin anemi gelisir. Solukluk,
kardiomegali, solunum yetmezligi, anazarka tarzi masif 6dem ve periferik
perflizyonda bozulma (hidrops fetalis) ortaya cikar. Gelisen kalp yetmezligi var
olan hidropsu daha da arttirir. Dogumda asemptomatik olan olgularda 6zellikle ilk
6 saat i¢inde klinik belirtiler goriilmeye baslar (77). Eger etkilenmis bebeklere
intauterin transfiizyon yapilabilir ve boylece doguma kadar hidrops ve anemi

tablosu geriler ise, dogum sonrasi klinik tablo oldukga iyi seyreder (77).
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Nekrotizan Enterokolit: YDYBU’lerindeki mortalite ve morbiditenin en énemli
gastrointestinal nedenidir. Sikligi %1-5 oranindadir. Mortalitesi ise %15-30
rasinda degisir. Gestasyonel yas kiigiildilkce ve dogum tartis1 azaldik¢a; hem
goriilme sikligr hem de mortalitesi artar (78, 79). Klasik triadi intestinal iskemi,
enteral beslenme ve bakteriel translokasyondur. Her ne kadar enteral beslenme ile
iligkilendirilmis olsa da anne siitii aliminda goriilme sikligi daha azdir (79).
Perinatal asfiksi, IUBG, umblikal kataterizasyon, hipoksi, hipotermi, sok, PDA,
polistemi, kan degisimi ve siyanotik konjenital kalp hastaliklarinda ise goriilme
siklig1 artar (78). Stipheli ve tan1 almis olgularda enteral beslenme Kkesilir ve bebek
orogastrik dekompresyona alinir. Beslenmeye uygun IV sivi ya da total parenteral
nutrisyon (TPN) ile devam edilir. Eslik eden batin distansiyonu ya da apne
durumunda ventilasyon destegi gerekebilir. Siipheli ve kesin perforasyonlarda
antibiyoterapiye antianaerobik ajanlar da eklenir ve periton drenaji uygulanir (78,
79). Pnomotozis intestinalisi olanlarin %20-40’inda medikal tedaviye yanit
alinamaz ve bunlarda mortalite oran1 %10-30 civarindadir (79). Prematiireleri
nekrotizan enterokolitten (NEK) korumak igin giivenli enteral besleme araligi
bilinmemektedir. Ancak anne siitii aliminda NEK oram1 daha azdir. Minimal
enteral besleme ile baslamak ve miktar1 kademeli olarak arttirmak, proflaktik
antibiyoterapi ve probiyotik kullannmi YDYBU’lerinde koruma amagh
uygulanmakla birlikte kesin koruyucu yontemler hakkinda heniiz net bir veri elde

edilememistir (79).

Intrakranial-intraventrikiiler Kanama: intrakranial kanamalar genelde spontan
meydana gelir. Tiim olgularin %80-90’1nda postnatal ilk ii¢ giinde gelisir. Daha
cok prematiir bebeklerin ventrikiillerinde ortaya ¢ikar (80, 79). Gestasyonel yas ve
dogum agirhig arttikca intrakranial kanama (IKK) riski azalir. Dogum agirhigi
500-750 gr arasinda olanlarda siklig1 %60-70 olup; CDDA bebeklerde ise %10-20
oraninda goriiliir. Agir IKK ise, CDDA bebeklerin %7’sinde; 751-1000g arasinda
doganlarin %14’iinde ve 750 gramdan az doganlarin %24’iinde goriilmektedir
(79). IKK riski olan durumlar basta prematiirite olmak {iizere; serebral perfiizyonu
bozan RDS, hipoksi, pnémotoraks, MV destegi, ani voliim degisikligi yapan

invaziv girisimler, konvulsiyon, vaskiiler biitlinliikte bozulma, artan vendz basing,
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trakeal aspirasyonun yiiksek basingla yapilmasi, trombositopeni ve hipervolemidir
(80, 79).

Patent Duktus Arteriosus: Yenidoganda solunumun baslamasi ile dakikalar
icinde arteriel oksijen basinca artar ve duktus arteriosus kapanmaya baslar. Ancak
immatiirite, hipoksi ve primer yapisal bozukluk olan olgularda spontan kapanma
gerceklesmez. Yapisal bozukluk daha ¢ok miadinda doganlarda goriiliirken,
pretermlerde immatiirite ve hipoksi daha 6n plandadir (80). Pretermlerde
hemodinamiyi bozan genis patent duktus arteriyozus (PDA); ADDA bebeklerde
%42; CDDA bebeklerde %21 ve dogum agirligi 1500-1750 gr arasinda olanlarda
ise %7 sklikta goriiliir. CDDA bebeklere eslik eden RDS ve MV destegi
varliginda ise bu oran %50’lere kadar ¢ikar (80). Tani pretermlerde daha ¢ok
klinik olarak konulur. Kesin tani iginse ekokardiyografi (EKO) kullanilr.
Tedavide sivi kisitlamasi yapilir. Bunlara yanit almamadiginda ise PDA’y1
kapatmak i¢cin en geg bir aya kadar olan olgularda indometazin gibi prostoglandin
sentez inhibitorleri kullanilir ve kalp yetmezligi icin destek tedavisi verilir.
Indometazinin kullanllamadigi durumlarda ibuprofen kullanilabilir. Medikal
tedaviye yanitsiz olgularda cerrahi girisim uygulanabilir. Ozellikle de RDS’nin
tedavi edilmesine karsin solunum sikintist devam ediyorsa ve bebek MV’dan
ayrilamiyor ise mutlaka PDA ligasyonu disiiniilmelidir. MV bagmmli, opere
edilmemis olgularda BPD, prematiire retinopatisi (ROP) ve NEK gibi
komplikasyonlar geligebilir (80).

Neonatal Donem Enfeksiyonlari: Yenidogandaki mortalite ve morbiditenin sik
goriilen bir diger nedeni de enfeksiyonlardir. Hastalarin %?2’sinde intauterin
maruziyet s6z konusu iken %10’unda postnatal donemde enfeksiyon gelisir.
Neonatal bakteriel sepsis sikligr gelismis iilkelerde 1000 canli dogumda 1-4
oraninda goriliir. Miadindaki bebeklerde erkeklerde sikligi daha fazladir. Sepsis
gelisme hiz1 ise gestasyonel yas ile ters orantilidir (50). Korioamnionit ve EMR;
patojen ajanlarin kolonizasyonu igin baslica risk faktorleridir. Korioamnionitli
anne bebeklerinde enfeksiyon dogum Oncesi baslayabilir ya da dogumda
gelisebilir; enfeksiyon belirtilerinin ortaya ¢ikmasi postnatal birkag saat
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sonrasindan 1-2 giine kadar da gecikebilir (50). Postnatal donemdeki
enfeksiyonlar ortaya cikis zamanina gore erken, ge¢ ya da cok ge¢ donem
enfeksiyonlar1 olarak adlandirilir. Yasamin ilk ii¢ giinii icinde ortaya ¢ikan
enfeksiyonlar erken baglangi¢li, postnatal 4-30. gilinler arasmna ortaya c¢ikan
enfeksiyonlar ise ge¢ baslangighdir (50). CDDA pretermlerde ya da uzun siire
YDYBU’de kalmis olan bebeklerde birinci aydan sonra gelisen enfeksiyonlar ise
cok ge¢ baslangigli olarak adlandirilir ve bu durumdan daha ¢ok nazokomial
patojenler sorumludur (50). Tanida riskli olgular1 6nceden saptayabilmek igin
oncelikle annenin enfeksiyon durumu, EMR, Kkorioamnionit gibi bilgiler
kaydedilmelidir. Siipheli olgularda ise kontaminasyon riski nedeni ile iki farkli
bolgeden kan kiiltiirli almak gereklidir. Pozitif kan kiiltiirii disinda; artmis 16kosit
say1si, immatiir/total notrofil oraninin >0,2 olmasi da sepsis lehine degerlendirilir
(50). Neonatal sepsiste mortalite %10 civarinda iken; bakteriecl menenjitte
mortalite %20-25 arasindadir. ADDA &ykiisii olan sepsisli bebeklerde mortalite
ve ge¢ donem sekel riski cok daha yiiksektir (50).
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3. GEREC VE YONTEM

Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Univeristesi YDYBU’si hastanemizde
dogan ve dis merkezlerdeki yogun bakim ihtiyaci olan yenidoganlar1 kabul eden,
24 kiivoz olarak hizmet veren 3.diizey bir Kliniktir. Bu caligmanin kesitsel
tanimlayict  nitelikte olmasi hedeflendi. Bunun i¢in de ¢alismamiza
YDYBU’ mizde 22.05.2015- 22.05.2019 tarihleri arasnda YDYBU’de ex olan
tim hastalar (83 hasta) dahil edildi ve tim veriler retrospektif incelemeyle elde
edildi. Bu inceleme icin Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan onay alindi (Onay No: 304, Onay
tarihi: 20.09.2019). Hasta dosyalarindan bebeklerin anne yasi, gravida ve parite
sayisi, annenin vitamin destegi, annedeki hastalik, ilac ve madde kullanimi
Oykiisii, erken membran riiptiirli, ¢ogul gebelik durumu, dogum sekli, cinsiyet,
dogum haftasi, intrauterin gelisim geriligi varhigi, 1. ve 5. dakika APGAR
skorlari, hastaneye postnatal kaginci giininde yattigi, nereden yatirildigi (dis
merkez, hastanemiz gibi); postnatal kaginci giiniinde ex oldugu, ex olma ana
nedeni (prematiirite, santral sinir sistemi anomalisi, konjenital kalp hastalig,
diyafragma hernisi, trizomi, NEK gibi), olimlerin nedenlere bagli oranlar
kaydedildi. Veri analizleri SPSS v22’ paket programu ile analiz edildi. Verilerin
dagilim1 Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi. Dagilimi normal olan degiskenler
One way ANOVA, student t test; dagilimi normal olmayan degiskenler Kruskal
Wallis ve Mann Whitney-U testleri ile degerlendirildi. Analizlerde p degeri >0.05
anlamsiz; 0.01<p<0.05 oldugunda anlamli; 0.001<p<0.01 iken ¢ok anlamli ve

p<0.001 oldugunda ileri diizeyde anlaml1 kabul edildi.

[lk gebeligi olan anneler primigravid; 2-6 gebelik gecirmis olanlar
multigravid; 7 ve lizeri gebeligi olanlar grand multigravid kabul edildi. Ayni
sekilde tek dogum Oykiisii olanlar primipar; 2-6 kez dogum yapmis olanlar
multipar ve 7 ve 7°den fazla dogum yapmis olanlar da grand multipar olarak kabul
edildi.
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Dogum agirligr 1000 gr’in altinda olanlar ileri derecede diisiik dogum agirlikli
(ADDA); 1000-1500 gr arasinda olanlar ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA);
1500-2500 gr arasinda olanlar diisik dogum agirhikli (DDA); 2500-4000 gr
arasindakiler normal dogum agirliginda ve 4000 gr ve iizerindekiler de iri bebek
olarak tanimlandi. Dogum haftasina gore dogum agirh@ 10 persantil altinda
kalanlar gestasyonel yasa gore diisiik dogum agirhigi (SGA); 10-90 persantil
arasindakiler gestasyonel yasa gore normal dogum agirhgi (AGA) ve 90
persantilin tizerindekiler gestasyonel yasa gore bilyliik dogum agirligi (LGA) kabul
edildi. Term bebeklerde normal 2500-4000 gr arasi normal dogum agirlig: olarak
kabul edildi (81, 82, 83). Gestasyonel yasin belirlenmesinde annelerin son adet
tarihi; son adet tarihi bilinmiyor ise fetal USG 6lgiileri kullanildi. Gestasyonel yas1
22-32 GH arasinda olanlar erken preterm; 33-34.GH’lerde doganlar orta derece
preterm; 35-37.GH’lerde doganlar gec¢ preterm; 38-42.GH’lerdekiler term ve
42.GH’den sonra doganlar ise postterm olarak kabul edildi. Annede
korioamnionit, EMR, enfeksiyon/kolonizasyon varligi; mekonyumlu dogum,
dogumda resiissitasyon gereksinimi ve prematiirelik sepsis i¢in risk faktorii olarak
kabul edildi. Kan kiiltiiriinde tireme olan bebekler kanitli sepsis olarak kabul
edildi (50). RDS tanisi i¢in solunum sikintis1 bulgulari, oksijenizasyon durumu,
kan gazi degerleri ve akciger grafisi esas alindi. Takipne, inleme, ¢ekilme ve kan
gazinda respiratuar asidoz varligi solunum sikintisi olarak kabul edildi. Solunum
sikintis1 nedeniyle alman akciger grafisinde infiltrasyonun olmadigi, havalanma
artiginin On planda, akciger sivisinin artigina isaret eden bulgularin oldugu olgular
TTN olarak kabul edildi. NEK evrelemesinde modifiye Bell kriterleri esas alindi
(79).

Hemodinamik olarak anlamli PDA tanis1 diisiik gebelik haftalarinda yapilan
rutin EKO incelemesi ve semptomatik bebeklerde transtorasik EKO incelemesi ile
konuldu (66). IKK tamis1 TF-USG incelemesi ile konuldu (80). Dosya
kayitlarindan elde edilen veriler kullanilarak mortalite oranlar1 kaydedildi.

Mortalite 6ngoriisii i¢in ise SNAPPE-II skoru kullanilda.
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4. BULGULAR

Hastanemiz YDYBU’de 22.05.2015-22.05.2019 arasindaki 4 yilda 3471
yenidogan yatmis olup bu bebeklerden 83 i (%2,3) hastanede yatis1 sirasinda
kaybedilmistir. Olen yenidoganlarin 45’i erkek (%54,2) idi. Oliimlerin 20’si
(%24,0) ilk 24 saatte olmustur. Olen 83 hastanin demografik verileri Tablo I11’de

verilmistir.

Tablo I11: YYBU’de Ex Olan Hastalarin Demografik Ozellikleri

Erkek cinsiyet, n(%)

45 (%54,2)

D1s merkezden sevkle gelen, n(%)

18 (%21,6)

C/S dogum, n(%)

54 (%65,0)

Bilinen major anomali, n(%)

29 (%34,9)

Bilinen trizomi, n(%) 7 (%8,4)
Anne yasi, median 27

< 20 yas anne, n(%) 8 (%9,6)
Gestasyon sayis1, median 2
Dogum agirligi, gr, median 1370
APGAR 1,median 4
APGAR 5, median 6

Oliim giinii, median (giin) 5

Oliim nedenleri incelendiginde en sik olarak PM (n=40, %48,1); letal
anomali (n=19, %22,8) ve genetik hastaliklar (=12, %14,4) goriilmektedir. Oliim

nedenleri Tablo IV ve dagilimi Sekil 1°de verilmistir.
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Tablo IV: YYBU’de Ex olan Hastalarin Mortalite Nedenleri

Oliim nedeni n(%o)
Prematiirite 40 (%48,2)
Ensafalosel 4 (%4,8)
Spina bifida 2 (%2,4)
Konjenital kalp hastaligi 3 (%3,6)
Gastrointestinal sistem anomalileri 7 (%8,4)
Genitoliriner sistem anomalisi 2 (%2,4)
Diyafragma hernisi 1(%1,2)
Trizomi 7 (%8,4)
Rasopati 1(%1,2)
Spinal Muskiiler Atrofi 1(%1,2)
Hipokondroplazi 1(%1,2)
Metabolik hastalik 1(%1,2)
Hidrops fetalis 3 (%3,6)
NEK 1(%1,2)
TORCH 2 (%2,4)
Asfiksi 4 (%4,8)
HIE 2 (%2,4)
(Diger) DAB 1(%1,2)
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Oliim Nedeni

1o 1% 363 1% 26 P 1%
() ’

1%
2%

3,6%

2%
B Prematdrite M Ensafalosel M Spina bifida
B Konjenital kalp hastalig B GiS anomalisi m GUS anomalisi
M Diyafragma hernisi M Trizomi m Asfiksi
M Rasopati B SMA W hipokonroplazi
m Metabolik hastalik M Hidrops fetalis NEK
B TORCH HIE DAB

Sekil 1: Mortalite nedenlerinin dagilimi

Diisiik gestasyon haftalarinda 6liim nedeni olarak en sik asir1 prematiirite
goriiliirken, gestasyon yasi arttikga genetik ya da yapisal anomaliler nedeniyle
olim siklig1 artmaktadir. Gebelik haftalarma gore mortalite nedenleri Tablo V’te

verilmistir.
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Tablo V: YYBU’de Olen Hastalarm Dogum Haftalarina Gére Mortalite Nedenleri

Gestasyonel hafta N %
<24 Prematiirite 10 100,0
24-26 Prematiirite 8 100,0
26-28 Prematiirite 12 100,0
28-30 Prematiirite 6 85,7
Trizomi 1 14,3
Prematiirite 2 33,3
Ensefalosel 1 16,7
30-32 NEK 1 16,7
TORCH 1 16,7
GIS anomalisi 1 16,7
Prematiirite 2 33,3
Trizomi 1 16,7
32-34 GIS anomalisi 2 333
Asfiksi 1 16,7
NTD 2 13,4
(Ensefalosel) @)
(Spina bifida) (9]
Trizomi 1 6,7
GIS anomalisi 1 6,7
Hidrops fetalis 8 20,0
34-37 Rasopati 1 6,7
Konjenital kalp hastalig 2 13,3
Diyafragma hernisi 1 6,7
Genitoiiriner sistem anomalisi 2 13,3
SMA 1 6,7
Asfiksi 1 6,7
NTD 3 15,8
(Ensefalosel) )
(Spina bifida) 1)
TORCH 1 53
Trizomi 4 15,8
GIS anomalisi 3 15,8
37-42 Konjenital kalp hastalig 1 53
Asfiksi 2 15,8
Hipokondroplazi 1 53
Metabolik hastalik 1 53
HIE 2 53
(Diger) DAB 1 53
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Tablo VI: YDYBU’de Takip Edilen Hastalarm Dogum Haftalarma Gore Mortalite
Oranlan

Gebelik haftasi Total Ex Ex %
>42 20 0 0
37-42 2182 19 0,8
34-37 658 15 2,2
32-34 200 6 3,0
30-32 130 6 4.6
28-30 97 7 7,2
26-28 60 12 20,0
24-26 42 8 19,0
<24 15 10 66,6
Total 3471 83 2,3

Yenidogan yogun bakimda yatirilarak tedavi géren yenidoganlar dogum
haftasina gore degerlendirildiginde 24 haftanin altinda dogan 15 yenidoganin
10’unda (%66,6), 24-26 hafta arasinda dogan 42 yenidoganin 8’inde (%19,0), 26-
28 hafta arasinda dogan 60 yenidoganin 12’sinde (%20,0), 28-30 hafta arasinda
dogan 97 yenidoganin 7’sinde (%7,2), 30-32 hafta arasinda dogan 130
yenidoganin 6’sida (%4,6), 32-34 hafta arasinda dogan 200 yenidoganin 6’sinda
(%3,0), 34-37 hafta arasinda dogan 658 yenidoganin 15’inde (%2,2), 37-42
gestasyon hafta (GH) arasinda dogan 2182 yenidoganin 19’unda (%0,8) mortalite

goriilmiistiir. 42.GH sonrasinda doganlarda mortalite goriilmedi.

Dogum haftasina gore bakildiginda kaybedilen hastalardan <24.GH olanlar
10 (%12); 24-26.GH arasinda olanlar 8 (%9,6); 26-28.GH olanlar 12 (%14,4); 28-
30.GH olanlar 7 (%8,4); 30-32.GH olanlar 6 (%7,2); 32-34.GH arasinda olanlar 6
(%7,2); 34-37.GH olanlar 15 (%18,0); 37-42.GH olanlar 19 (%22,8) idi.
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Tablo VI1I: YYBU’de Olen Hastalarin Dogum A girliklarina Gére Mortalite Nedenleri

Dogum Agirligt N %
>4000 Diger (DAB) 1 50
Hidrops fetalis 1 50
2500-4000 Konjenital kalp hastalig1 3 20
NTD
(Ensefalosel) 3 15
(Spina bifida) 1 5
Asfiksi 3 15
Hidrops fetalis 2 10
Trizomi 2 5
SMA 1 5
Hipokondroplazi 1 5
Metabolik hastalik 1 5
Plesenta dekolmani 1 5
HIE 1 5
Diyafragma hernisi 1 5
1500-2000 GIS anomalisi 5 294
Trizomi 3 17,6
GUS anomalisi 2 11,8
NTD
(Ensefalosel) 1 59
(Spina bifida) 1 5,9
NEK 1 59
TORCH 1 59
Rasopati 1 59
Asfiksi 1 5,9
Prematiirite 1 59
1000-1500 Prematiirite 12 75
GIS anomalisi 2 12,5
Trizomi 2 12,5
750-1000 Prematiirite 11 91,7
TORCH 1 83
<750 Prematiirite 16 100
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Tablo VIII: YDYBU’de Takip Edilen Hastalarin Dogum Agirliklarma Gére

Mortalite Oranlar

Dogum kilosu Total Ex %
>4000 152 2 3,8
2500-4000 2194 20 0,9
1500-2500 741 17 2,2
1000-1500 193 16 8,2
750-1000 88 12 13,6
<750 49 16 32,6
Total 3471 83 2,3

Yenidogan yogun bakimda yatirilarak tedavi goren yenidoganlar dogum
agirhgina gore degerlendirildiginde 750 gr altinda dogan 49 yenidoganin 16’sinda
(%32,6), 750-1000 gram arasinda dogan 88 yenidoganin 12’sinde (%13,6), 1000-
1500 gram arast 193 yenidoganin 16’sinda (%8,2), 1500-2500 gr arasi1 741
yenidoganin 17’tinde (%2,2), 2500-4000 gram arasi 2194 yenidoganin 20’sinde
(%0,9), >4000 gr dogan 152 yenidoganin 2’sinde (%3,8) mortalite gorilmiistiir.
CDDA 330 yenidogandan 44’{inde (%13,3) klinik mortal seyretmistir.

Dogum agirliklarma gore bakildiginda kaybedilen hastalardan <750 gr
olanlar 16 (%19.2); 750-1000 gr olanlar 12 (%14.4); 1000-1500 gr olanlar 16
(%19.2); 1500-2500 gr olanlar 17 (%20.4); 2500-4000 gr olanlar 20 (%24) ve

>4000 gr olanlar 2 (%2.4) idi.
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E olim ilk glin
M 6lim 1-7 glinlerde
M 6lum 8-30 giinlerde

B 6lGm 30 glinden buylik

Sekil 2:0liim yaslarina gére dagilim

Olim yaslarma gore dagilima bakildiginda erken neonatal dénemde 49
(%59.0) yenidogan kaybedilmis olup bu hastalarin 20’si (%24.1) ilk 24 satte
kaybedilmistir. Ge¢ neonatal donemde 15 (%18.1) ve postneonatal donemde 19
(%22.9) yenidogan kaybedildi (Sekil 2). Ayrica ex olan yenidoganlarin 1.dakika
APGAR skorlarinin median degerinin 4, 5.dakika APGAR skorlarinin median
degeri 6 oldugu goriildii.

Yenidogan yogunbakim {iinitesinde ex olan hastalarda yaptigimiz Snappe-|
skorlamasma gore ortalama skor (n:83) 54,34 +- 29,05 idi. <1500g (44)
yenidoganlarda Snappe -II skor ortalamasi 58,70 +- 27,10, >1500g (39)
yenidoganlarda Snappe-II skor ortalamasi1 49,43+-30,72 idi. Dort yilda ex olan 83
yenidoganin 39’u (%46,9) >1500 gram, 44’1 (%53,0) <1500 gr idi. Hastalarin

Snappe-II skorlarinin her iki grup i¢in anlamli olmadig1 goriildii.
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4.1.O0LUMLE iLISKiLi OLAN KOLAYLASTIRICI FAKTORLER

Asirt PM 30 yenidogandan gestasyon haftasi <24 hafta olanlar 10 (%12,0),
dogum agirligi <750 gr olanlar 16 (%19,2) idi. Hastanamize diger hastanelerden
transport edilen hasta sayis1 18 (%21,7) idi. Bunlardan 12’si (%14,4) prematiire
idi. Prenatal donemde bakim olmayan 12 (%14,4) hasta mevcut idi. Bir (%1,2)
hastamiz in vitro fertilizasyon sonucunda dogmustu. Multipl gebelik olan 2
yenidogan (%2,4) ikiz esi idi. Antenatal takipte diizenli vitamin ve demir

replasmani alanlanrin sayisi 15 (%18,1) idi.

Kaybedilen yenidoganlardan 14’tinde (%16,8) kanith Sepsis mevcuttu.
Bunlardan 3’iinde (%3,6) etken nazokomial kaynakl1 idi.

Kaybedilen yenidoganlardan 4’iinde (%3,6) intrakranial kanama vardi, 1’1
(%1,2) dis merkezden sevkle geldi, 1’inde (%1,2) satral sinir sistemi anomalisi
vard, 1’1 (%1,2) asirt prematiire, 1’1 (%1,2) asfiktik yenidogandi.

Akciger problemi nedeniyle kaybedilen 12 (%14.4) yenidoganim 5°i (%6,0)
akciger hipoplazisi, bunlarn 2’si (%2,4) diyafragma hernisi, 3’0 (%3,6)
genitoliriner sistem anomalisi olan yenidoganlardi. Akciger problemi olan

yenidoganlarin 9°u (%10,8) yasamin ilk 7 giinlinde kaybedildi.

Major anomalisi olan 29 (%34,9) yenidoganin 7’si (%8,4) gastrointestinal
sistem (GIS) anomalisi, 8’i (%9,6) santral sinir sistemi (SSS) anomalisi, 11’i
(%13,2) konjenital kalp hastaligi, 2’si (%2,4) renal agenezi ve agir renal
yetmezlik, 2’1 (%2,4) diafragma hernisi idi. Bu hastalardan 8’sinin (%9,6) genetik
tanist mevcuttu. Major anomalinin eslik ettigi genetik sendrom tanili hastalardan
1’isinin hem major GIS anomalisi hem GUS anomalisi vardi. Ciddi GIS anomalisi
olan yenidoganlardan 1’isinin annesinin bilinen madde bagimlilig1 ve inutero ex

Oykiisii vardi.
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HIE nedeni ile kaybedilen 2 (%2,4) yenidogan birisi 38 haftaliktr. Neonatal
canlandirma uyguland, ilk 4 saatte ex oldu. Birisi plesenta dekolmani nedeniyle

acil sezeryane alindi. Postnatal ilk giinlinde ex oldu.

Asfiksi tanisiyla takip edilen yenidogan 4 (%4.8) bebekten 3’1 (%3,6) ilk 24
saatinde ex oldu. ilk 24 saatinde ex olanlardan 1’i (%1.2) dogum masasinda ex
oldu. 1lk 24 saatinde ex olanlardan birinin intrakranial kanamasi mevcuttu. Bir
asfiktik yenidogan dis merkezden postnatal 1.giinlinde kabul edildi. Postnatal

1.glinlinde ex oldu.

Ex olan yenidoganlardan major genetik sendromu olan 12 (%14.4)
yenidoganin 7’sinde (%8.4) trizomi tanimlandi. Bunlardan 3’ (%3.6) trizomi 21,
371 (%3.6) trizomi 18, 1’1 (%]1.2) trizomi 13 idi. Trizomi 21 olarak tanimlanan 3
hastadan 1’nin ayn1 zamanda siiperdisi mutasyonu mevcuttu. Rasopati, spinal
muskuler atrofi, hipokondroplazi, spondilokostal dizostozis, iire siklus defekti
olan 1’er yenidogan kaybedildi. Ure siklus defekti tanis1 alan hastanin postnatal
3.glinlinde dis merkezden ates nedeniyle sevki kabul edildi. Karaciger yetmezligi

ve bobrek yetmezligi nedeniyle postnatal 5.giinlinde ex oldu.

Major kalp defektleri nedeni ile kaybedilen 3 (%3.6) hastadan 1’isi aort
koarktasyonu, 1’isi ¢ift ¢ikimli sag ventrikiil, 1’isi atriyoventrikiiler septal defekt
(AVSD) idi. Ayrica letal anomali ve genetik sendrom nedeniyle kaybedilen
bebeklerle birlikte degerlendirildiginde ciddi kardiyak patolojisi olan 11 (%13.2)
hasta oldugu goriildi. Aort koarktasyonu nedeni ile ex olan yenidogan,
hastanemize dis merkezden postnatal 2.glinlinde direk biliiribinemi nedeniyle
sevki kabul edildi. Postnatal 13.giinlinde aort koarktasyonu operasyonu sirasinda

ex oldu.

Kaybedilen 2 (%2.4) yenidogan TORCH enfeksiyonu nedeniyle ex oldu.

Bunlardan kanitli konjenital CMV ve konjenital rubella idi.
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Ex olan diyabetik anne bebeginin (DAB) 1.ve 5.dakika APGAR skoru 9 ve
10” du. Hipoglisemi nedeni ile yatirilan hasta postnatal ilk 4 saati i¢inde tetkikleri
tamamlanamadan ex oldu. Aile otopsiyi kabul etmedigi ig¢in primer tani olarak

DAB, olas1 tani1 olarak konjenital kalp hastalig1 diistiniildii.

Ileri Evre NEK nedeniyle 1 (%]1,2) yenidoagan ex oldu. Hidrops fetalis
nedeniyle 3 (%3,6) yenidogan ex oldu. Bunlardan 1’isinin (%1.2) intrauterin

tanis1 yoktu.

4.2 OLUMLE ILiSKIiLi POTANSIiYEL MODIFiYE EDiILEBILIR
FAKTORLER

Olen 83 yenidogandan 35’inde (%42,1) 6liimle iliskili olabilecek potansiyel
modifiye edilebilir en az bir neden saptandi. Modifiye edilebilir nedenler iginde en
stk dis merkezden sevkle gelen 18 (%21,7) hasta mevcuttu. Prenatal bakim
olmamasi 12 (%14,4) hastanin varligi 2.sik neden olarak saptandi. Bu grupta
tanisiz diyafram hernisi 1 (%1.2), takipsiz hidrops fetalis 2 (%2,4), takipsiz 2
(%2.4) ensafalosel mevcuttu. Ugiincii siklikta <20 yas annesi olan 8 (%9,6) hasta
saptandi. Antenatal donemde konjenital anomali nedeni ile terminasyon onerilen

12 (%14.4) hasta mevcut idi.

Mortalite nedenlerinin Modifiye Wigglesworth siniflamasia gore dagilimi

asagidaki Tablo IX’da ve Sekil 3’te verilmistir.
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Tablo IX: Tiim 6liimlerin Wigglesworth Siniflamasina Gére Dagilimi (n=83)

Wiggleswort Simiflamasi

n (%o)

I. Olii dogumlar

I1. Malformasyonlar

29 (%34,9)

II1. Prematiirelik

40 (%48,1)

IV. Asfiksi

6 (%7,2)

V. Ozel nedenler

8 (%9,6)

N

M Il. Malformasyonlar
H 1. Prematiirelik
M |V. Asfiksi

V. Ozel nedenler

Sekil 3:Wigglesworth simiflamasina gore dliimlerin dagilimi.
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5.TARTISMA

Ulkemizde yenidogan yogun bakim iinitelerinde son yirmi yil iginde
teknolojik ve tibbi gelismelerle birlikte mortalitede  azalma saglanmustir.

Prematiirelerin yasatilmasiyla birlikte artan morbidite 6nemli bir sorundur.

Tiirkiye 2013 Niifus ve Saglik Arastirmasi (84) verilerine gore lilkemizde
bir yas alt1 6liimlerin %47°si neonatal donemde meydana gelmektedir. Yenidogan
bebek Olim hizinin ve nedenlerinin bilinmesi, saglik hizmetlerinin planlanmasi
icin gereklidir. Bu oliimler ilkelerin ve bolgelerin saglik durumu hakkinda bilgi
veren en onemli gosterge olmakla birlikte gelismislik diizeyini de belirlemektedir.
Oliim hizlar {ilkeden iilkeye farkhilik gdstermekle birlikte ayni iilkede de bolgesel

farkliliklar barindirir.

TNSA-2013 sonuglari, arastirmadan 6nceki son bes yi1l i¢in bebek 6liim hizi
1000 canli dogumda 13, neonatal 6liim hiz1 ise 1000 canlidogumda 7 saptanmustir.
Tiirkiye Istatistik kurumu 2016 verilerine gére bebek oliim hizi 1000 canli
dogumda 10, neonatal 6liim hizinin 1000 canli dogumda 6,5 saptanmustir. Tiirkiye
genelinde perinatal mortalite diistiglinii gosteren bu rakamlara kiyasla yiiksek
riskli gebeliklerin toplandigi merkezlerde fetal Sliimlerin ve ayrica cok kiiciik
prematiire doguma baglh Oliimlerin daha fazla oldugu goézlenmektedir. Tiirk
neonatoloji derneginin 2011 de yaymnladigi bazi yenidogan yogun bakim
{initelerine ait 6liim oranlar1 verileri sdyledir; Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi %
4,7, Adnan Menderes Universitesi, % 6,6, Cerrahpasa Universitesi %13,6,
Cukurova Universitesi % 8, Dokuz Eyliil Universitesi % 11,6, Ege Universitesi %
5, Hacettepe Universitesi % 10,2, Gazi Universitesi % 5,2, Gaziantep Universitesi
% 24,9, Marmara Universitesi %7,4, Uludag Universitesi % 9,8, Samsun On
Dokuz Mayis Universitesi % 10,2, Erciyes Universitesi % 8,7, Sami Ulus
Hastanesi %6 ,Sisli Etfal Hastanesi % 4,5’ dir (85).

Ege Universitesinde, otuz yillik bir siirec incelenerek 20. gebelik

haftasindan sonra dogan ya da dogum agirliklar1 >500 gr yenidoganlarin verileri
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ile 1979-2009 yillart arast onar yillik ii¢ periyotta incelenmistir. Neonatal 6lim
hiz1 1000 canli dogumda 33.8, 19.2 ve 9.2 olarak azalmistir. Ayni incelemede
yenidogan yogun bakimda yatan bebeklerde neonatal 6liim hizi ise %33, %22.6 ve
%10 olarak diizenli bir azalma gostermistir (86). Bizim ¢aligmamizda 2015- 2019
yillar1 arasindaki 4 yillik siire¢te yenidogan yogun bakim tinitesinde yatan 3471

bebekte neonatal 6liim hiz1 %2.3 olarak saptanmuistir.

Toplam 35 yatakl Sisli Etfal Hastanesi 2007-2011 yillar1 arasindaki 5 yillik
siirede yenidogan yogunbakimda kaybedilen hastalar incelendiginde, YDYB
iinitesinde yatirilarak izlenen hasta sayis1 5491, kaybedilen hasta sayis1 167 olup
mortalite oran1 %3.04 olarak belirlenmistir. Bebeklerin %15.6’s1 ilk 24 saat
icerisinde, %74.9’u ise erken neonatal donemde kaybedilmistir. Olgularin
%61.7’s1 prematiire ve %47.3’linlin dogum agirhgmin 1500 gr altinda oldugu
saptanmustir (87). Istanbul ili igerisinde yenidogan yogun bakim iinitelerindeki
bebekleri iceren caligmalar incelendiginde; yenidogan mortalite oranlart %5-6,5
arasinda oldugu ve kaybedilen bebeklerin %60-80’inin prematiire oldugu,
%70’inin 2500 gr altindaki bebeklerden olustugu bildirilmistir (88). Kartal Egitim
ve Arastirma Hastanesi’nde yapilan bir arastirmaya gore oliimlerin % 81,57'si
erken, % 18,42'si ge¢ neonatal ddnemde meydana gelmistir. Dicle Universitesinde
yapilan calismada olgularin % 84" ilk 72 saat icinde kaybedilmistir. Selguk
Universitesinde Yapilan bir calismada olgularm % 75,2'sinin ilk 48 saatte
kaybedildigi tespit edilmistir (89). Dokuz Eyliil Universitesinin calismasimnda
erken neonatal 6liim oran1 % 74'tiir (90). Calismamizda son 4 yilda (Haziran
2015- Haziran 2019) yenidogan yogun bakimda yatarak tedavi goren 3471
hastadan 83’1 (%2,3) mortal seyretmistir. Olgularm % 59,0’1 {initemizde ilk 1
hafta icinde kaybedilmislerdir, % 24,1 olgu ise ilk 24 saatlik takip stiresi iginde
kaybedilmistir. Ge¢ neonatal donemde %18,1°1, postneonatal donemde %22,9’u
kaybedilmistir. Bizim verilerimizin diisiik olmas1 gorece yeni tarihli bir ¢calisma
olmasi nedeniyle olabilir. Diger iiniveristelerde mortalite hizlarinin diisiis egilimi

g6z Oniline alindiginda yeni tarihli caligmalarda benzer oranlar gozlenebilir.
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Korkmaz ve arkadaslari, 2008 yili T.C. Saglhk Bakanhgi Tiirkiye Halk
Saghg Kurumu Cocuk ve Ergen Sagligi Daire Baskanligi Bebek Oliimleri izleme
Sistemi kayitlarindan bebek &liim nedenleri inceleyerek illerdeki Bebek Oliimleri
Inceleme Kurullar ile ilgili tibbi branslardaki 6gretim iiyelerinden olusan bir
Calisma Grubunun ayni hastalarda belirledigi temel, ara ve son 6liim nedenlerinin
karsilagtirmasmi yapmuglardir. Oliim zamanina gére dliimlerin %56.5’inin erken
neonatal Oliim, %19.5’inin ge¢ neonatal Oliim olmak tizere %76’sinin neonatal
Olim, %24’lniin ise postneonatal bebek Olimii oldugu belirlenmistir. Bu
calismada 6len bebeklerin %59’unun prematiire bebek, %?22.7’sinin ise ileri
derecede prematiire bebek (<28 hafta), %37,9’'unun CDDA bebek, %20.1’inin
DDA bebek oldugu ve sonug¢ olarak bebek Oliimlerinin yaklasik %60’ mi1
prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebekler olusturdugu saptanmustir. Ikinci
siklikta konjenital anomaliler/sendromlar (%9.8) ve konjenital kalp hastaliklar1 ise
%9.7 oraninda saptanmistir (91). Bizim c¢alisma populasyonumuzda erken
neonatal donemde %59,0, ge¢ neonatal donemde %18,1 olmak iizere neonatal
déonemde %77.1 ve postneonatal dénemde %22.9 hasta kaybedildi. Oliim
nedenleri incelendiginde en sik prematiirite %48, 1, konjenital letal anomali %22,8
ve genetik hastaliklar %14,4 goriildii. Kaybedilen hastalarm %36.1°1 <28 hafta
idi.

Gelismis tiilkelerde oliim nedeni aciklanamayan intrauterin Oliimler ile
konjenital anomaliler digsindaki tiim perinatal Sliimler onlenebilir 6liim olarak
degerlendirilmektedir. Isve¢ ve Norveg gibi iilkelerde prematiirite, sepsis ve
asfiksiye karsi aldiklar1 onlemlerle Onlenebilir nedenlere bagli 6liimleri en aza
indirdikleri i¢in anomalilere bagh 6liimler (%75) ilk siray1r almistir (92). Bizim
caligmamizda Olim nedenleri incelendiginde en sik Olim nedeni %48,1 ile
prematiirite, 2 .sik 6liim nedeni %22,8 ile konjenital letal anomali ve 3.sik 6liim
nedeni %14,4 ile genetik hastaliklar goriildii. Ayrica ¢alisma popiilasyonumuz
haftalar i¢inde degerlendirildiginde; 22-28 haftalar arasinda 6liim nedeni %100 ile
prematiirite ve prematiiriteye bagli komplikasyonlar iken 28-30 hafta arasinda
%85,7 ile en sik neden prematiirite, 30-42 haftalar arasinda en sik neden %44,2 ile

konjenital letal anomali saptandi.
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Ancel ve arkadaslarinin Fransa'da yaptig1 ve 2015°te yayinlanan EPIPAGE-
2 adli calismada, 25 ila 31 gestasyon haftalarinda dogan prematiireler igin
sagkalimdaki o6nemli iyilesmeye ciddi morbiditede Onemli bir azalma eslik
etmistir. 25 haftanin altindaki sagkalim oranlar1 diisiik bulunmustur. Her ne kadar
son derece diisiik gebelik haftasinda dogan prematiirelerde sagkalimda iyilesme
miimkiin olsa da, uzun donem sonuglar ve morbiditeler bu grupta daha sik
goriilmiistiir (93). Helenius K. ve arkadaslarin 2017’de yayinladigi on merkezli
derlemede ise sagkalim oranlar1 gestasyonel yas arttikga bilyiikk Ol¢iide
degismeden kalmistir ve diisik gestasyonel yaslarda belirgin farkliliklar
gostermistir  (94). Bu fark, etik yaklasimlardaki ve/veya dogum sonrasi
yonetimdeki farkliliklarla ilgili olabilir. Ayrica hem popiilasyon farkliliklar1 hem
de iilkeler aras1 gelismislik ve teknoloji farkliliklart bu duruma sebep olabilir (95).
Biz ¢alismamizda, 24 GH’den kii¢iik yenidoganlarin 6liim oranini %66,6, 24-28
GH’sinde dogan yenidoganlarin 6liim oranimm %35,2, 28-32. GH’sinde dogan
yenidoganlarin 6liim oranmi %35,9, 32-37 GH’sinde dogan yenidoganlarin 6lim
oranmni %2,6, 37 GH’sinden biiyiik dogan yenidoganlarin 6liim oranmi %0,8

saptadik.

Amerikan Ulusal Cocuk ve Insan Gelisimi Yenidogan Calisma Grubu
(National Insttitute of Child Health and Human Developmental-Neonatal
Network- NIH) 2003-2007 verilerine gore ilk 12 saate Olen bebekler dahil
edilmeden CDDA bebeklerde mortalite oran1 %18 saptanmistir. Ayni ¢alisma
grubunun verileri gestasyonel yasa gore smiflandirildiginda mortalite 22, 23, 24,
25, 26, 27 ve 28 gestasyonel haftalarda sirasiyla %94, %74, %45, %28, %16, %12
ve %8 oalarak gerceklesmistir. Yenidoganlarin %11’inde mortalitenin ilk 12
saatte oldugu bildirilmistir (96). Unitemizde yatirilarak takip ve tedavisi yapilan
3471 hastanin %3.3’u 28 GH’den kiiciiktii. Bunlarin %25,6’s1 kaybedildi. 24
haftanin altinda dogan 15 yenidoganin 10’unda (%66,6), 24-26 hafta arasinda
dogan 42 yenidoganin 8’inde (%19,0), 26-28 hafta arasinda dogan 60 yenidoganin
12’sinde (%20,0), 28-30 hafta arasinda dogan 97 yenidoganin 7’sinde (%7,2), 30-
32 hafta arasinda dogan 130 bebegin 6’sinda (%4,6) mortalite gozlendi.
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Ulkemizde Tiirk Neonatoloji Derneginin biilteninde 2018 yilinda 62
yenidogan yogun bakim iinitesi verilerinin yer aldigi 4977 CDDA yenidoganda
ortalama mortalite oran1 %22,9 (n=1143) olarak saptanmigtir. Bu ortalamaya
katilan merkezler birbirinden ¢ok farkli ozelliklere sahiptir. Merkezler arasi
oranlar bliylik degisim goOstermektedir. Ancak yine de Tirkiye ortalamasinin
yansitilabilecegi diistiniilmiistiir (97). Arjantin, Brezilya, Sili, Paraguay, Peru,
Uraguay’in ig¢inde bulundugu Giliney Amerika Yenidogan Calisma Grubunda
(South American Neonatal Network -NEOCOSUR) bulunan 26 iigiincii diizey
yenidogan yogunbakim {initesinde 2000-2011 yillar1 arasinda takip edilmis olan
11455 CDDA bebekte mortalite %22,3 saptanmigtir (98). Vermont Oxford
Network (VON) 2000-2009 verilerine gore ise, CDDA yenidoganlarda mortalite
2000 yilinda %14,1 iken 2009 yilinda %12,5 saptanmistir. Dogum agirliklarina
gore smiflandirildiginda 2009 yilinda mortalite oranlar1 501-750 gram arasinda
%36,6, 751-1000 gram arasinda %11,7, 1001-1250 gram arasinda %5,7, 1251-
1500 gram arasinda %3,5 olarak saptanmistir (99). Calismamizda klinigi mortal
seyreden 83 yenidoganin dogum agirliklarina gore bakildiginda <750 gr olanlar
16 (%19.2); 750-1000 gr olanlar 12 (%14.4); 1000-1500 gr olanlar 16 (%19.2)
oldugu goriildi. Yenidogan yogunbakimda yatirilarak tedavi goren 3471
yenidogan dogum agirligma agirhigina gore degerlendirildiginde 750 gr altinda
dogan 49 yenidoganin 16’sinda (%32,6), 750-1000 gram arasinda dogan 88
yenidoganin 12’sinde (%13,6), 1000-1500 gram aras1 193 yenidoganmn 16’sinda
(%8,2) klinik mortalite ile sonlandi. 1500 gramdan kiigiik dogan, yenidoganda
yatirilarak tedavi goren biitlin yenidoganlarm %13,3’liniin kliniginin mortal

seyrettigi goriildii.

Prematiirelerde anatomik yap1 ve kas tabakasmin kasilma yetenegi
olgunlasmamis  oldugundan duktus arteriozus ilk {i¢ giin igerisinde
kapanamamaktadir. Bu durum patent duktus arteriyozus (PDA) olarak
adlandirilmaktadir. Bebegin dogum haftas1 ne kadar kiigiik ise bunun goriilme
riski o kadar yiiksektir (100). Prematiirelerin morbidite ve mortalitesi {izerine

olumsuz katkilar1 vardir. Ozellikle pretermlerde PDA aracihig: ile olusan sol-sag

43



santa bagl olarak kardiyak atim hacmi yetersiz kalacagindan serebral, pulmoner,
renal ve gastrointestinal perfiizyonun azalmast Onemli sorunlara yol
acabilmektedir. Bu yiizden PDA’li hastalarin 6nemli miktarda sol-sag sant
gelismeden tedavi edilmesi gerektigi bildirilmektedir (101). Literatiirde ibuprofen
tedavisinin ilk kiirii sonras1 kapanma orani yaklasik %70’tir (102). Unitemizde 4
yil i¢inde ex olan 83 yenidoganin 9’unda (%10,8) klinik olarak anlamli ve EKO
ile tan1 konmus PDA mevcuttu. Bu hastalardan hi¢ birisinin 6liim nedeni PDA
degildi. Bu hastalar oral PDA tedavisi aldi. Bir tanesine cerrahi diizeltme
planlandi. Ancak hastanin genel durumunun koétii olmasi nedeniyle cerrahi

kapatma yapilamadi.

Nekrotizan enterokolit insidansi gebelik yasi ve dogum agirhigiyla ters
orantilidir. Gebelik haftasi arttikga NEK insidansi azalir (103). Calismamizda ex
olan prematiire bebeklerin %0,9’unda (n=8) ez az Evre 2 NEK izlenirken term
bebeklerin hi¢birinde NEK izlenmedi. Ex olan 2 yenidogande ileri evre NEK
(perfore) goriildii. Evre 1 NEK o6zellikle sepsis ve diger hastaliklarla da

karigabilecegi i¢in calismada degerlendirmeye alinmadi.

Yapilan bir¢ok ¢alisma erkek bebeklerin mortalite oraninin kizlardan daha
yiiksek olarak gostermektedir (104, 105, 106). Bizim ¢alismamizda klinigi mortal
seyreden hastalarin %54.2°si erkeklerden %45.8’li kizlardan olusuyordu. Bu

durum istatistiksel olarak anlamli degildi.

Ulkemizde 2018 yilinda yapilan calismada yenidogan bebek oliimlerinin
%22,4’linlin postnatal 1.glin, %48,16’sinin dogumdan sonraki 1.giin ile 6.giin
arasinda meydana geldigi %29,43’iinlin ise dogumdan sonraki 7.glin ile 29.giin
arasinda meydana geldigi goriilmektedir. Yasamin ilk aymda meydana gelen
oliimlerin erkeklerde sayisal olarak daha fazla oldugu goriilmektedir (15). Oliim
yaslarma gore dagilima bakildiginda erken neonatal donemde 49 (%59.0)
yenidogan kaybedilmis olup bu hastalarmm 20’si (%24.1) ilk 24 satte
kaybedilmistir. Ge¢ neonatal donemde 15 (%18.1) ve postneonatal donemde 19
(%22.9) yenidogan kaybedildi (Sekil 2). Ayrica ex olan yenidoganlarin 1.dakika
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APGAR skorlarinin median degerinin 4, 5.dakika APGAR skorlarinin median
degeri 6 oldugu goriildii.

Gelismis tilkelerde zamaninda-kesin prenatal tan1 ve sonrasinda anomalili
bebeklerin terminasyonu ile postneonatal mortalite hizinda yar1 yariya azalma
saptanmistir. Kanada’da 1991 ve 1998 yillarinda yapilan kohort ¢aligmasinda,
1996-1997 doneminde 1991-1995 donemine gore %15 azalma gosterirken (6.1-
6.4’ten, 5.4-5.5’e¢) ayni periyotta gebelik terminasyonuna baglh fetal oOliimler
artmistir. Bu dénemde konjenital anomaliler nedeni ile kaybedilen bebek orani
%1.9-1.5 azalmistir (107). Calismamizda neonatal mortalitedeki en Gnemli risk
faktorii prematiirite ve CDDA olarak bulunmakla birlikte letal anomaliler
nedeniyle 19 (%22,8) hastamizi, major genetik sendromlar nedeniyle 12 (%14.4)
hastamiz1 kaybettik. Ex olan hastalarin 7’sinde (%8.4) GIS anomalisi mevcuttu.
Anomalileri nedeni ile terminasyon oOnerilen 12 infant da ailenin terminasyonu
kabul etmemesi nedeni ile dogum sonrasi kaybedildi. Letal anomali ile kaybedilen
bebeklerin yasam stiresi 0 ile 297 giin arasinda degigmekle birlikte 6’s1 (%7,2)
post neonatal donemde ex oldu. Major genetik sendromu olan 12 (%14.4)
yenidoganin 7’sinde (%8.4) trizomi tanimlandi. Bunlardan 3’1 (%3.6) trizomi 21,
3’1 (%3.6) trizomi 18, 1’1 (%1.2) trizomi 13 idi. Trizomi 21 olarak tanimlanan 3
hastadan 1’nin aym1 zamanda siiperdisi mutasyonu mevcuttu. Major genetik
anomalileri olan hastalarin yenidogan yogunbakimda yatis siireleri ise O ile 145
giin arasinda degismekteydi. Prenatal takibin 6nemi, 6zellikle 16-20. gestasyon
haftasinda yapilan ayrintili ultrason degerlendirmesinin 6nemi ile ilgili ilk vizitten
itibaren gebelere ayrintili bilgilendirme yapilmali ve konjenital anomali ve genetik
sendrom tanis1 alan ve yasamla bagdagmayan anomalisi nedeni ile terminasyon

oOnerilen ailelere daha ayrintil1 bilgi verilmeli, genetik danigsmanlik saglanmalidir.

Ulkemizde 2013 te yayinlanan Demirel G ve arkadaslarmin yaptigi bir
calismada perinatal asfiksiye bagl erken neonatal 6lim %6.1 ve ge¢ neonatal
olim %3.8 olarak bildirilmistir (108). Hastanemizde asfiksiye bagh 6 (%7,2)
yenidogan Oliimii saptanmistir. Bunlarin tamami erken neonatal donmede, %4,8’1

ilk 24 saat i¢inde kaybedildi.

45



Kanada Neonatal Network raporunda, yenidogan yogun bakimda yatan <32
gestasyon haftasindan kiigiik hastalarin 9%16’s1m 3. diizey YDYB olmayan
merkezlerde dogup 3.diizey YDYB’ye sevk edilen yenidoganlar olusturmaktadir.
Bu raporda hastalar ortalama postnatal 1.giiniinde sevk edildi. Postnatal
4.giiniinden sonra sevk edilen hastalar c¢alismaya dahil edilmedi. Bu
yenidoganlarda mortalite 0 merkezde doganlara gore 1,7 kat daha sik saptanmistir
(109). Calismamizda ex olan 83 hastanin 18’i uygun diizey hastanelerde
dogmayip hastanemize sevk edilmistir. Riskli gebelerin inutero 3. Diizey
merkezlere nakledilerek dogum yapilmasi Onemlidir. Dogum yeri ile dogum
agirligi beraber incelendiginde yenidogan yogun bakimimizda ex olan 1500
gramin altindaki bebeklerin % 79,5’ unun hastanemizde dogdugu goriilmektedir.
Bunun nedeni Yenidogan Yogun Bakim Unitesi olarak 3.diizey bir merkez

olmamiz dolayist ile riskli gebelikler hastanemizde dogurtulmasidir.

Saglik alanindaki iyilesmeye ragmen DSO’niin énerdigi gebelik boyunca en
az dort kez muayene orami iilkemizde %82 olup, bu oran Dogu Anadolu’da
%50’lere diismektedir (110). Calismamizda prenatal bakim almayan 27 (%32.5)
hasta vardi.

Anne yasinin <20 olmasi neonatal mortaliteyi arttirmaktadir (111).
Ulkemizde 15-19 yas arasindaki geng kadmlarin %4’ii dogum yapmaktadir (112).
Calismamizda da kaybedilen yenidoganlarin 8’inde (%9,6) anne yas1 <20 olarak

saptandi. Evlenme yaginin 18 yasinin altina diismesi 6nlenmelidir.

Multipl gebelik neonatal mortalite i¢in 6nemli risk faktorlerinden biridir.
Mutlipl gebeliklerin biiyiik ¢ogunlugu preterm ya da DDA ile iliskilidir, bu durum
da mortalitenin artmasina etki eder. Calisma grubumuzda multpil gebelik orani 2

(%2,4) olarak saptanmuistir.

Diinya Saglik Orgiitii sezaryenle dogum oraninm %]12'lerde tutulmasini

onermektedir. Riskli gebeliklerin sezaryenle erken sonlandirilmalari dogacak
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bebeklerin yasam sansini artirirken, prematiire dogum insidansini da artirmakta;
hem prematiire, hem de ek olarak risk faktorleri olan, mortalitesi ve morbiditesi
yiiksek bir yenidogan bebek grubu olugturmaktadir (111). Ex olan yenidoganlarda
dogum sekilleri incelendiginde sezeryanla dogum oran1 %65,1 (54 hasta), vajinal
yolla dogum %34,9 olarak bulundu. Sezaryenle dogum yiizdesi Diinya Saghk
Orgiitiiniin 6nerisinin dogrulugunu siddetle destekler niteliktedir. Hastanemize
yiiksek riskli gebeliklerin sevk edilmesi bu oranmn yiiksek olmasma neden
olmaktadir. Ayrica ex olan hastalarin yiiksek C/S oran1 mevcut klinik; konjenital
anomali gibi durumlar ile de iliskili olabilir. Riskli dogumlarda C/S tercih

edilmektedir.

Hacettepe Universitesi Hastanesi’nde 2001- 2006 dénemindeki tiim
perinatal mortalite vakalari, 1998 yilinda kurulmus olan Perinatal Mortalite
Calisma Grubu tarafindan prospektif olarak degerlendirilmis ve bu siiregte toplam
canli dogum sayis1 9771, toplam o6lii dogum sayist 219, toplam dogum sayisi
9990, ODH %021.9, ENMH %013.7 ve PMH ise %035.3 olarak hesaplanmustir.
Perinatal mortalite hiznm bu dénem iginde %022.9 ile %046.1 arasinda degistigi
goriilmiistiir. Perinatal Sliimlerin Wigglesworth siniflandirmasina gore dagilimi
incelendiginde o6l dogumlar %10.8, malformasyonlar %35.4, prematiirelik
%25.2, asfiksi %3.4, 6zel nedenler %15.9 olarak bildirilmistir (112). Vakalarimiz
Wigglesworth siniflandirmasma gore gruplandirildiginda, malformasyonlar
%34,9, prematiirelik %48,1, asfiksi %7,2, 6zel nedenler %9,6 saptanmistir. Biz
calismamiza yenidogan yogunbakim tinitesinde yatan bebekleri dahil ettigimiz
icin Olii dogumlar degerlendirmeye alinmadi. Yenidogan yogunbakim {initesinde
olim nedeni Wigglessworth smiflamasina gore ilk sirada prematiirite (%48,1)
almaktaydi. Grup II’deki Oliimlerin fazla olmasi prenatal tanidaki yetersizligi,
Grup III’teki Oliimlerin fazla olmasi neonatal bakimdaki yetersizlikleri, Grup
IV’teki oliimleri fazla olmasi obstetrik bakimdaki yetersizligi gostermektedir.
Cogul gebelik sonucu olusan prematiire dogumlarin artmasida Grup III’{in oranina

katkida bulunmaktadir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

1. Calismamizda son 4 yilda (Haziran 2015- Haziran 2019) yenidogan
yogun bakimda yatarak tedavi goren 3471 hastadan 83’1 (%2,3) mortal
seyretmistir. Klinigi mortal seyreden hastalarin %54.2°si erkeklerden %45.8°1
kizlardan olusuyordu. Olgularm % 59,0’1 initemizde ilk 1 hafta iginde
kaybedilmislerdir, % 24,1 olgu ise ilk 24 saatlik takip siiresi i¢inde kaybedilmistir.

Geg neonatal donemde %18, 1’1, postneonatal donemde %22,9’u kaybedilmistir.

2. Calisgmamizda yatirilan biitiin hastalar icinde degerlendirdigimizde 24
haftadan kiiciik yenidoganlarn 6lim oranit %66,6, 24-28 gestasyon haftasinda
dogan yenidoganlarm 6lim oranmi %35,2, 28-32 gestasyon haftasinda dogan
yenidoganlarm  6lim oranmi  %S5,9, 32-37 gestasyon haftasinda dogan
yenidoganlarin 6lim oranmi %2,6, 37 gestasyon haftasindan biiyiik dogan
yenidoganlarin 6liim oranini %0,8 saptadik. Gestasyon haftasi arttik¢a 6liim orani

azalmaktaydi.

3. Calisma popiilasyonumuz haftalar iginde degerlendirildiginde; 22-28
haftalar arasinda 6lim nedeni %100 ile prematiirite ve prematiiriteye bagh
komplikasyonlar iken 28-30 hafta arasinda %85,7 ile en sik neden prematiirite,

30-42 haftalar arasinda en sik neden %44,2 ile konjenital letal anomali saptandx.

4. Calismamizda mortalite goriilen 83 yenidoganin dogum agirliklarina
bakildiginda <750 gr olanlar 16 (%19.2); 750-1000 gr olanlar 12 (%14.4); 1000-
1500 gr olanlar 16 (%19.2) oldugu goriildii. Yenidogan yogun bakimda yatirilarak
tedavi goren biitlin yenidoganlar dogum agirhigina gore degerlendirildiginde 750
gr altinda dogan 49 yenidoganin 16’sinda (%32,6), 750-1000 gram arasinda dogan
88 yenidoganm 12’sinde (%13,6), 1000-1500 gram arasi 193 yenidoganin
16’simnda (%8,2) klinik mortalite ile sonlandi. 1500 gramdan kiiciik dogan

yenidogan biitiin bebeklerin %13,3’{inlin mortal seyrettigi gortildii.
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5. Caligmamizda ex olan prematiire bebeklerin %0,9’unda (n=8) ez az Evre
2 NEK izlenirken term bebeklerin hi¢birinde NEK izlenmedi. Ex olan 2
yenidogande ileri evre NEK (perfore) goriildii. Evre 1 NEK 06zellikle sepsis ve

diger hastaliklarla da karisabilecegi i¢in ¢alismada degerlendirmeye alinmadi.

6. Unitemizde 4 yil i¢inde ex olan yenidoganlarm 9’unda (%10,8) klinik
PDA mevcuttu. Tamami ibuprofen ile kapatma tedavisi aldi. Bu hastalrin hig

birisinin 6liim nedeni PDA degildi.

7. Calismamizda neonatal mortalitedeki en dnemli risk faktorii prematiirite
ve CDDA olarak bulunmakla birlikte letal anomaliler nedeniyle 19 (%22,8)
hastamizi, major genetik sendromlar nedeniyle 12 (%14.4) hastamiz1 kaybettik.
Ex olan hastalarin 7’sinde (%38.4) gastrointestinal sistem anomalisi mevcuttu.
Anomalileri nedeni ile terminasyon oOnerilen 12 infant da ailenin terminasyonu
kabul etmemesi nedeni ile dogum sonrasi kaybedildi. Letal anomali ile kaybedilen
bebeklerin yasam stiresi 0 ile 297 giin arasinda degigmekle birlikte 6’s1 (%7,2)
post neonatal donemde ex oldu. Major genetik sendromu olan 12 (%14.4)
yenidoganin 7’°sinde (%8.4) trizomi tanimlandi. Bunlardan 3’1 (%3.6) trizomi 21,
3’1 (%3.6) trizomi 18, 1’1 (%1.2) trizomi 13 idi. Trizomi 21 olarak tanimlanan 3
hastadan 1’nin aym1 zamanda siiperdisi mutasyonu mevcuttu. Major genetik
anomalileri olan hastalarin yenidogan yogunbakimda yatis siireleri ise 0 ile 145
giin arasinda degismekteydi. Prenatal takibin 6nemi, 6zellikle 16-20. gestasyon
haftasinda yapilan ayrintili ultrason degerlendirmesinin 6nemi ile ilgili ilk vizitten
itibaren gebelere ayrintili bilgilendirme yapilmali ve konjenital anomali ve genetik
sendrom tanist alan ve yasamla bagdasmayan anomalisi nedeni ile terminasyon

oOnerilen ailelere daha ayrintil1 bilgi verilmeli, genetik danigsmanlik saglanmalidir.

8. Ex olan yenidoganlarda dogum sekilleri incelendiginde sezaryenle dogum
oran1 %65,1, vajinal yolla dogum %?34,9 olarak bulundu. Sezaryenle dogum
yiizdesi Diinya Saghk Orgiitiiniin 6nerisinin dogrulugunu siddetle destekler
niteliktedir. Hastanemize yiiksek riskli gebeliklerin sevk edilmesi bu oranin

yiiksek olmasina neden olmaktadir.
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9. Caligmamizda ex olan 18 yenidogan uygun diizey hastanelerde dogmayip
hastanemize sevk edilmistir. Riskli gebelerin inutero 3. diizey merkezlere
nakledilerek dogum yapilmasi énemlidir. Dogum yeri ile dogum agirligi beraber
incelendiginde yenidogan yogun bakimimizda ex olan 1500 gramin altindaki

bebeklerin % 20,5’inin (9 hasta) dis merkezde dogdugu goriilmektedir.

10. Caligmamizda prenatal bakim almayan 27 (%32.5) hasta vard.
Calismamizda da kaybedilen yenidoganlarin 8’inde (%9,6) anne yas1 <20 olarak

saptandi. Evlenme yaginin 18 yaginin altina diismesi 6nlenmelidir.

11. Vakalarimiz Wigglesworth siniflandirmasina gore gruplandirildiginda,
malformasyonlar %34,9, prematiirelik %48,1, asfiksi %7,2, 6zel nedenler %9,6
saptanmistir. Biz ¢alismamiza yenidogan yogun bakim {initesinde yatan bebekleri
dahil ettigimiz i¢in Oli dogumlar degerlendirmeye alinmadi. Yenidogan yogun
bakim iinitesinde Olim nedeni Wigglessworth smiflamasma gore ilk sirada
prematiirite (%48,1) almaktaydi. Grup II’deki oliimlerin fazla olmasi prenatal
tanidaki yetersizligi, Grup III'teki Oliimlerin fazla olmasi neonatal bakimdaki
yetersizlikleri, Grup IV teki 6ltimleri fazla olmasi obstetrik bakimdaki yetersizligi
gostermektedir. Cogul gebelik sonucu olusan prematiire dogumlarin artmasida

Grup IIT’{in oranina katkida bulunmaktadir.

12. Oniimiizdeki yillar igin hedef; perinatal mortalite hizini en aza
indirmektir. Bunu azaltmak i¢in de mortalite oranini artiran prematiiritenin
tizerinde durulmahidir. Mortalite oranimizdaki sik karsilasilan mortalite nedenleri
incelendiginde prenatal tan1 ve antenatal takibe biiylik dnem verilmesi ayrica

dogumlarin uygun kosullarda yapilmasi gerekmektedir.

13. Onlenebilir bebek 6liimleri varoldugundan perinatal dénemde bakim
sartlarinin diizeltilmesini saglamak, hem anne hem bebek sagligi icin ilk hedef
olmalidir. Bolgemizde prenatal tani alan letal anamolilerin ve gentik

bozukluklarin aileleri tarafindan gebeliklerinin devam karar1  alinmasi da
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mortalite oranlarmi yiikselten ve ilizerinde etik tartismalar gerektiren 6nemli bir

konu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

14. Mevcut verilerimiz {ilkemiz ve diinya verileri ile kiyaslandiginda
mortalite verilerimiz iilkemiz verileriyle paralel seyretmekle beraber, neonatal
mortalite oranlarini diisiirebilecek faktorlerin hala mevcut oldugu goriilmektedir.
Bunlarin baginda genetik ve konjenital letal anomalilerin tespiti ve gebelik
takibinin uygun planlanmasi gelmektedir. Bolgesel yenidogan mortalitesindeki
diistis hizimi etkileyen onemli faktorler arasinda genetik bozukluklar ve konjenital
letal anomaliler hala yiliksek oranda goriilmekte, gebelik takibine ayrica dnem

verilmesi gerekmektedir.

52



7.0ZET

Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Univerisitesi Egitim Ve
Arastirma Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde takip

edilen hastalarin mortalite risk faktorleri

Amag: Bu calismada amag, AFSU yenidogan yogun bakim iinitesinde mortalite
ile iligkili faktorleri saptamak ve yenidogan yogun bakim izleminde Onlenebilir

O0lum nedenleri belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada 2015-2019 yillar1 arasinda, 4 yillik donemde,
AFSU yenidogan yogun bakim iinitesinde kaybedilen bebekler retrospektif olarak
degerlendirildi. Yirmi iki gestasyon haftasi ve lizerinde dogan, dogum salonunda
CPR uygulanan, ya da yogun bakim iinitesindeki takibinde kaybedilen tiim
bebekler ¢aligmaya dahil edildi.

Intrauterin ex olan bebekler calismaya alinmadi. Neonatal mortalite oranlari,
perinatal-maternal risk faktorleri ve Olim nedenleri belirlendi. Tim vakalar
Wigglesworth perinatal mortalite smiflandirmalarma gore siniflandirildi. Oliim

olasiliklarinin degerlendirilmesinde SNAP-PE Il skorlamasi kullanildi.

Bulgular: Hastanemiz yenidogan yogun bakim finitesinde 4 yilda 3471 bebek
yatirilarak izlendi ve bunlarin 83’ii (%2.3) kaybedildi. Oliim nedenlerinden en sik
PM (n=40, %48,1); konjenital letal anomali (n=19, %22,8) ve genetik hastaliklar
(n=12, %14,4) goriildi. Dogum agirliklarma gore bakildiginda kaybedilen
hastalardan <750 gr olanlar 16 (%19,2); 750-1000 gr olanlar 12 (%14,4); 1000-
1500 gr olanlar 16 (%19,2); 1500-2500 gr olanlar 17 (%20,4); 2500-4000 gr
olanlar 20 (%24,0) ve >4000 gr olanlar 2 (%2,4) idi. Erken neonatal donemde 49
(%59,0) yenidogan kaybedilmis olup bu hastalarin 20’si (%24,1) ilk 24 satte
kaybedildi. Ge¢ neonatal donemde 15 (%18,1) ve postneonatal donemde 19
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(%22,9) hasta kaybedildi. Diisiik gestasyon haftalarinda PM ye bagh oliimler sik
goriiliirken, gestasyon yasi arttikga letal anomalilerin ve genetik hastaliklarin

artt1g1 saptandi.

Sonu¢: Yenidogan yogun bakimda kaybedilen bebeklerin 6liim nedenleri
multifaktoriyeldir ve gestasyonel yas ile degiskenlik gosterir. Calismamizda,
YDYBU yenidogan mortalitesini artiran en dnemli nedenlerin basinda prematiirite
ve intrauterin tani almig konjenital anomalilerin yer aldig1 saptanmustir.
Unitemizde, yurtdis1 yaymlar ile karsilastirildiginda konjenital letal anomalilerin
yiiksek bir oranda Olim nedeni olarak izlendigi goriilmektedir. Bu nedenle
yenidogan yogun bakim mortalitesini azaltmak icin yapilacak girisimler;
onlenebilir bebek Oliimleri var oldugundan perinatal donemde bakim sartlarinin
diizeltilmesini saglamak, hem anne hem bebek saglig: icin ilk hedef olmalidir.
Bolgemizde prenatal tani alan letal anamolilerin ve gentik bozukluklarin aileleri
tarafindan gebeliklerinin devam karar1 almmas1 da mortalite oranlarim yiikselten
ve lizerinde etik tartismalar gerektiren Onemli bir konu olarak karsimiza

cikmaktadir.
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8. SUMMARY

Mortality risk factors of patients followed up in the Neonatal Intensive Care
Unit of Afyonkarahisar Health Sciences University Training and Research
Hospital

OBJEVTIVE: The aim of this study was to determine the factors related to
mortality in Afyonkarahisar Health Sciences University Training And Research
Hospital (AFSU) In Neonatal Intensive Care Unit and to identify preventable causes

of death in neonatal intensive care follow-up.

MATERIAL AND METHOD: In this study, the babies who were lost in AFSU
neonatal intensive care unit between the years of 2015-2019 were evaluated
retrospectively. All babies born twenty-two weeks of gestation and above, who
underwent CPR in the delivery room or who lost their follow-up in the intensive care

unit were included in the study.

Infants with intrauterine ex were excluded from the study. Neonatal mortality rates,
perinatal-maternal risk factors and causes of death were determined. All cases were
classified according to Wigglesworth perinatal mortality classifications. SNAP-PE 11

scoring was used to evaluate the probability of death.

RESULT: In our hospital's neonatal intensive care unit, 3471 babies were
hospitalized in 4 years and 83 of them (2.3%) were mortal. The most common cause
of death is prematurity (n = 40, 48.1%); congenital lethal anomaly (n = 19, 22.8%)
and genetic diseases (n = 12, 14.4%) were observed. According to birth weights,
those <750 g were 16 (19.2%); 750-1000 g are 12 (14.4%); Those with 1000-1500 gr
16 (19.2%); 1500-2500 gr ones are 17 (20.4%); Those with 2500-4000 gr were 20
(24.0%) and those with> 4000 gr were 2 (2.4%). In the early neonatal period, 49
(59.0%) newborns were lost and 20 (24.1%) of these patients were lost in the first 24
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hours. In the late neonatal period, 15 (18.1%) patients and 19 (22.9%) patients died
in the postneonatal period. While deaths related to PM were common in low
gestation weeks, it was found that as gestation age increased, lethal anomalies and

genetic diseases increased.

CONCLUSION: The causes of death of babies lost in neonatal intensive care are
multifactorial and vary with gestational age. in our study, it was found that
prematurity and intrauterine diagnosed congenital anomalies are among the most
important causes that increase neonatal mortality. It is seen that congenital lethal
anomalies are observed as a high rate of death in our unit when compared to
international publications. Therefore, attempts to decrease neonatal intensive care
mortality are; since there are preventable infant deaths, ensuring the improvement of
care conditions in the perinatal period should be the first target for both mother and
infant health. The decision to continue the pregnancy of prenatal diagnosed lethal
anamolies and genetic disorders in our region is an important issue that raises

mortality rates and requires ethical discussions.
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