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BPD
C/S
EMR
IUBG
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NEK
NSVY
PDA
PPH
PPV
PR
RDS
SGA
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YYBU

SIMGE VE KISALTMALAR

: Bronkopulmoner displazi

. Sezaryen

: Erken membran riiptiirii

: Intrauterin biiyiime geriligi

: Intraventrikiiler kanama

: Nekrozitan enterokolit

: Normal spontan vajinal yol ile dogum

: Patent duktus arteriozus

: Persistan pulmoner hipertansiyon

: “Positive pressure ventilation”, Pozitif basingl ventilasyon
: Prematiire retinopatisi

: Respiratuar distress sendromu

: “Small gestasyonel age” , Gebelik haftasina gore diisiik dogum agirlig
: Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi

. Yenidoganin gegcici takipnesi

: Yenidogan yogun bakim {initesi



GIRIS VE AMAC

Prematiire bebeklerin en sik karsilastigt sorun solunum sikintisidir. Akcigerin
fizyolojik ve anatomik olarak yeterince gelismemis olmasi ve buna eklenen ikincil nedenler
dolayisiyla prematiireler birgok ciddi solunum problemiyle karsi karsiya kalirlar. Yapilan
calismalar siklikla ileri derece prematiireler lizerine yogunlagsa da orta derece ve geg
prematiirelerin akut respiratuar sorunlarina yonelik daha az ¢alisma mevcuttur (1).

Yenidoganlarda akut respiratuar hastaliklar arasinda en sik goriilenler respiratuar
distres sendromu (Tip 1 RDS) ve yenidoganin gegici takipnesi (YGT)’dir. Bunlari pnémoni,
pnomotoraks, persistan pulmoner hipertansiyon gibi hastaliklar takip etmektedir (1).

Tip 1 RDS temel olarak akcigerde yapisal immatiiriteye eslik eden alveolar surfaktan
eksikliginden kaynaklanir. Bir fosfolipid karigimi olan surfaktan yiizey gerilimini azaltarak
alveollerin agik kalmasini saglar. Eksikliginde yaygin atelektaziler gelisir ve buna bagli olarak
ventilasyon perfiizyon dengesinin ve gaz degisiminin bozulmasi séz konusudur (2) .Insidansi,
gestasyon haftast ve dogum agirligi azaldik¢a artar. Respiratuar distres sendromu 28.
gestasyon haftasina kadar olan prematiirelerin %93’iinde goriiliirken, akciger matiirasyonunun
kismen tamamlandigi 34. haftadan itibaren siklig1 azalir, ancak yine de ge¢ prematiirelerde %
5,2 ile en sik goriilen solunum problemidir (1,2). Respiratuar distres sendromu ig¢in
prematiirelik en onemli risk faktoriidiir; bunun yaninda irk, cinsiyet, parite, dogum sekli,
Apgar skoru, maternal hastaliklar insidans1 etkilemektedir (3). Antenatal glukokortikoid
tedavisi ve dogumda surfaktan verilmesi ise insidansi azaltmaktadir (2,3). Prematiire
bebeklerin baslica sorunlarindan biri olan tip 1 RDS, neonatal mortalitenin yani sira, eslik

edebilecek intrakranial kanama (IKK), perinatal asfiksi, nazokomiyal sepsis, patent duktus
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arteriozus, kronik akciger hastaligi ve norogelisimsel sorunlarla da yakindan ilgili olup,
morbiditeyi artirmaktadir (4).

Yenidoganin gegici takipnesi (YGT), dogum sonrasi rezidiiel pulmoner sivinin emilim
yetersizligi nedeniyle akciger dokusunda kalmasi ile gelisen 1limli bir tablodur. Takipne ve
diger solunum sikintis1 semptomlari dogumu izleyen ilk saatlerde ortaya cikar ve genelde 48
saat i¢inde kaybolur ancak daha uzun siiren ve solunum destegi gerektiren agir bir tabloyla da
karsimiza ¢ikabilir (5).

Pnomoni ozellikle gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir neonatal enfeksiyondur.
Yenidogan otopsilerinde tigte bir oraninda akciger enfeksiyonu bulunmustur (6). Akut
respiratuar hastaliklardan olup daha az goriilen persistan pulmoner hipertansiyon (PPH),
yenidoganda bir grup hastaligin klinik bulgusu olarak karsimiza c¢ikan, mortalite ve
morbiditesi yiiksek 6nemli bir patolojidir. Gergek insidansi bilinmemekle birlikte ortalama
500-1000 dogumda bir goriilmektedir. Pndmotoraks, solunum sikintist nedenlerinde biri olup
acil miidahale gerektiren bir problemdir. Cocukluk caginda en sik yenidogan doneminde
gorilir. Tim canli dogumlarin %0,08’inde semptomatik pnomotoraks rapor edilmektedir.
Yenidoganlarda insidansi %]1-2 olarak rapor edilmekle birlikte altta yatan bir akciger
problemi olanlarda ve mekanik ventilasyon ihtiyaci olanlarda %30’lara ¢ikmaktadir (7).

Altman ve ark. 2013 (1) yilinda orta derece prematiirelerde akut respiratuar
hastaliklarin risk faktorlerini ortaya koymuslardir. Calismada anneye, gebelige ve yenidogana
bagli pek c¢ok risk faktoriiniin yenidogan solunumu iizerindeki etkileri arastirilmigtir. Akut
respiratuar hastaliklarin (6zellikle tip 1 RDS ve YGT) risk faktorleri karsilagtirilmis olup
multiparite, sezaryen dogum, diisitk Apgar skoru ve erkek cinsiyetin akut respiratuar hastalik
sikligint arttirdigi goriilmiistiir. Bu ¢alismada orta derece prematiire olarak 30-34+6/7 hafta,
ge¢ prematiire olarak 35-36+6/7 hafta, term (kontrol grubu) olarak 37 hafta ve iizeri
yenidoganlar alinmisti. Biz de Altman ve ark. Calismasiyla benzer sekilde calisma grubu
olarak bu haftalar sectik.

Yenidoganin akut solunum problemlerini inceleyen c¢alismalarin ¢ogu ileri derece
prematiirelere yogunlasmis olup orta ve gec¢ prematiirelerle ilgili daha az ¢alisma
bulunmaktadir. Son yillarda prematiirelerin yasam sansinin artmasi ve saglik alanindaki
gelismelerle birlikte orta ve ge¢ prematiire bebeklerin YDYBU’lerinde yatis1 da artmistir. Bu
nedenle, bu ¢alismayla yenidogan yogunbakim iinitelerinde yatista en dnemli mortalite ve
morbidite nedeni olan akut respiratuar hastaliklarin orta derece prematiire, ge¢ prematiire ve

term yenidoganlarda dagiliminin ortaya konmasini amagladik.
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GENEL BIiLGILER

PREMATURE YENIDOGANLAR

Normal gebelik siiresi annenin son adet kanamasinin ilk giinlinden doguma kadar
gecen siiredir. Bu siire normalde 40 haftadir, 38 ile 42 hafta arasinda degisebilir. Bu siireyi
tamamlayarak diinyaya gelen bebeklere “term” ya da “miadinda dogan” yenidogan bebek
denir. Gebelik haftas1 38 haftadan (<37 hafta +6) erken doganlar prematiir, 42 haftadan sonra
doganlar ise postmatiir yenidogan olarak kabul edilirler. Ozel bakim gereksinimlerinde yol
gosterici olmak agisindan prematiire dogan bebekler gebelik yaslarina gore ileri derecede
prematiire (24-32 hafta arasi), orta derecede prematiire (32 hafta+1 giin ile 36 hafta +7 giin
arast), sinirda prematiire (37 haftat1 giin ile 37 hafta+7 giin arasi) dogan yenidogan olarak
adlandirilir. Ayn1 amagla dogum agirligina gore smiflama da kullanilmaktadir. Dogum
agirligr 2500 gramin altinda olanlara diisiik dogum agirlikli yenidogan, 1500 gramin altinda
olanlara ¢ok diisiik dogum agirlikli yenidogan (CDDA), 1000 gramin altinda olanlara asir
diisiik dogum agirlikli (ADDA) yenidogan denir. Prematiire dogumlarin ¢ogunlugunu (% 65-
70’1) 36 haftadan biiyiik ve dogum agirligi 1500 gr’ dan fazla, sinirda vakalar olusturur (8).

Son 10 yilda neonatolojideki hizli1 gelismeler, teknik olanaklarin ¢ok gelismesi, bilgi
ve deneyim birikimi ile dnceleri 28 hafta olan dis ortamda yasayabilme sinir1 24 haftaya, hatta
son yillarda 22 haftaya kadar diisiiriilmiistiir. Bugiin 500 g olarak belirlenen yasayabilme i¢in
en diistiik agirlik sinirinin da daha asag1 ¢ekilmesi olasidir (9). Perinatal bakimdaki gelismeler
neticesinde major konjenital anomalili, organ yetmezIlikli ve kardiyorespiratuar sistem
hastalig1 bulunan yenidoganlarin yasama sansini artirmistir. Perinatal mortalite oran1 1990’

dan 2003 yilina kadar ABD’ de %10 oraninda azalmistir. Bronkopulmoner displazi,
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intraventrikiiler kanama ve nekotizan enterokolit dahil major morbiditeler bulunmaksizin
sagkalim orani ise %70 olarak saptanmistir. 1997’ten 2002’ye, dogum tartisina gore sagkalim,
tartis1 500-750 gr olan bebeklerde %55, 751-1000 gr olanlarda %88, 1001-1250 gr olanlarda
%94 ve 1251-1500 gr olanlarda %96°dir. Yasayan kiz bebek sayis1 daha fazladir (10). Diinya
Saglik Orgiitiiniin agikladig1 en son verilere gére 1990 yilinda 1000’ de 36 olan yenidogan
mortalite orant 2015 yili itibariyla % 47 azalarak 1000’ de 19’ lara gerilemistir (11).
Prematiireligin saptanabilen sebepleri Tablo 1’ de gésterilmistir (8,11).

Prematiire dogumlar, beslenme durumunun iyilestirilmesi, dogum kontrol
yontemlerinin kullaniminin arttirllmasiyla stk dogumlarin  6nlenmesi, anne sagliginin
tyilestirilmesi, sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel yapinin diizeltilmesi, gebelik siiresince yakin

izlem ile azaltilabilir (11).

Tablo 1. Prematiire dogumun saptanabilen nedenleri (8,11)

Fetus ile ilgili Fetal distres, ¢cogul gebelik, entroblastozis fetalis, hidrops
Plasenta ile ilgili Plasenta previa, abruptio plasenta

Uterus ile ilgili Uterus anomalisi, servikal yvetersizlik (erken dilatasvon)
Anne ile ilgili Preeklampsi, kromik hastabk (Sivanotik kalp hastali,

bébrek hastaligi), infeksivon (Listeria monocytogenes, B
grubu streptokok, idrar volu enfeksivonu, bakterivel
vajinozis, korivoamnivonit), madde kullanimi (kokain,
sigara) , stk dogum

Diger Erken membran riiptiirii (EMR), polimdroamnives, ilag

etkisi, travma

Yenidoganin Fizyolojik Ozellikleri

Prematiire yenidoganlarda fizyolojik hipotoni vardir. Basin gdvdeye orani normal
yenidogana kiyasla biiytiktiir. Fontanel genis, gogiis duvart yumusak, karin gergindir. Cilt
ince, jelatindz goriinlimde ve bol verniks kazeoza ile ortiiliidiir. Kahverengi yag dokusu ve kas
kitlesinin azlig1 yaninda viicut agirligina oranla cilt yiizeyi fazladir. Bu nedenle 1s1 kayb1 ve
gizli su kayplart fazla olur. Kulak kikirdaginin yapist yumusaktir. Kulak kepcesinde
kikirdagin olusumu 35-36 haftadan sonra hizlandig1 i¢in daha erken dogan prematiirelerde
kepce deri kivrimu gibidir. Kiiglik prematiir yenidoganlarda meme baginda pigmentasyon

genellikle yoktur veya azdir, meme basi palpe edilemez veya ¢ap1 0,5 cm’ den kiiciiktiir.
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Genellikle sirtta omuz baslarinda ve yilizde bol lanugo tiiyleri vardir. Ayak tabanindaki enine
cizgiler ve bunlar arasindaki ¢ukurluklar gelismemistir. Genital organlar az gelismistir. Erkek
cocukta testisler skrotuma inmemis, kizlarda labia majorler minérleri 6rtmemistir (4).

Gebelik yaginin belirlenmesi i¢in son adet tarihi ve ilk trimesterde erken dénem
obstetrik ultrason ile degerlendirmenin yani sira dogumdan sonra fizik ve norolojik bulgularin
degerlendirilmesi de kullanilabilir. Dubowitz ve ark. (12) yaptig1 puanlama sistemi 1970’ 1i
yillarda en ¢ok kullanilan yontemdi. Ancak uygulama zorlugu nedeniyle artik
kullanilmamaktadir. Dubowitz skorlama sistemi, 11 fizik muayene bulgusu ve 10 nérolojik
bulgu igermektedir ve norolojik kriterlerin belirlenmesi i¢in bebegin istirahatte ve aktif olmasi
gerekmektedir. Asfiktik dogum, primer norolojik hastaligi olan, annede kullanilan ilaglar
nedeniyle deprese dogan bebeklerde norolojik muayene skorlamasi yetersiz olur (13). Bu
sebeple Ballard ve ark. (14) Dubowitz skorlama sistemini 6 fizik ve 6 norolojik kriteri
kapsayacak sekilde kisaltmislardir. Ballard yontemi 6zellikle immatiir bebekler i¢in ve yogun
bakimda kataterizasyon gibi girisimler uygulanan bebeklerde bebegi yerinden hareket
ettirmek gerekmediginden kolayca uygulanir (13). Ballard skorlama sistemi Sekil 1’de

gosterilmistir (14).

PREMATURE YENIDOGANLARIN SORUNLARI

Prematiire yenidoganlarda en sik karsilagilan sorunlar respiratuar distres sendromu,
prematiire retinopatisi (PR), nekrotizan enterokolit (NEK), bronkopulmoner displazi (BPD),
patent duktus arteriozus (PDA), intraventrikiiler kanama (IVK), prematiire anemisi, prematiire

apnesi, bradikardi, hipoglisemi, hipotermi ve infeksiyonlardir (10,11).
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Hipoglisemi

Prematiire yenidoganlarda glikojen depolarinin, kas kitlesinin, yag tabakasinin az
olmasi, glikoneogenez ve glikoliz kapasitelerinin sinirli olmasi nedeni ile miadinda
yenidoganlara gore hipoglisemi daha siktir. Yenidogan hipoglisemisinin tanimi tartismalidir
(10). ilk 24 saatte 45mg/dl, 24. saatten sonra ise 50 mg/dl glukoz seviyesi miidahale esigi
olarak kabul edilmistir (15). Dogum sonrasi adaptif siire¢lerden insiilin sekresyonunun gegici
olarak inhibisyonu ve biiyiime hormonu, kortizol, epinefrin, glukagon gibi insiilin karsiti
hormonlarin artis1 ile kan sekeri diizenlenir. Bu sebeple olagan seyreden gebelik ve dogum
olayinin ardindan rutin kan sekeri takibine gerek yoktur.

Erken kan sekeri kontroliinii gerektiren durumlar: 1-) Maternal [B-agonist veya
intrapartum i.v glukoz verilmesi 2-) Diyabetik anne bebegi 3-) Intrauterin biiyiime gelisme
geriligi olan bebekler 4-) Anne karninda veya dogum eylemi esnasinda fetal distrese giren
yenidoganlar 5-) Orta hat yliz anomalisi varlig1 (hipofizer yetmezlik belirtisi olabilir) 6-)
Hepatomegali saptanan yenidoganlar (glikojen depo hastaliklari agisindan) 7-) Beslenme
giicliigli, letarji, hipotoni, irritabilite, tremor, nobet benzeri hareketler ya da apne gibi

hipoglisemi semptomu varligi (16).

Hipotermi

Yenidoganlar radyasyon (1smnim), kondiiksiyon (iletim), konveksiyon (yayilim) ve
evaporasyon (buharlagma) yollariyla 1s1 kaybetmektedir. Prematiire yenidoganlar, viicut
yiizeyinin, viicut agirhifina gore genis olmasi, kahverengi yag dokusu azligr ve glikojen
depolarinin yetersiz olmasi sebebiyle term bebeklere gbre hipotermiye daha yatkindirlar
(10,17). Yenidogan bebeklerde normal deri 1s1s1 36-36,5 °C, rektal 1s1 37-37,5 °C olup bu
sicakligin korunmasi gerekir (18). Hipotermiyi dnlemek amaciyla bebek dogar dogmaz
onceden 1sitilmis radyant altina alinmaly, 1slak birakilmadan hemen kurulanmali, 1s1 kaybinin
1/5’1 bas kisitmdan oldugundan mutlaka baglik takilmali, prematiire yenidoganlar kiivoze

alinmali, kiivoz i¢inde nem oran1 %50-70 arasinda tutulmalidir (10).

Apne ve Bradikardi

Periyodik solunum, bradikardi ve siyanoz olmaksizin 5-10 sn siiren solunum
durmasidir, prematiirelerde siklikla goriilen ileri arastirma ve oksijen gereksinimi
gerektirmeyen normal bir durumdur. Apne ise 20 saniyenin iizerinde siiren bradikardi ve/veya

siyanozun eslik ettigi solunum durmasi seklinde tanimlanir. Patogeneze gore 3 gruba ayrilir.



En sik (9%50-70) goriilen sekli mikst apnedir. Ataklar ¢cogu kez obstriiktif olarak baslar,
ardindan olaya santral kisim eklenir. Santral apnede ise immatiiriteye bagli olarak solunum
merkezi yeterli uyarilamamakta ve hipoksiye yanit olarak term bebeklerde goriilen
hiperventilasyon yerine apne olusmaktadir. Obstriiktif apne, bebeklerde havayolunun agik
tutulmasini saglayan kaslarin giigsiizliigli ve islevlerindeki koordinasyon eksikligi, list hava
yollarinda sekresyonlarin kolaylikla birikmesi, inspiryum sirasinda farinksin kollabe
olabilmesi, havayollarinin kapanmasi yoluyla olusur. Siklikla boyun hiperekstansiyonu
sonucu gelisir (10,19).

Prematiire yenidoganlarda apne nedenleri: asfiksi, IVK, konviilziyon, ilag etkisi,
malformasyonlar, tist hava yollar1 obstriikksiyonu, tip 1 RDS, pnomoni, pndmotoraks, kalp
yetmezligi, anemi, hipotansiyon, sok, hipoglisemi, hipokalsemi, hipo-hipernatremi,
hiperamonyemi, organik asidemi, hipo-hipertermi, sepsis, menenjit, NEK, respiratuvar

sinsityal viriis enfeksiyonu (RSV), gastrodzofageal reflii ve gastrik perforasyondur (10).

Intraventrikiiler Kanama

Intraventrikiiler kanama siklikla yasamin ilk {i¢ giinii icinde gelisir. Prematiire bir
bebekte dogumun 2-3. Giinii Moro refleksinin zayiflamasi veya kaybolmasi, hipotoni, letarji,
apne gelismesi ve genel durumun bozulmasi germinal matriks-intraventrikiiler kanamay1
diistindiiriir (10). Gortilme siklig1 gebelik haftas1 ve dogum agirligiyla ters orantilidir. Agir
IVK dogum agirligi 1001-1500 gr arasi olan yenidoganlarda %7, 751-1000 gr olan
yenidoganlarda %14 ve <750 gr prematiire yenidoganlarda %24 oraninda saptanmistir (20).
Beynin olgunlasma siirecinde ndronal ve glial gelisimin hizli oldugu germinal matriks
zedelenmeye egilimlidir. Beyin kan akimini artiran ya da bu dengeyi bozan hipoksi, tip 1
RDS, pnomotoraks, ventilator tedavisi, ani voliim degisiklikleri kanamay1 kolaylastirir. Erken
donemde klinik olarak sessizdir; ancak rutin ultrason taramasiyla tespit edilebilir. Prematiire
yenidoganlarda ozellikle 32 haftadan kiiclik olanlarda, ilk ii¢ giinde ve 7. glinde serebral
ultrasonografi yapilmalidir (10). Papile ve ark. (21) tarafindan 1978 yilinda yapilan evreleme
Tablo 2’de belirtilmistir. Buna gére germinal matriks kanamasi (GMK) Evre I, kanamanin
lateral ventrikiiliin %50’ sinden azini doldurmasi Evre II, lateral ventrikiilii doldurup
genigletmesi Evre 11, intraparankimal kanama varligi ise Evre IV olarak tanimlanmistir (22).

Gilintimiizde ultrasonografi kullanilarak evreleme yapilmaktadir.



Tablo 2. Papile’ in intraventrikiiler kanama evrelemesi (21)

Evrel Germinal matriks kanamas1

Evre II Kanamanin lateral ventrikiilin % 30 sinden azini doldurmas:
Evre I11 Kanamamn lateral ventrikiilii doldurup genisletmesi

Evre IV Intraparankimal kanama

Komplikasyonlar1 periventrikiiler hemorajik enfarkt, posthemorajik ventrikiiler
dilatasyon, serebellum kanamasi, periventrikiiler lokomalazi, periventrikiiler hemorajik
enfarkttir (23). Antenatal steroid uygulamasi ve dogum sonrasi yenidoganda diisiik doz

indometazin kullanim1 ile GMK/IVK siklig1 ve agirlik siddetinde azalma bildirilmistir (10).

Prematiire Retinopatisi

Prematiire retinopatisi (PR) diisiik dogum agirlikli ve erken dogan bebeklerde goriilen
retinal damarlarin anormal proliferasyonu ile karakterize etiyolojisi ve patogenezi tam olarak
bilinmeyen bir hastaliktir. Gebelik yasi, diisikk dogum agirlig1, insiilin benzeri bliylime faktorii
1 eksikligi, oksijen tedavisi, erkek cinsiyet, hiperoksi, hipoksi, asidoz, IVK, 1s13a maruziyet, E
vitamini eksikligi ve septisemi risk faktorleridir (23). Tirk Neonatoloji Dernegi tarafindan
2014 yilinda yapilan ¢ok merkezli ¢alismada ¢ok diisiik dogum agirlikli preterm bebeklerde
ROP siklig1 %42, ileri evre ROP siklig1 %8.2 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada gebelik yasi
32 haftanin tlizerindeki bebeklerde ROP sikligr %13.3, ileri evre ROP binde 4 olarak
saptanmustir. Gebelik yast 32 hafta iizerinde olan 20 bebekte, DA >1500 gram olan 41
bebekte ve DA>2000 g olan 3 bebekte ileri evre ROP bulunmustur. Agirhigr <1500 gr ve
gebelik yas1 34 haftadan, 6zellikle 32 haftadan kiiciik olan tiim prematiire yenidoganlar, 4-6.
haftalarda deneyimli bir g6z hastaliklart uzman tarafindan muayene edilmelidir.
Vaskiilarizasyon tamamlanana dek takibi 6nemlidir (24,25).

Uluslararast PR siniflamasina gore; Evre I’ de demarkasyon hatti vaskiiler ve
avaskiiler retinay1 birbirinden ayirir, Evre II’ de demarkasyon hatt1 vitreus i¢ine dogru hafif
bir kabariklik gosterir, Evre III’ te kabartiyla beraber ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon
goriiliir, Evre IV’ te neovaskiilerizasyon vitreus icine ilerler, fibrozis ve skar olusur ve
subtotal retina dekolmani gelisir, Evre V’ te ise total retina dekolmani goriiliir. Art1 hastalikta
ise kabartinin arkasindaki damarlarda kivrilma ve dilatasyon goriilmektedir (25).

Tedavi lazer fotokoagiilasyon yontemi ile ablasyondur. Retinal bulgulara gore tedavi

gerektiren durumlar; Zon 1 PR’ de herhangi bir evrede art1 hastalik varliginda, Zon 2’ de evre
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3- art1 hastalik yoklugunda, Zon 3’ te art1 hastalik ile birlikte evre 2-3° tiir (25). Ileri evrelerde
tedavisiz kalirsa korliige sebep olur, daha erken evrelerde olaymn duraklamasi, strabismus,

diplopi, vizyon kusuru gibi gérme kusurlarina yol agabilir (23,24).

Patent Duktus Arteriozus

Cocuklarda dogumsal kalp hastaliklar1 i¢ginde PDA ikinci en sik anomali (%10-15)
olarak bildirilmistir. Term bebeklerde duktusun agiklig1 yapisal bozukluktan kaynaklanirken,
prematiire yenidoganlarda etiyolojide 6n planda hipoksi ve immaturite rol oynamaktadir (4).
Yirmisekiz haftadan kiiciik gebelik yast olan prematiire yenidoganlarda PDA sikligi %60
iken, 30 hafta ve lizerinde dogan yenidoganlarda tip 1 RDS varligina ragmen insidans sadece
%11 olarak saptanmugtir (26).

Risk faktorleri arasinda prematiirite, tip 1 RDS ve siirfaktan uygulamasi, fazla sivi
yiiklemesi, asfiksi, konjenital anomaliler (konjenital rubella sendromu, Trisomi 13, Trizomi
18, Rubinstein-Taybi sendromu ve XXXXX sendromu), yiiksek rakim ve konjenital kalp
hastaliklart bulunmaktadir. PDA olusumunu antenatal steroid uygulamasi, {UBG, uzamis
membran riptiiri azaltmaktadir (27).

Ufiirim (%75 sistolik, %25 devamli), sol ventrikiil atiminda siddetlenme, nabiz
basincinda artis (klinikte sigrayici nabiz), respiratuar durumda bozulma, hiperaktif
prekordiyum, apekste middiyastolik ifiirim, tasikardi, tasipne, hepatomegali gibi klinik
bulgular saptandiginda ekokardiyografi ve Doppler inceleme yapilmasi gerekir (28).
Kapanmamis PDA pulmoner kan akimini ve 6demi artirirken; renal, mezenterik ve serebral
kan akiminin azalmasina sebep olur (29). Calismalarda hemodinamik olarak belirgin PDA ile
beyin natriliretik peptid (BNP) diizeyleri arasinda pozitif iliski oldugu ortaya konulmustur
(30-32). BNP diizeylerinin duktus ¢ap1 ve sant derecesi ile iliskili oldugu 6zellikle 2 giinden
daha biiylik yenidoganlarla iliskili bulunmustur (33). Semptomatik PDA’ larda medikal veya
cerrahi tedavi sonrasinda BNP diizeylerinde belirgin azalma saptanmistir. Yenidoganlarda
solunum sikintisinin kardiyak orijinli olup olmadigin1 ayirt etmede BNP oOlgiimleri kullanish
olabilir. Fakat kullanilabilirligi yari dmriniin 20 dk olmasi, ¢alismalarda diizey dl¢timlerinin
cesitliligi ve hayatin ilk donemlerinde diizeylerindeki degiskenlik nedeniyle kisitlilik
gostermektedir (29).

Tedavide s1v1 kisitlamasi, kalp yetersizliginin tedavisi, prostaglandinlerin kullanimi ve
cerrahi ligasyon olarak siralanabilir. Semptomatik PDA’l1 prematiire yenidoganlarda medikal

tedavi yetersiz kaldiginda cerrahi tedaviye basvurulur. Tedavinin ne zaman yapilmasi
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gerektigi ile ilgili tartisma mevcuttur. Prognoz, yalnizca PDA bulunan yenidoganlarda
miilkemmeldir. Caligmalar 30 haftadan kiiclik prematiire yenidoganlarda kendiliginden PDA
kapanma oraninin %72 oldugunu gostermistir. Cerrahi yapilmaksizin tedavi uygulananlarda

kapanma orani ise %94’ tiir (34).

Prematiire Anemisi

Prematiire anemisi genellikle gebelik yas1 <32 hafta prematiire yenidoganlarda 3-12.
haftada ortaya ¢ikan diisiik eritropoetin konsantrasyonu ile birlikte olan normositik,
normokrom anemi olarak tanimlanir (35). Alinan kan 6rnekleri, kan kaybi, eritrositlerin yari
Omriiniin kisa olmasi, prematiire yenidoganlarda hipoksiye yanit olarak eritropoetin
sentezindeki yetersizlik nedeniyle eritropoezin suboptimal olmasi anemiye sebep olur.
Yasamin ilk haftalarinda eritrosit transfiizyonlarinin ¢ogu flebotomi nedeniyle alinan kan
orneklerini yerine koymak i¢indir. Birka¢ hafta sonra yapilan eritrosit transfiizyonlarinda
amag ise prematiire anemisi semptomlarini tedavi etmektir. Semptomlar tasikardi, tasipne,
dispne, apne nobetleri, beslenme giicliigii seklindedir (19). Gereksiz ve fazla miktarda kan
verilmesini Onleyebilmek amaciyla eritrosit transfliizyonu icin kilavuzlar olusturulmustur.
Transfiizyon Oncesi diisiik hematokrit diizeylerine izin veren kilavuzlarin uygulandigi
yenidoganlarda apne ataklarinin, IVK ve periventrikiiler 16komalazinin daha sik goriildiigiinii
tespit edilmistir, yapilan ¢aligmalarin biiyilk kisminda serbest transfiizyon uygulanan ve
kilavuzlara bagl kalinarak eritrosit siispansiyonu verilen prematiire yenidoganlar arasinda
onemli mortalite ve morbidite farkinin bulunmadigi belirtilmistir (35).

Aneminin 6nlenmesi i¢in gereksiz kan aliminin 6niine gecilmesi, umblikal kordun en
az 30 saniye ge¢ klemplenmesi, tiim prematiire yenidoganlara postnatal 4-6 haftadan
baslayarak demir (2-3 mg/kg/giin) veya demirden zengin formiil siitler verilmesi ve folik asit
destegi (50 microgram/gilin) yapilmasi, standardize edilmis transfiizyon kilavuzlariin

kullanilmasi ve gerektiginde uygun dozlarda eritropoetin kullanimi 6nemlidir (10,35).

Nekrotizan Enterokolit

Nekrotizan enterokolit ilk defa 1823 yilinda Charles Billard tarafindan “gangrendz
enterokolit” adiyla, kiicik ve zayif yenidoganlarin gastrointestinal yolunun enfeksiyon,
enflamasyon ve nekrozu seklinde tanimlanmistir (36). Daha sonra 20. yiizyillda Avrupa’ da
gelisen tibbi bakim uygulamalar ile diinyada yenidogan yogun bakim iinitelerinde goriilen

gastrointestinal sistemin en acil durumu oldugu farkedilmistir. Mizrahi tarafindan 1965
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yilinda kusma, batin distansiyonu, sok, intestinal kanama ve perforasyonu igeren klinik
durumu tanimlamak i¢in “nekrotizan enterokolit” adi kullanilmistir (37). Bell ve ark. (38)
1978 yilinda NEK’i klinik durumuna goére 3 evreye ayiran siiflama sistemi ve tedavi
stratejilerini 6nermislerdir .

Nekrotizan enterokolit 6zellikle prematiire yenidoganlarda goriilen ve yenidoganlar
arasinda gastrointestinal sistemin en sik goriilen hayati tehdit edici hastaligidir. Enflamasyon
ve bagirsak duvarinin yamali nekrozu ile karakterize sepsis, bagirsak perforasyonu ve 6liime
sebep olan bir durumdur (39). Bélgesel olarak belirgin farklilik olmasma karsin 1500 gr
altindaki yenidoganlarda NEK goriilme sikligi %7-10 arasinda goriilmektedir. Hastaligin
mortalite oran1 %25-30 arasi iken bu oran cerrahi girisim gerektirenlerde %50’ lere kadar
cikmaktadir. Sag kalanlarda ise intestinal darlik ve kisa bagirsak sendromu gibi
gastrointestinal komplikasyonlarin ve ndrogelisimsel geriligin goriilmesi riski belirgin
artmistir (39).

Patogenezde baslica mukozal hasar, olgunlasmamis gastrointestinal sistem ve
inflamatuar yanit rol oynamaktadir. Hastaligin ortaya ¢ikmasinda en ¢ok iizerinde durulan risk
faktorii prematiiritedir. Intestinal mukozal bariyerin immatiiritesi, enzim yapimnin, sekretuar
Ig A’ nin yetersizligi prematiirelerde NEK olusumuna zemin hazirlamakta ve 30. haftadan
once dogan bebeklerde prematiirite tek basina risk faktorii olabilmektedir. Sindirim
sistemindeki immatiirite, gastrointestinal sistem bariyerindeki bozulma, motilite bozuklugu,

gelismemis bagisiklik yanitin1 kapsar. Patofizyoloji Sekil 2° de gosterilmistir (40).

Substrat |[ Iskemi J[ Bakteri ] | Diger Prematiinite

_— — Dogal
<’H Mukozal _> Immatiir ™ Bagisikhik
— Hasar GlSs ) Bariyer 1glevi

— Onanm

' A
Apoptoz ; -
p rIFI',’II . Inflamatuar Degisken Degisken
roliferasyon . h
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yon J
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GIS: Gastrointestinal sistemn, WEK:Nekrotizan enterokolit

Sekil 2. NEK patofizyolojisi (40)
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Nekrotizan enterokolitin klinik bulgular1 tanisal olmadigindan sepsis, ileus, spontan
intestinal perforasyon (SiP), mekonyum tikact sendromu, enterokolit ile seyreden
Hirschprung hastaligi, viral gastroenterit, volvulus, beslenme intoleransi, inek siitii protein
alerjisi ve metabolik hastaliklardan ayirt edilmelidir (39,40). Bell ve ark. tarafindan NEK” i
klinik durumuna gore 3 evreye ayiran 1978 yilinda yaymlanan siniflama sistemi, 1986 yilinda
Walsch ve Kliegman tarafindan modifiye edilmistir (38). Tablo 3’de detayli olarak
gosterilmistir. Buna gore Evre 1 stipheli NEK kabul edilirken, Evre 2 kesin NEK ve Evre 3
ise ilerlemis NEK olarak kabul edilmistir. Son ¢aligmalar deneyimli bir radyolog tarafindan
bakilan abdominal ultrasonografinin (USG) pndomotozis intestinalis ve portal bolgede gaz
varhigmi kolayca tespit edilebildigini gostermistir (41). Spontan intestinal perforasyon
yasamin ilk 2 haftasinda goriilmekteyken nekrotizan enterokolit genellikle 2. haftadan sonra
ortaya cikar. Spontan intestinal perforasyonun etiyolojisinde enteral beslenmenin etkisi
olmadig1 gibi histopatolojisinde de villiislerde nekroz ve pndmotozis goriilmemektedir.

Mortalitesi ise NEK’ e gore daha diisiiktiir (42).

Tablo 3. NEK’ in modifiye Bell kriterlerine gore evrelendirilmesi (38)

EVRE SISTEMIK INTESTINAL RADYOLOJIK
TA. SUPHELI NEK | Letari, apne, Gastrk rezidii artig1, | Normal veya hafif
) o hafif kann gerginligi, | intestinal dilatasyon,
151 dizensizligi, diskuda gizli kan hafif ileus
bradikardi P
pozitifligi, kusma
IB. Yukanidaki gibi Diskida taze kan Yukandaki gibi
II. KESIN NEK Yukaridaki gitn Bagirsak seslert Intestinal dilatasyon,
) almamaz = batinda pnomatosis
(Evre I dekilere ek hassasiyet intestinalis, ileus.
olarak)
ITA. Hafif hasta
IIB. Orta derecede Yukaridakilere ek Yukandakilere ek Evre IIA bulgulan+
hasta olarak hafif metabolik | olarak batinda belirgin | portal vende gaz+ asit
asidoz ve hafif hassasiyet: karin
trombositopent duvart sellaliti veya
sag alt kadranda kitle
III. ILERLEMIS Evre IIB bulgulan+ Evre 1B bulgulari+ Evre [1B bulgulart+
NEK (Evre 2'delalere | nitropems, bradikard:, | vaygin perstorut belirgin asit
ek olarak) hipotansiyon, apne bulgulari, batinda
solunumsal ve belirgin hassasiyet ve
MIA. §ok metabolik asidoz, gerginlik
yaygin damar i¢1
pihtilasma
IIB. Bagirsak Evre ITA bulgulan Evre II1A bulgulan Evre IITA bulgulan+
perforasvonu batinda serbest hava
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Laboratuar  bulgularindan NEK tanisimm  koyduracak tek bir parametre
bulunmamaktadir. Lokositoz, ndtropeni, trombositopeni, hiperglisemi, hipoglisemi, CRP
yiiksekligi, metabolik asidoz goriilebilir. Trombosit sayis1 hastaligin baslangicinda
artmaktayken, hastaligin ilerlemesiyle ve yaygin damar ici pihtilasmasi (DIK) gelismesi
halinde trombositopeni goriilebilir. Serumda CRP, serum amiloid A ve prokalsitonin de NEK”’
in tanisinda ve takibinde onemli potansiyele sahip biyolojik gostergelerdir. CRP hastalik
ilerledikce seviyesi artan; fakat ileus tablosu ile diizeyi azalma gosteren bir proteindir. CRP
Evre 2 ve fizerinde NEK tanili yenidoganin c¢ok merkezli geriye doniik olarak
degerlendirildigi bir ¢aligmada tanidan 3 giin Oncesinde diizeylerinde artis saptandigi
gosterilmis. Ek olarak notrofillerinin daha immatiir, trombosit sayilarinin ve kan pH
diizeyinin daha diisiikk oldugu belirtilmistir (42).

Cogu yenidogan medikal tedaviyle diizelmekteyken vakalarin 1/3- 1/2° si hastalig
agir gegirir veya perforasyonla sonuglanir ve bu durum cerrahi girisim gerektirir (39).
Bagirsak gangreni olusumunu isaret eden ve cerrahi girisim endikasyonu olusturan kriterler
klinik durumda bozulma, peritonit, karin cildinde eritem, batinda kitle, portal vende gaz
varlig1, pndmoperitoneum, direk grafide sabit dilate bagirsak ansi, radyolojik olarak asit
varligi, siddetli trombositopeni, pozitif parasentez, siddetli pnomatosis intestinalis olarak
tespit edilmistir (41,42). Ideal cerrahi zaman1 bagirsak nekrozunun gelistigi fakat perforasyon
ve peritonitin goriilmedigi donemdir (42).

Erken dogum riski olan gebelere verilen antenatal steroid uygulamasi NEK gelisme
riskinde belirgin azalma saglamistir. Postnatal olarak kisitli sivi replasmani, anne siitii
kullanim1 ve probiyotik desteginin koruyucu faktorler oldugu randomize kontrolli
caligmalarin metaanalizleriyle tespit edilmistir. Oral antibiyotik kullaniminin da koruyucu
oldugu gosterilmesine ragmen direngli mikroorganizmalarin gelisim riski agisindan endise
vericidir (42,43).

Yenidogan doneminde uzamis ampirik antibiyotik ve gastrik asid sekresyon
inhibitorlerinin (proton pompa inhibitorleri, H2 reseptor blokerleri) kullanimi NEK riskinin
artistyla iliskili bulunmugtur (44). Hayvan ¢aligmalarinda anne siitiiyle beslenme, IgA destegi,
profilaktik antibiyotik, steroidler, probiyotikler, c¢oklu doymamis yag asitleri, PAF
antagositleri, PAFasetilhidrolaz (PAF-AH), epidermal biiyiime faktorii (EGF), yonca faktordi,
l6kosit sayisinin azalmasi, safra asidi tasiyict inhibitorii, serbest oksijen radikali

yakalayicilarinin daha diisiik NEK oranlartyla iliskili oldugu gosterilmistir (45).
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TIiP 1 RESPIRATUAR DISTRESS SENDROMU

Tip 1 RDS, prematiire bebeklerde 6liim ve ciddi morbiditelerle sonuglanabilen bir
hastaliktir. Temel olarak akcigerde yapisal immatiiriteye eslik eden alveolar surfaktan
eksikliginden kaynaklanir. Bir fosfolipid karisimi olan surfaktan (%90 lipid, %10 protein)
alveol yiizey gerilimini azaltarak alveollerin acik kalmasimi saglar. Eksikliginde yaygin
atelektaziler ve buna bagl olarak da ventilasyon perfiizyon dengesinin ve gaz degisiminin
bozulmasi s6z konusudur (46).

Tip 1 RDS, surfaktan eksikligi yanisira SP-B ve SP-C ve ABCA-3 (ATP-binding
cassette transporter A3) proteinlerini kodlayan gen mutasyonlariyla da nadiren olabilir (46).

Tip 1 RDS insidansi gestasyonel yas azaldik¢a artar. National Institute of Child Health
and Human Development Neonatal Research Network verilerine gore 28 hafta alt1 bebeklerde
goriilme insidanst %93 diir (2,46).

Klinik olarak, dogum sonrasi erken donemde tasipne, retraksiyon, inleme ve
siyanozun eslik ettigi solunum sikintis1 bulgulart ile ortaya ¢ikar. Solunum yetmezligi tablosu
kan gaz1 degerleri ile tespit edilebilir ve tani akciger grafisinde klasik buzlu cam ve hava
bronkogramlar1 goriintiisii ile desteklenir. Ayirici tanida yenidoganin gecici tasipnesi,
pnomoni, hava kagagi sendromlari, siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 ve akciger dis1 diger
sistemik hastaliklar akla gelmelidir. (2,46).

Respiratuar distres sendromu, gestasyonel yas ve dogum agirligi arttikga azalir.
Yenidoganlarin %1'inde etkili olmaktadir. Insidans1 yirmi sekiz haftanin altinda %60-80, 32-
36 hafta arasinda %15-30, 37 haftanin iizerinde ise oldukga diisiik oranda goriilmektedir. Tip
1 RDS insidansini; diyabet, ¢oklu dogumlar, C/S dogum, asfiksi, zor dogum, annede Tip 1
RDS’li bebek dogum oykiisii arttirmaktadir.Erkek cinsiyet ve beyaz itk tip 1 RDS riskini
arttirir. Bazi maternal hastaliklarda (kronik ya da gestasyonel hipertansiyon ,erken membran
riptiirii gibi) ve antenatal steroid profilaksisinde ise tip 1 RDS insidansi azalmaktadir
(2,3,46).

Respiratuar Distress Sendromunun Patofizyolojisi

Respiratuar distres sendromunda (TiP 1 RDS), surfaktan eksikligi nedeniyle alveolde
yiizey gerilimi azalir, akcigerde atelektazik alanlar olusur ve gerekli olan fonksiyonel reziduel
kapasite olusturulamaz (46).

Surfaktan, protein ve fosfolipitten olusur. Fosfatidilkolin icerisindeki fosfolipid sinifin

en yaygin grubu dipalmitoilfosfotidilkolin (DPPC)“dir. DPPC ekspirasyon esnasinda alveolar
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yiizey geriliminin tamama yakimini azaltir, alveolar kollaps bdylece engellenir (47).
DPPC’nin basinci azaltmasi normal bir fonksiyonel rezidiiel kapasite saglar. Surfaktanin
kiiglik bir kismii olusturmasina ragmen A, B, C proteinleri surfaktanin fonksiyonu ve
stabilizayonu agisinda gereklidir (47,48). Surfaktan proteinlerinden A (SP-A) ve D (SP-D)
akciger savunma sisteminde rol almaktadir. Surfaktan protein B, SP-C ile birlikte, DPPC’ye
katilarak yiizey geriliminin azalmasin1 saglar ve boylece alveol yapisi korunmus olur.
Surfaktanin maturasyonu i¢in SP-B daha Onemlidir. 24. gestasyonel haftada SP-B gen
ekspresyonu baslar ve 30. Haftaya kadar devam eder (49).

Respiratuar distres sendromunda akcigerlerde immatiir ve yetersiz surfaktan nedeniyle
atelektaziler olusur ve bunlar ilerleyerek zamanla fonksiyon bozuklugu gelistirir. Alveoler
kollaps nedeniyle fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir. Akciger kompliyansi ve tidal hacim
azalir, fizyolojik 6lii bosluk artar. Ventilasyonu siirdiirmek i¢in alinan soluk sayisi artar.
Mekanik ventilasyon yapilan bebeklerde asir1 havalanan alanlar ile atelektazi birlikte
bulunabilir ve bu durum sagdan-sola intrapulmoner santa, ventilasyon-perfiizyon
dengesizligine neden olabilir. Gaz aligverisi ve oksijenasyon bozulur, karbondioksit atilimi
azalir ve hipoksemi ile respiratuar asidoz gelismesine neden olur. Kardiyak debi azalir ve
hipotansiyon olusur, persistan hipoksemi sonras1 metabolik asidoz ortaya cikar. Bu nedenle
agir tip 1 RDS’de miks respiratuar ve metabolik asidoz goriiliir. Hipoksemi ve asidoz da
surfaktan sentezini ve fonksiyonunu etkiler. Asidoz nedeniyle surfaktan tiretimi azalr,
pulmoner hipertansiyon geligebilir. Artan plevral basing nedeniyle interkostal ve subkostal
retraksiyonlar artar. Prematiire bebeklerde cogunlukla surfaktan reservleri dogumda az olur.
Bunun yaninda ileri derecede prematiire bebeklerde terminal bronsiol ile en yakin kapiller
damar arasindaki mesafe uzundur ve bu durum diffiizyon bariyerini arttirarak akcigerden kana
oksijen transportunu zorlastirir (47,49,50).

Prematiire bebekte siirfaktan eksikligini havayolu ve pulmoner vaskiilaritenin gelisimi
gibi akcigerin gelisimsel problemlerinden ayirmak zordur. Prematiirelerde siirfaktan eksikligi
ile birlikte akciger hipoplazisi de olabilir (50,51). Surfaktan sentezinde normal 1s1, pH ve
perfiizyon Onemlidir. Yiiksek oksijen konsantrasyonlari, akcigerde epitel hiicresine zarar

verecegi i¢in surfaktan sentezi tizerinde negatif etki gosterecektir (52).
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Respiratuar Distres Sendromu Risk Faktorleri

Prematiirelik: Gebelik yasi 23-25 hafta olan bebeklerde %91, 26-27 hafta aras1 %88,
28-29hafta aras1 %74, 30-31dogum haftas1 %52 ve gebelik yasi 32-36 hafta arasinda olan
bebeklerde ise %5-30 oraninda gelisir (2,52).

Cinsiyet: Uciincii trimestrda kiz fetiis gelisimi erkek fetiise gore bir hafta ileriden
gider. Androjenik hormonlarin etkisi oldugu diisiiniilmektedir. Erkeklerde tip 1 RDS goriilme
siklig1 kizlara gore daha fazladir [erkek: kiz orani yaklasik 1.3:1“dir] (2,53).

Irk: Respiratuvar distres sendromu beyaz irkta daha fazla goriilmektedir. Gebelik
yasinmn 23-32 hafta olan bebeklerde TIP 1 RDS oranlar1 beyaz, Latin ve siyah irklar igin
sirast ile %75, %54 ve %40 olarak bildirilmistir (54).

Cogul gebelik: ikiz gebeliklerde, ikinci ya da dogum agirlig: yiiksek olan bebeklerde
TIP 1 RDS riski artistir. Bu riskin ikinci ikiz esindeki akciger maturasyonu gecikmesiyle

mi, artmis hipoksi/asidoz riski ile mi iligkili olup olmadig1 kesin olarak bilinmemektedir (55).

Sezaryen: Ozellikle dogum eylemi baslamadan sezaryen ile dogurtulan bebeklerde,
normal spontan vajinal yol ile dogan bebeklere gore herhangi bir gestasyonel haftada tip 1
RDS insidans: yiiksektir. Prematiirite ve elektif sezaryen ve prematiire dogum tip 1 RDS
riskini 6nemli derecede arttirir. Bu durum akciger sivisinin emiliminde gecikme ve spontan

dogum ile iliskili kortizol yanitinin olmamasi ile agiklanabilir (2,52,56).

Maternal diyabet: Diyabetik anne bebeklerinde  fosfatidilgliserolun gecikmis
maturasyonu ile birlikte anormal surfaktan sentezi mevcuttur. Insiilin nedeniyle tip 1l
pnomositlerin  maturasyonunu gecikir ve surfaktandaki doymus fosfatidilkolin oraninin
azaldig1 bilinmektedir (1,54,55).

Gebeligin intrahepatik kolestazi: Maternal intrahepatik kolestazin yenidoganda tip

1 RDS gelismesi ile onemli diizeyde iliskili oldugu yakin zamanda gosterilmistir. Safra

asitlerinin alveollerde surfaktan deplesyonuna neden oldugu 6ne siiriilmiistiir (2,56).
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Genetik predispozisyon: Surfaktan protein-B“nin tam veya parsiyel eksikligine
neden olan genetik mutasyonlar term bebeklerde tip 1 RDS’ye yol agar. Surfaktan-B*“nin tam

eksikligi yogun bakim ve surfaktan tedavisine ragmen fatal seyreder (47,56).

Diger risk faktorleri: Intrapartum asfiksi, pulmoner enfeksiyonlar (6r: grup B
streptokok pndmonisi), pulmoner kanama, mekonyum aspirasyon sendromu, konjenital
diyafram hernisi ve pulmoner hipoplazide sekonder surfaktan eksikligi gelisebilir. Ayrica
surfaktan sentezini ve salinimini inhibe eden hipotermi, hipoksi ve asidoz tip 1 RDS siddetini
arttirir (2,3,51,57).

Tip 1 RDS riskinin azaldigi durumlar ise intrauterin biiylime geriligi (6zellikle gebelik
yast 28 haftadan biiyiik olan bebeklerde), erken membran riiptiirii ve maternal madde

bagimliligi olarak sayilabilir (2,57). Tablo 4’de tip 1 RDS risk faktorleri verilmistir (53).

Tablo 4. TIP 1 RDS gelisimi iizerine etkili faktérler (53)

RDS riskini A faktorler RDS riskini W faktérler
Prematiirite UGG veya SGA
Erkek cinsiyet Tiroid hormonu
Ailesel yatlanhk Uzamis membran riiptiirii
Perinatal asfiksi Kronik intrauterin stres
Maternal diyabet Maternal hipertansiyon
Koriyoamniyonit Narkotik kullanimi
Hidrops fetalis Kortikosteroidler
Tokolitik ajanlar

Respiratuar Distres Sendromunun Klinik Bulgular:
Ik olarak 1960 yilinda Rudolph ve Smith tip 1 RDS tanis1 igin kriterleri; yasamin ilk

4 saati i¢cinde ortaya ¢ikan ve 24 saat boyunca devam eden ekspiratuar inleme, takipne
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(>60/dakika), santral siyanoz, interkostal ve subkostal retraksiyon olarak tanimlamistir (2,46).
Buna ek olarak burun kanad: solunumu, solunum seslerinde azalma, raller, sistemik
hipotansiyon, periferal dem, oligiiri de tabloya eslik edebilir.

Ekspiratuar inleme kismen kapanan glottis nedeniyle viicudun dogal “Continuous
Positive Airway Pressure (CPAP)’1idir. Hastaligin ileri asamalarinda solunum yiikiiniin
artmasi nedeniyle inleme azalir, diizensiz solunum ve apne goriiliir (46,53,57). Tip 1 RDS’de
solunum sikintis1 dogumdan sonraki ilk 3 giin i¢inde agirlasir, sonraki giinlerde diizelme
baslar. Tip 1 RDS komplike degilse iig-bes giinde diizelme olur. Periferal 6demin ve oksijen
gereksiniminin azalmasi, spontan diiirez diizelme isaretleridir. Tip 1 RDS*li vakalarin kii¢iik
bir kism1 dogumdan sonra bes-yedi giinde pulmoner kanama, intraventrikiiler kanama veya
pulmoner hava kagaklar1 (interstisyel amfizem, pndmotoraks) ile 6liir (58).

Respiratuar distres sendromunda Silverman-Anderson ve Downes skoru oldukca
kullanighidir.  Silverman-Anderson skoru ozellikle prematurelerde, Downes skoru tim
yenidoganlarda gestasyonel yas fark etmeksizin kullanilabilecek bir metotdur (57,58). Her iki
skorlama yontemi i¢in 6’nin {izeri solunum yetmezligini gostermektedir. Bu skorlama
dogumdan sonra ilk 30 dakika igerisinde yapilmalidir. Ayrica prematiire bebekler i¢in SaO2
%90-92 arasinda, matiir bebekler igin SaO2 %94-96 arasinda kalmasini saglayan oksijen
ihtiyacinin giderek artmasi da Tip 1 RDS*nin siddeti ve progresyonu agisindan oldukga
onemli bir parametredir (3,52,53). Tablo 5’de TIP 1 RDS’de kullanilan skorlama sistemleri
verilmistir (52,53).

Tablo 5. Tip 1 RDS’ de kullanilan skorlar (52,53)

Silverman-Anderson Skoru
Ust Gégiis Alt Gogiis Ksifoid Burun Hinlta
Skor K afesi Kafesi Retraksiyvon Kanadi
Retraksivonu Reraksivonu Solunumu
0 Senkronize "ok Yok Yok Yok
1 Inspirasyon Gizle gorilebilir Gozle Minimal Steteskop ile
esnasinda gorilebilir duyulur
gornilmesi
2 Sirekli Belirgin Belirgin Belirgin Ciplak Kulak
Gdriilmesi Ile Duvulabilir

Downes skoru

Skor Su]l;[l;:lm Sivanoz Hava Girisi Retraksiyon Hinlta
0 <60/min Yok Normal Yok Yok
1 60-80/min  Oda havasinda Hafif Minimal Steteskop ile
duyulur
. .y . - ‘iplak kulak ile
2 >30/min =Fi0;%40 Belirgin Orta Duvilabilir
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Respiratuar Distres Sendromunun Laboratuar Bulgular

Oncelikle desaturasyon ve kan gazi analizinde hipoksemi gériilebilmektedir,
baslangi¢ta kan gazinda PaCO2 diizeyleri takipneden dolay1 normal olabilir. Ancak prematiire
bebegin yorulmasi nedeniyle daha sonra PaCO2 yiikselecek ve respiratuar asidoz gelisecektir.
Perifere oksijen tasinmasinin yetersiz olmasi nedeniyle bu respiratuar asidoz metabolik
asidoza doniisiir (58).

Dogumdan hemen sonra saptanan PaCO2 degerinin beklenenin ¢ok iistiinde olmasi
pulmoner hipoplazi, tansiyon pnomotoraks, konjenital diafragma hernisi veya hava
yollarindaki obstriiksiyon gibi durumlarla iligkili olabilir. Siyanoz, takipne ve diisiik PaCO2
diizeyinde ise yenidoganin gecici takipnesi veya siyanotik konjenital kalp hastalig

diistiniilebilir. Kan kiiltiirli pozitifligi neonatal pnomoni veya sepsisi akla getirir (58).

Respiratuar Distres Sendromunun Radyolojik Bulgular:

Respiratuar distres sendrom tanis1 klinik bulgular esliginde, diger solunumsal hastalik
nedenleri dislanarak ve karakteristik radyolojik bulgular ile konulmaktadir. Respiratuar
Distres Sendromunun radyolojik bulgusu retikulogranuler goriinim yani buzlu cam
goriinimiidiir. Radyolojik goriintii tipik olarak simetrik ve homojendir, ancak o&zellikle
surfaktan uygulanan olgularda tek tarafli da bulgu verebilir. Retikulograniiler goériiniim ilk
olarak alveolar atelektazilerle olusur fakat pulmoner 6demle de goriilebilir. Havalanmasi
bozulmus alveollerle havalanan bronsiollerin superpoze olmalar1 nedeniyle hava
bronkogramlari sik goriilmektedir. Ciddi vakalarda akciger beyaz goriilebilir, kardiyak siluet
silinebilir. Bir bagka ana bulgu ise fonksiyonel reziduel kapasite diisiikliigii ve yaygin alveoler
kollapsa bagli olarak akciger voliimiiniin az olmasidir. Kalp biiyiikligii hafif artmis olabilir ve
konjestif kalp yetmezliginin habercisi olabilir. Surfaktan tedavisi sonrasi genellikle bilateral
bazen tek tarafli olmak {izere havalanmanin diizeldigi belirgin sekilde farkedilmektedir (59).
Bazi calismalarda; tip 1 RDS’li yenidoganlarda normal yenidoganlara gore timiis grafide
daha biiyiik olarak tespit edilmistir. Bu tip 1 RDS’li bebeklerin daha az steroidle karsilagtigina
dair fikirleri desteklemektedir (52,53,59).

Respiratuar distres sendromunun radyolojik bulgusu; grup B streptokoklarin neden
oldugu neonatal pnémoni ile karisabilmektedir ve bu tip 1 RDS’li hastalarda antibiyotik
tedavisini yaygmlastirmaktadir. Interstisyel sivi mevcut olan, akciger voliimii normal olan
bebeklerde yenidoganin gecici takipnesi digiiniilmelidir. Bu hastalarda, hiler bdlgeden

perifere dogru uzanan 1sinsal beyaz cizgilenmeler goriiliir (2,3,53). Ekokardiyografide; tip 1
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RDS’li hastada dogumsal kalp hastaligi dislanabilir, PDA, pulmoner arter basincinin
degerlendirilebilir (29,52).

Respiratuar Distres Sendromunun Ayirici Tanisi

Respiratuar distres sendromunun ayirici tanisi klinik (anamnez, gestasyonel yas, fizik
muayene), akciger grafisi ve kangazi ile yapilabilmektedir. Enfeksiyon ayirt edilemedigi ve
cogunlukla tip 1 RDS’ye eslik edebildigi i¢in tip 1 RDS’li bebek kiiltiir sonucu ¢ikana kadar
antibiyoterapi almalidir. Primer pulmoner hipertansiyonda akciger grafisinde parankimin
normal olmasi ve ekokardiyografi ile desteklenmesi ile tip 1 RDS’den ayrimi yapilabilir. Tip
1 RDS’li olup pulmoner hipertansiyon saptanmis bebeklerde pulmoner vazodilatator tedavi
oldukga etkilidir. Bu bebeklerde ¢ogunlukla oksijen ihtiyaci vardir, akciger direk grafi
bulgusu normaldir ancak surfaktan tedavisine yaniti azdir. Solunumsal yetmezlik 4-6 saat
sonra ortaya c¢iktiysa; dogumsal kalp hastaligina, sekonder kalp yetmezligine veya
pndmoniye isaret edebilir. Ayirict tanida yer alabilecek diger durumlar ¢cogunlukla yasamin 6.
saatinden sonra ortaya cikar. Aspirasyon, bazi malformasyonlar (diafragmatik herni, kist
efiizyonu, agenezi), pnomotoraks, metabolik bozukluklar, {ist hava yollar1 obstriiksiyonlari,

primer norolojik ve kas hastaliklari, pulmoner hemoraji ve agir asfiksidir (7).

Respiratuar Distres Sendromunun Tedavisi

Respiratuar distres sendromundan korunmanin ilk sarti Oncelikle prematiire
dogumlarm 6niine gegmektir. Bu da ancak iyi bir prenatal bakim ile miimkiin olabilmektedir.
Erken dogum tehdidi ile karsilasildiginda anne veya bebek saghigi agisindan risk yoksa
tokolitik tedavi ile miimkiin olan en ileri tarihe dogumu ertelemek veya antenatal steroidden
fayda gdrmesini saglayacak zamani ve bebek i¢in en uygun hastaneye anneyi transfer etme
zamanini kazandirmalidir (2,58). Amerika“da 2008 verilerine gore yilda 500.000 iizerinde
(tim dogumlarin %12,3) prematiire dogum meydana gelmekte ve bunlarin %29*“u 34
gestasyonel haftanin altindadir (58). Tiirkiye’de bu oran benzerlik géstermektedir. Bu nedenle
prematiire dogum genel bir saglik sorunudur ve prematiire dogan bebeklerin ise 2/3 mortalite
ile seyretmektedir. Tokolitik tedavi ile preterm dogum 48 saat erteledigi belirlenmistir (2,52).
Ayrica preterm eylemi olan hastaya 24 saat 6ncesinde ve 7 giin icerisinde uygulanan steroid
tedavisiyle prematiire bebekte belirgin olarak mortaliteyi ve tip 1 RDS insidansini azaltigi
bilinmektedir. Ancak tedavinin dozu, haftalik veya 14 giinde bir tekrar1 gibi konular iizerinde

birgok ¢alisma yapilmaktadir ve tartisma konusudur (2,7,57).
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Kabul edilen ve uygulanan standart prenatal steroid tedavisi 24 saat arayla 2 kez 12
mg betametazon veya 12 saat aralarla 4 kez 6 mg deksametazon intramuskuler uygulanmasi
seklindedir. En uygun dogum zamani ise steroid tedavisi baslandiktan 24 saat sonra ve 7 giin
igerisinde olmasidir (2,59,60). Tedavinin temel ilkesi tip 1 RDS“deki solunum yetersizligini

kontrol altina almaktir.

Genel destek tedavisi: Prematiire ve tip 1 RDS olan bir yenidoganda tedavi dogum
salonunda baslar. Bebek dogar dogmaz hemen radyant 1siticinin altina konulmali, kurutulmali
ve boylece hastanin enerji liretmesi i¢in O2 harcamasini minimal diizeye getirmek
gerekmektedir (2,3,61). Gliniimiizde 28 haftadan kiigiik prematiire bebekler kurulanmadan
radyant 1siticinin altinda boyuna kadar plastik poset igine konulmasi, baglik giydirilmesi
Onerilmektedir. Prematiire bebekte dogumunun ilk 15 dakikasi olduk¢a oOnemlidir. Bu
donemde prematiirenin akcigeri volutravma, barotravma ve hiperoksiden korunmalidir.
Resusitasyona %100 O2 ile baslanmamalidir. %30 O2 ile resusitasyona baglanmali ve ilk
dakikalarda saturasyon %40-60 arasinda 5. dakikada %50-80 arasinda ve 10 dakikada ise %85
tizerinde tutmak gerekmektedir. Stabilizasyon saglandiktan sonra ise prematiire bebeklerde
saturasyonun %85-92 arasinda tutmak yeterli olacaktir (2,61). Spontan solunumu yeterli olan
prematiire bebeklere 5-6 cmH20 CPAP uygulanmalidir. Eger hastanin spontan solunumu
yeterli degilse aralikli pozitif basingli ventilasyon uygulamaktansa desteklenmis T parcali
canlandirict ile CPAP veya PPV uygulanmalidir. Entiibasyon ise pozitif basingli ventilasyona
cevap vermeyen ve surfaktan verilmesi gereken bebeklere uygulanmahdir (2,52,61,62).

Hastanin durumu stabillestikten sonra nétral 1s1 igerisinde ve O2 ihtiyact karsilanmis
ve IV yoldan sivi destegi baslanmis olarak yenidogan iinitesine transferi yapilmalidir. Hasta
yenidogana geldiginde dnceden 1sitilmis kiivoze alinir, monitorize edilir umblikal arter ve ven
kateteri takilir, akciger grafisi, kan gazi, kan grubu ve tam kan sayimi yapilir, dl¢limleri alinir
ve sonrasinda minimal girisim ile hasta takibine baglanmalidir (62,63). Solunum sikintist olan
bebekte stetoskopla dinlemek, karin palpasyonu yapmak gibi basit dokunuslar bile bebegi
rahatsiz eder ve solunumu diizensizlesir, hatta durabilir, sagdan—sola santlar artar ve PaO2
basinci diiser. Ayrica tip 1 RDS* li bebegin postiiriiniin yiiz iistii oldugunda kan gazlarinin
daha 1yi oldugu ve solunumlarinin daha diizenli oldugu bilinmektedir. Ancak rutin fizyoterapi
ve aspirasyonda yine onerilmemektedir (2,3,62,63). Respiratuar distres sendromlu hastanin

mayisi kisitli olmahidir. Nitekim bu hastalarda siv1 yiiklenmesi fazla goriilmekte ve KKY
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neden olabilmektedir. Ayrica asir1 sivi yiikklenmesi BPD, NEK ve IVK riskini de artirmaktadir
(2,3,52,57).

Son doénemlerde tip 1 RDS“li hastalarda diiiretik kullanimi giindeme gelmis ve tek
doz kullaniminin mekanik ventilator diizeylerinde diisme yaptigr ve oksijenizasyonu kisa
stirede diizelttigi gosterilmistir. Ancak uzun siire kullaniminda semptomatik PDA,
nefrokalsinozise ve polisitemik hastada hemokonsantrasyona neden olacagindan rutin olarak
onerilmemektedir (61,64). Respiratuar Distres Sendromun’da kan pH, PaCO2, PaO2
degerlerini normal sinirlar igerisinde tutmak gereklidir. Tip 1 RDS’de genellikle respiratuar
asidoz goriliir ve bu mekanik ventilator tedavisine olumlu cevap verir. Respiratuar alkaloz ise
metabolik asidozu ve beyin hasarmma sekonder gelisebilirse de siklikla iyatrojeniktir ve
ventilatorde uygulanan yiiksek hizlar sonucunda ortaya ¢ikar. PaCO2 diizeyi 25mmHg™ nin
altina diistigli zaman kardiyak output ve beyin kan akimi azalir. Bu nedenle respiratuar
alkalozdan kacinmak gereklidir. Ancak persistan pulmoner hipertansiyon ve post-asfiktik
beyin O0deminin tedavisinde hiperventilasyon faydali olabilir(63). Respiratuar distres
sendromunda respiratuar asidoz (PaCO2>50mmHg) daha siktir. PaCO2 basincint 70
mmHg “nin iizerine ¢gitkmasini 6nlemek gerekir. Ayni zamanda agir tip 1 RDS’de yiiksek hiz
ve basinclardaki mekanik ventilatdr ayarlart BPD riskini artiracagi i¢in bebek stabilse pH,
Pa02 ve baz fazlasi normal sinirlar igerisindeyse PaCO2 fazlaligi biraz daha fazla tolere
etmek gerekebilir. Tip 1 RDS"li bebekte PaO2 basinct 40-60 mmHg arasinda tutmak
gerekmektedir. PaO2 artis serbest oksijen radikallerine ve dolayisiyla ROP egilimini
artiracagl bilinmelidir. 1000 gr altindaki bebeklerde PaO2 nin 75 mmHg“nin altinda tutulmasi
gerektigi  One siriilmektedir (27,65). Respiratuar distres sendromlu bebekte GBS
pnomonisinden ayirt edilemiyecegi icin antibiyotik baslanmalidir. Antibiyoterapi kiiltiirler
alindiktan sonra baglanmali ve kiiltiir sonuglari negatif gelene kadar devam edilmelidir. Ancak
kiiltiirler negatif gelse de hasta mekanik ventilatore bagimliysa ve ventilatorden ayrilincaya

kadar veya 14 giine kadar antibiyoterapiye devam edilmesi gerekmektedir (65,66).

Mekanik Ventilator Destegi

Mekanik ventilatordeki amacg hastanin kabul edilebilir kan gazlarini, hemodinamik
stabiliteyi saglamak ve bu esnada minimum akciger hasar1 olusturmak, hipokapninin meydana
getirecegi norolojik bozukluklari engellemektir. Surfaktanin kullanilmasiyla birlikte mekanik
ventilatoriin tip 1 RDS nedenli 6liimleri belirgin derecede azalttigi belirlenmistir. Mekanik

ventilatérde tiim konvansiyonel modlar (8rnegin IPPV, HFOV) kullanilabilir. Onemli olan
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tim respiratuar dongii esnasinda optimum akciger kapasitesini saglayacak, yeterli PEEP
diizeyi olusturmaktir. Metot MV modundan daha 6nemlidir ve klinigin kendi MV uygulama
yontemi en iyi yontemdir (62,64,65). HFOV ciddi respiratuar yetmezligi olan IPPV de izlenen
hastada Onemli bir kurtarma tedavisidir. HFOV kurtarma tedavisinin hava kagagi
sendromlarini belirgin azalttig1 bunun yani sira IVH riskini artirdigi bilinmektedir (65,66,67).
Ayrica tiim mekanik ventilator modlart akciger hasari olusturabilir, kisa vadede pndmotoraks
ve pulmoner interstisyel amfizem seklinde uzun vadede ise kronik akciger olusturmaktadir.

Entlibe edilmis MV ile BPD ve norolojik gelisim arasinda iliski kesin olarak
belirlenmistir. Bu nedenle MV kaginma veya MV de kalma siiresini kisa tutmak amaclh
yontemler gelistirilmistir. Bu yontemler; kafein tedavisi, surfaktan tedavisi ile birlikte veya
ayr1 CPAP veya nazal intermittant pozitif basingl ventilasyon (NIPPV) , permissif hiperkapni
ve agresif erken ekstiibasyondur (67).

Surfaktan tedavisi surfaktanin uygulama zamanina gore {i¢ gruba ayrilmaktadir; ilk 15
dakika i¢inde yapilan uygulamalar profilaktik, 15 dakika- ilk 2 saat arasi uygulamalar erken
kurtama, dogumu takip eden 2 saatten sonraki donem yapilan tedaviler ise ge¢ kurtarma
seklinde adlandirilir. Profilaktik ve kurtarma tedavilerini degerlendiren meta analizlerde
profilaktik uygulama ile TIP 1 RDS, pndmotoraks, pulmoner intertisyel amfizem, mekanik
ventilatorde kalig siiresi, kronik akciger hastaligi ve mortalitede anlamli azalma saptanmistir
(67,68).

Bronkopulmoner Displazi (BPD)

Antenatal steroid ve silirfaktan Oncesi donemde klinik, radyografik bulgular ve
histopatolojik olarak tanimlanan ve dort evreye ayrilan “klasik” BPD’ nin giiniimiizde
stirfaktan ve gelismis mekanik ventilasyon uygulamalar1 ile daha kiiglik prematiire
yenidoganlarda goriilmesine neden olmustur. Dogum sonrast 28 giin boyunca oksijen ihtiyaci
devam eden yenidoganlarda postyardimci tireme teknigiel 36. Haftada yeniden
degerlendirilmesiyle hastalik derecelendirilir. National Institutes of Health tarafindan 2000
yilinda BPD’ 1i yenidoganlarin klinik durumunu daha iyi agiklayabilmek icin evrelemeyle
ilgili bir ¢alisma yaymlanmistir (69). Bronkopulmoner displazinin evreleri Tablo 6’da

gosterilmistir (69).
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Tablo 6. Bronkopulmoner displazinin tam ol¢iitleri (69)

Gebelik vasi <32 hafta =32 hafta

Tat zamami: En az 28 giin Postkonsepsiyonel 36. Postnatal 56. giinde veva

2921 den fazla oksyjen Haftada veya taburcu taburcu edilirken

gereksinimine ek olarak edilirken
Postkonsepsiyvonel 36 haftada | Postnatal 56. giinde veva

HAFIF BPD veya taburcu edilirken oksijen | taburcu edilitken oksijen
gereksinimi yok gereksinimi yok
Postkonsepsiyvonel 36 haftada | Postnatal 56. giinde veva

ORTA BPD veva taburcu edilirken oksyjen | taburcu edilitken oksyjen
gereksinin %30 dan az gereksinimi %30 dan az
Postkonsepsiyonel 36. Postnatal 36. giinde veya

. . haftada veya taburcu taburcu edilirken oksijen

SIDDETLI BPD edilirken oksyjen gereksinim | gereksinim PPV veva

PPV veya NCPAP NCPAP

BPD: Bronkopulmoner displazi, NCPAP: Nazal CPAP “Continuous Positive Airway Pressure”, PPV: Positive
pressure ventilation.

Bronkopulmoner displazi i¢in risk faktorleri prematiirite, voliitravma, oksijen
toksisitesi, sivi yiiklenmesi, hava kacaklari, koriyoamniyonit, genetik yatkinlik, erkek
cinsiyet, ailede atopi veya astim dykiisii, hipokarbi, pulmoner hipertansiyon, PDA’ dir. Tedavi
secenekleri uygun beslenme destegi, sivi kisitlamasi, yeterli oksijenizasyonun devami, ilag
tedavisi (ditretikler, bronkodilatator ilaclar, steroidler) ve enfeksiyonlardan korunma
seklindedir. CDDA’ 11 yenidoganlarda A vitamini takviyesi, erken CPAP uygulamasi, hizli
ekstiibasyon ve CPAP’ e gecis BPD riskini azaltir. Korunmada en Onemli faktor
prematiireligin ve tip 1 RDS’ nin Onlenmesidir. Antenatal steroid ve postnatal siirfaktan
kullanimi, daha iyi ventilasyon yontemlerinin ve bakim uygulanmasi ile 6liim ve BPD’ nin

siddeti azalmistir (67,69).

DIGER SOLUNUM PROBLEMLERI

Yenidoganin Gegici Takipnesi

[Ik olarak 1966 yilinda Avery tarafindan terme yakin dogan sekiz yenidoganda
tanimlanan yenidoganin gecici takipnesi, daha ¢ok term ve terme yakin yenidoganlarda fetal
akciger sivisinin temizlenmesindeki gecikmeye bagli olarak gelisen bir klinik tablodur.
Genellikle 2 ile 5 gilinicinde semptomlarin diizeldigi, solunum sikintisiyla karakterize bir
hastaliktir (70,71).
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Insidans: yaklasik olarak 1000 canli dogumda 11°dir. Yenidoganda solunum sikintisinin en
yaygin nedenlerinden biridir ve olgularin %40’indan fazlasinda gorilir (70,72). Term
yenidoganlarda YGT insidanst % 2.4 olarak tespit edilmistir (5,71,72). YGT gelismesinde
tamimlanmus risk faktorleri maternal astim, erkek cinsiyet, makrozomi, maternal diyabet, fetal
asfiksi, anneye sedasyon uygulanmasi, betamimetik kullanimi ve sezaryen dogumdur (Tablo

7) (5,72,73).

Tablo 7. Yenidoganin gegici takipnesi i¢in risk faktorleri (5,72,73)

Sezeryan dogum
Diabetli anne bebegi, makrozomi
Astimh anne bebegi
Erkek cinsiyet, prematiirite
Asfiksi, cogul gebelik
Uzarmis dogum, hizh dogum eylemi
Anneye asin IV hipotonik sin verilmesi
Anneye asin sedatif verilmesi

Hipoproteinemi

Umblikal kordun geg klemplenmesi

Patoloji

Intrauterin hayatta akciger sivis1 alveoller icine sekrete edilir. Alveoller iginde 20-30
cc/kg kadar fetal akciger sivist vardir. Bu sivi alveollerin apikal membranindaki klor
kanallarindan klorun aktif sekresyonuyla olusur. Fetal akciger sivisi alveolleri gererek
akcigerlerin ekspansiyonuna ve dogumdan sonra fonksiyonel rezidiiel kapasitenin olusumuna
yardimc1 olur (74). Dogumdan sonra etkili gaz degisiminin olusabilmesi i¢in alveoller
icindeki sivinin temizlenip alveollerin ventile olmast ve uygun ventilasyon-perfiizyonu
saglamak icin pulmoner kan akimmin artmasi gerekir. Bunlardan herhangi birinin
gerceklesmemesi solunum sikintisina neden olur (74,75). Normalde dogum esnasinda fetal
epinefrin konsantrasyonu artarak akciger sivisi iretimini azaltir ve aktive sodyum

kanallarindan reabsorbe olur.
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Klinik Bulgular

Yenidoganin gegici takipnesi dogumdan sonraki ilk saatler i¢inde baslayan inlemeli
solunum, takipne, retraksiyonlar, burun kanadi solunumu ve siyanozla kendini gosterir.
Dogumdan sonra ik 6 saat iginde oksijen ihtiyaci gerekmekle birlikte sonraki 18 saatte oksijen
ihtiyacinda artis olmaz. Ilk 3-6 saat icinde klinik durumda gelisme gozlenir. Akciger
grafisinde havalanma artig1, perihiler damar goélgelerinde belirginlik, fissiirlerde 6dem, hafif
kardiyomegali, interstisiyel ve plevral sivi goriilebilir. Ayrica akciger grafisi normal veya
translusenside azalma, infiltratlar ve hiperinflasyon da goriilebilir. Gegici takipne 48-72 saat
icinde diizelmeye baslar (5,71,75). Hastalarin izleminde dikkat edilmesi gereken solunum

sikintisina neden olan diger durumlarin ayirici tanida degerlendirilmesidir (71,75,76).

Tedavi

Hastalik kendisini sinirladigt i¢in tedavi genellikle destekleyicidir. Oral furosemid
tedavisi ile birlikte belirgin bir diizelme olmadigindan onerilmez (77). 37-39 gestasyon
haftasindaki dogumlarda elektif sezeryandan 48 saat Once term yenidoganlarda prenatal
kortikosteroid uygulamasinin solunum sikintist insidansini azalttigini  gosteren veriler
bulunmasina ragmen yaygin kullanimi yoktur (77,78). Salbutamol kullaniminin yogun
bakimda kalis siiresini azalttigi gosterilmistir. Tedavide temel prensip yeterli oksijenizasyon
ve ventilasyonun saglanmasidir. Her ne kadar prognozu iyi olsada artmis morbidite ile
iligkilidir. Bu hastalarda antibiyotik kullanilmakta ve total parenteral beslenme verilmektedir,
hastalarda servis yatis siiresi uzamakta, girisimsel islemlerin sayisi ve siipheli sepsis nedeniyle

degerlendirilmeler artmaktadir (77-79).

Neonatal Pnomoni

Yenidogan donemi, ¢ocukluk caginda pnomoniden Oliimlerin biiylik boliimiin
goriildigi, yliksek riskli bir donemdir. Tiim diinyada pndmoni nedeniyle yillik 750 bin ile 1.2
milyon arasinda yenidogan 6liimii meydana gelmektedir ve bu dliimlerinin %96’s1 gelismekte
olan iilkelerde gergeklesmektedir (78). Konjenital ve neonatal pndmoni siklikla tedavi ve
teshis edilmesi zor bir hastaliktir. Klinik bulgular1 genellikle non spesifiktir. Respiratuar ve
noninflamatuar olaylarin pay1 vardir. Laboratuar bulgular1 kisithdir. Kontaminasyon olmadan
intrapulmoner orneklerde spesifik mikroorganizmayr gostermek genellikle basarisizdir.
Bir¢ok organizma iiretilemez yada antibiyotik tedavisi nedeniyle iireme olmaz. Mekonyum

aspirasyonu gibi non infeksiyoz nedenlere bagli akciger inflamasyonuna bagli radyolojik
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bulgular olabilir (79,80). Epidemiyoloji Yenidoganda alt solunum yolu enfeksiyonlari
konjenital ve yenidogan donemine bagli olarak tanimlanir. Konjenital pndmoni genellikle
transplasental enfeksiyonun bir par¢asiyken yenidogan pnOmonisi intrauterin ya da
postnanatal donemde kazanilmis olabilir. Neonatal pndmoni erken ve gec¢ baslangi¢cli olarak
siiflandirilabilir. Genellikle ilk 48 saatten bir haftalik doneme kadar klinik baslangi¢
gosterirken ge¢ baslangicli neonatal pndmoni ii¢ haftaya kadar uzayabilir. Intrauterin pnémoni
erken baslangigli pndmoninin alt grubudur. Olii dogum, diisik Apgar skoru ve siddetli
solunum sikintis1 ile presente olur ve genellikle maternal koryoamniyonitle ilgilidir.
Koryoamniyotik membranlarin uzamis ruptiiriinden sonra infekte amniyotik materyal inutero
aspire edilir yada uzamis dogum eylemi esnasinda yenidogan etkilenir. Maternal sistemik
enfeksiyonun bir parcasi olarak konjenital pndmoni meydana gelir, annede semptomatik ya da
non semptomatik olabilir. Neonatal otopsi ¢alismalarina gore daha sonrasinda 6len % 20-63
canlt dogan bebegin % 10-38 inde intrauterin ve erken baslangi¢li pndmoni meydana gelir
(79,80). Diisiik sosyoekonomik grupta erken degerlendirme sonrasi ilk 48 saatteki 6liimlerin
% 20-38’inin pndmoniye bagli oldugu bulunmustur. Ge¢ baslangichi ya da postpartum
pnomonilerin  epidemiyolojisi genellikle nosokomiyal enfeksiyonlarla birlikte olma
egilimindedir. Baslangicta patojen bulasi transplasental yolla, maternal koryoamniyonit veya
medikal miidahale ile olmaktadir. yenidoganlarda ge¢ baslangigli pndmonin gercek

insidansini tanimlamak zordur (79,80).

Etyoloji ve Patogenez

Maternal koryoamniyonitin etyolojisi ayrica erken neonatal pndmonin etyolojisini
ortaya koymaktadir. Yenidogan doneminde pnomonin etyolojisinde c¢esitli bakteriler,
funguslar ve viriisler rol alir. Fetal asfiksi ve maternal koryoamniyonite bagli dogum
kanalinin kolonizasyonu ya da amniyotik sivinin enfeksiyonuna bagli bakteriyal pnomoni
meydana geldigi disiinilmektedir. Fetal asfiksinin infekte amniyotik mayinin aspirasyonu ve
solunum giicliigiine yol actig1 diisiiniilmektedir. Bu hipoteze gore histolojik bulgularin
temelinde amniyotik sivi ve annenin 16kositleri yenidoganin akcigerlerini etkilemektedir (78-
80).

Neonatal pnomoninin bakteriyal nedenli etyolojisi yogun bakim {initesindeki
nozokomiyal patojenlere baglidir. Diinyanin bazi bolgelerinde yiiksek oranda S. pneumoniae

ge¢ baslangigli yenidogan pnomonilerinde izole edilmistir (80).
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Klinik

Solunum sikintisi olan bir yenidoganda neonatal pndmoniden siiphelenildiginde belirli
Ozellikler aranmaktadir. Hizh, giiriiltiilii, zor nefes alip verme, solunum sayisinin > 60/dk
olmasi, gogiiste retraksiyonlar, oksiirlik ve hiriltili solunum neonatal pnémonin bulgular
arasinda yer almaktadir. Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasinda neonatal pndmoni, bakteriyemi
ve siddetli sepsisin diger formlarimin birbirinden ayirimi miimkiin degildir. Baslangic ve
klinik bulgular birbirinin lstiinii Ortebilir. Sistemik bulgulart ve amprik tedavi rejimleri
benzerdir (79,80). Gelismekte olan iilkelerde pnémoninin klinik ve radyolojik bulgularinin
sensivitesi degerlendirildiginde % 60-89 olguda en sik baslangic semptomunun takipne
oldugu goriilmektedir. Diger bulgular daha az siklikla goriilmektedir. Retraksiyonlar (%36-
91), ates (% 30-56), beslenme yetersizligi (% 43-49), siyanoz (% 12-40) ve oksiirtik (% 30-
84) goriilen diger bulgulardir. Neonatal pnémoninin tip 1 RDS, YGT ve mekonyum
aspirasyonu gibi non infeksiydz durumlardan farki klinik ve radyolojik bulgulara gore
degerlendirilir. Klinik bulgularin baglangici ve yenidoganin gestasyonel yasi birlikte
pnomoniyi desteklemektedir. Ancak tip 1 RDS terme yakin bebeklerde de olabilir ve
intrauterin enfeksiyon erken dogum eylemine neden olur. Dahasi gestasyonel yasin
degerlendirilmesi her zaman tam olarak dogru olmayabilir. Tedavi kararin1 vermekte
gestasyonel yas respiratuar distresi olan yenidoganda pratik degildir . Respiratuar distresi olan
yenidoganlarda diger non enfeksiy6z respiratuar durumlar da ayirict tanida dikkate

alinmalidir. Neonatal pnodmoni risk faktorleri ve teshisi Tablo 8’de verilmistir (81).

Pnomotoraks

Pnomotoraks, paryetal ve visseral plevra arasindaki boglukta hava bulunmasi ve buna
sekonder akciger kollapsi olarak tanimlanir.

Pnomotoraks, pulmoner hava kagagi sendromlarinin en sik goriilen sekli olup,
yenidogan doneminde yasamin diger donemlerine gore daha sik goriilir. Yenidogan
doneminde solunum yetersizliklerinin sik goriilmesi ve dolayisiyla yardimci solunum
yontemlerinin sik kullanilmasi, resiisitasyonun sik yapilmasi ve akciger anomalilerinin bu

donemde semptom vermesi bu sikligin en 6nemli nedenlerindendir (82).
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Tablo 8. Neonatal pnomoni risk faktorleri ve teshisi (81)

Predispozan Sepsis klinigi Radyolojik olarak Pozitif sepsis
faktorler pnomoni taramasi
gostergeleri
>38C Maternal ates  Zayif emme MNoduler ya da kaba >20% band
yamali infiltratlar
K&tii kokulu Letarji Diffliz opasite ve Likosit sayisinin
amniyon graniilarite referans araliklar
disinda olmasi
=24 saat uzamig Zayif refleksler Hava bronkogramlar  CRP artisi
membran riiptiirii
Abdominal Lobar yada Sedimantasyon artisi
distansiyon segmental

konsolidasyon

Saglikli term bebeklerde dogum sonrasi ilk dakikalarda spontan olarak gelisebilir veya
ciddi akciger hastaligi olanlarda postnatal giinler iginde gelisebilir. Radyografik
aragtirmalarda tiim yenidoganlarda %1-2 sikliginda saptanmakla beraber olgularin sadece
%10'u semptomatiktir (82).

Tip 1 RDS, MAS, pulmoner hipoplazi ve dogumda resiisitasyon yapilmasi
yenidoganda pnomotoraks gelisme riskini arttiran faktorlerdir (82,83). Akciger hastaligi olan
bebeklerde ortalama goriilme sikligi %4 iken, ventilasyon ihtiyact olmayan TIP 1 RDS!'li
bebeklerde %12, CPAP tedavisi yapilan hastalarda %11-16, invaziv mekanik ventilasyon
tedavisi alanlarda %26-34 oraninda goriiliir. Bobrek anomalisi olanlarda ise %19 oraninda
goriliir. Son yillarda 6zellikle siirfaktan kullanimi ile birlikte pnomotoraks sikligi anlamli bir
sekilde azalmistir (83).

Tek tarafli pnomotoraks olgularimin tgte ikisi sag tarafta goriilmektedir. Hastalarin
%15-25"inde ise iki taraflidir. Kii¢iik pnomotorakslar siklikla asemptomatiktir. Semptomatik
oldugunda inleme, takipne, solukluk, siyanoz ve c¢ekilmeler gibi solunum sikintisinin biitiin
Klinik belirtileri goriilebilir. Tek tarafli olgularda, solunum sesleri pndmotoraks olan tarafta
azalmistir. Gogiis kafesi asimetrik goriilebilir (82,83)

Dogum agirligt 1000 gramin altindaki mekanik ventilatorde bulunan bebeklerde
pnomotoraks %20, pulmoner intersitisyel amfizem %35, pnomomediyastinum %3 ve
pnomoperikardiyum %2 oraninda bildirilmistir. Dogum agirligi 1000 gramin altindaki hava

kagagi gelisen bebeklerde yasam beklentisi %30 iken, hava kagagi olmayanlarda %71°dir.
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Tip 1 RDS’li bebeklerden pnomotoraks gelisenlerin %50’sinde 6nce pulmoner
intersitisyel amfizem gelistigi gozlenmistir. Ventilator tedavisinin daha dikkatli kullanilmasi,
permisif hiperkapni uygulamasi ve silirfaktan kullaniminin yayginlasmasi nedeni ile

pnoémotoraks vakalarinin sayisinda azalma gozlenmektedir (82,83).

Pnomotoraks Etiyopatogenezi

Pnomotoraksin en yaygin sebebi alveolar riiptiir ile sonuglanan overinflasyondur.
Pnomotoraks spontan ve idiyopatik olabilecegi gibi, lober amfizem, konjenital veya
pnomonik kistin riiptiirii gibi altta yatan pulmoner hastaliga, travmaya vaya aspirasyona bagl
ball-valve tip i bronsiyal veya bronsiolar tikanmaya bagli olabilir . Tip 1 RDS ve mekonyum
aspirasyonu gibi durumlarda alveol i¢i basinglarin asir1 artmasi, bu alveollerin etrafindaki
gevsek bag dokusu i¢ine dogru riiptiire olmast ile sonuglanir (2,3,81,82).

Dogumdan hemen sonra, bebegin aldig1 ilk birka¢ nefes sirasinda akcigerlerde olusan
yiiksek basinglar ve ventilasyon dagilimindaki dengesizlikler de pndmotoraksa neden olabilir.
Alveollerin duvarlarinda bulunan ve alveoller arasi gaz dagiliminin diizenli olmasini saglayan
Kohn delikgikleri gestasyon sonuna dogru biiyiirler. Immatiir akcigerde bu delikgiklerin
sayisinin ve blylkliiginiin az olusu ventilasyon dagilimindaki dengesizligi arttiran bir
faktordiir (78,79,82).

Prematiire bebeklerde bag dokusunun nispeten fazla olusu, havanin akciger iginde,
lenf ve kan damarlar1 boyunca toplanmasina neden olur. Term bebekte ise, akciger dokusunun
diseksiyonu daha kolay oldugu i¢in hava kendine kolaylikla bir yol bulur ya da plevraya veya
mediyastene agilarak pnomotoraks veya pnomomediyastinumu meydana getirir. Nadiren
mediasten i¢indeki hava derialtina ulasarak derialti amfizemine de neden olabilir. Bazen de
mediyastendeki hava 6zefagus arkasindan ve 6zefagus hiyatusundan gegerek retroperitoneal
dokuya ulagir ve burada meydana gelecek bir riiptiir pndomoperitoneuma neden olur (78).

Plevral boslukta biriken hava, intraplevral basinci atmosfer basincinin iizerine
cikaracak kadar artarsa tansiyon pnomotoraks meydana gelir. Tek tarafli tansiyon
pnomotoraks, sadece havalanmayan akcigerde degil mediyastinal sift nedeni ile normal
akcigerde de ventilasyonun bozulmasina yol acgar. Vena kavanin sikismasi ve biiyiik
damarlarin torsiyonu vendz doniise engel olabilir (78,81).

Mekanik ventilasyon sirasinda pndmotorakslar barotravmaya baglidir. Barotravmaya

bagli olabilen faktorler sunlardir:
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1. Yiiksek PIP (positive inspiratory pressure) ve MAP (mean airway pressure)
diizeyleri: PIP diizeyi 30 cmH20, MAP diizeyi ise 12 cmH20O’nun iizerine ¢iktig1 durumlarda
pnomotoraks riski 2 kat artar.

2. Yiiksek PEEP diizeyleri: Hi¢ PEEP kullanilmayanlara kiyasla 3-8 cmH20
diizeylerinde PEEP kullanilmasi, pndmotoraks riskinde %50’lik bir artisa neden olmaktadir.

3. Inspirasyon zamanmnin uzun olmasi: Inspirasyon/ekspirasyon oraninm 1/1’in
iizerinde oldugu durumlarda risk 3 kat artmaktadir. Inspirasyon zamaninm uzun olusu hem
alveol i¢i basincin yiiksek tutulmasina, hem de uzun inspirasyon siiresi i¢inde bebegin aktif
ekspirasyonu baslayabilecegi i¢in bebegin ventilatdrle bogusmasina neden olacaktir.

4. Ventilatorle bogusma: Bebegin ventilatérle uyum saglayamamasi, ventilator
inspirasyon fazinda iken bebegin aktif ekspirasyon yapmasi alveol i¢i basinglarda asiri
yiikselmelere neden olabilir.

5. Kendi sisen balon ile ventilasyon sirasinda, istenmeyen ve tahmin edilemeyen
yiiksek basinglara ulasilabilir.

6. Entiibasyon tiipiiniin fazla ilerletilmesi sonucu tek tarafli akciger ventilasyonu, karsi
taraftaki atelektazi ile birlikte etkilenen tarafin asir1 havalanmasi pndmotoraksa yol acabilir
(81).

Tip 1 RDS’li bir bebekte, yapisal bozukluklarla beraber siirfaktan eksikliginin
bulunmasi sonucu kompliyansin azalmasi, alveolar ve sakkiiler diizeydeki riiptiir ile beraber,
kikirdak igermeyen distal hava yollarimin riiptiiriine de yol agabilir. Hatta bu anlamda distal
hava yollar, en hassas bolge olarak kabul edilir. Tip 1 RDS’li bebekte pnomotoraks
genellikle ilk gilinler gegtikten sonra, bebek iyilesme fazinda iken meydan gelir. Akciger
kompliyansinin giderek arttigit bu donemde, ventilator basinglarinin  geregi kadar
ayarlanamamasi, riiptiirlere neden olur (81).

Pnomotoraks sonucu gelisen hipoksemi ve katekolamin desarji kan basincinin
artmasina neden olur. Gogis i¢1 basincinin artisina bagh olarak kardiyak outputun diismesi
sonucu karotis ve aorttaki baroreseptorlerin aktivasyonu, kan basincinin artmasina katkida
bulunur. Ancak pnomotoraks ilerledik¢e gogilis i¢i basincinin giderek artmasi kardiyak
outputun iyice dlismesine, buna karsilik santral vendz basincin artmasma yol agar.
Pnomotoraksl hastada hem alveolar ventilasyonun azalmasi hem de atelektazik bolgelerden
dolay1 olusan sag-sol sant, hipoksemiye neden olur (79,80).

Pnomotoraksin en 6nemli sonuglarindan biri intraventrikiiler kanamalarin artmasidir.

Pnomotoraks esnasinda serebral arterdeki kan akim hizi ve ortalama diyastolik basing artar.
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Prematiire  bebeklerde pnOmotoraks gelisenlerdeki intraventrikiiler kanama orani,
gelismeyenlere kiyasla 2 kat fazladir. Hiperkarbi de, serebral kan akimini arttiran faktorlerden
biri olarak sayilabilir (78,79).

Pnomotoraks Klinigi

Klinik olarak asemptomatik olan pndmotoraksin fizik muayene bulgulari, etkilenen
tarafta hiperrezonans ve azalan solunum sesleridir. Bulgulara takipne eslik edebilir veya
olmayabilir.

Semptomatik pnomotoraks, sadece artmis solunum sayisi veya ciddi solunum sikintisi,
takipne ve siyanozla kendini gosteren solunum zorlugu ile karakterizedir. Irritabilite,
huzursuzluk veya apne en erken bulgu olabilir. Baslangic genellikle anidir, bazen kademeli de
olabilir ve bebegin genel durumu hizlica kétiilesebilir. Artan gdgiis 6n-arka ¢api ve etkilenen
taraftaki interkostal bosluklarin disa dogru bombelesmesiyle gogiis asimetrik bir goriiniim
alabilir. Dinlemekle hiperrezonans ses duyulur, solunum sesleri azalir veya tamamen
kaybolur. Kalp kars1 tarafa, diyafram da asag1 dogru itilmistir (82). Tek tarafli pndmotoraksta,
kalp karsi tarafa kayabilir ve kalp sesleri karsi tarafta duyulabilir. Etkilenen taraf daha kabarik
goziikebilir. Solunum sesleri etkilenen tarafta azalmistir. Asagiya dogru olan bast sonucu
abdominal distansiyon gelisebilir (82,84).

Pnomotoraksli hastalarin %25’inde pndmomediyastinum meydana gelir ve genellikle
asemptomatiktir. Solunum sikintisinin derecesi hapsolan havanin miktarina baglidir. Hapsolan
hava miktar1 ¢oksa midtorasik alanin ¢ikint1 yaptig1 gozlenir, boyun damarlari genisler ve kan
basinct diigser. Son iki bulgu, sistemik ve pulmoner venlerin sikismasi ile meydana gelen
dolagim bozuklugunun sonucudur. Yenidoganda az klinik bulgu vermesine ragmen, subkutan

amfizem pnomomediyastinum igin genellikle patognomoniktir (84).

Pnomotoraks Tanisi

Solunum sikintist olan, huzursuz, rahatsiz bebeklerde veya genel durumunda ani
degisiklikler meydana gelen her bebekte pnomotoraks veya pnomomediyastinumdan
siiphelenilmelidir (84).

Pnomotoraksin kesin tanist akciger grafisi ile konur. Kiigiik pnomotorakslarda
yalnizca akcigerler arasinda havalanma farki goriiliir. Biiyilk pnodmotorakslarda ise akciger
dokusunun goriilemedigi bolgeler goze carpar. Etkilenen tarafta akciger kollabedir. Yogun

bakimda, sirtiistli yatmakta olan bebekte hava, retrosternal bolgede toplanacag igin, bebegin
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pozisyonunu bozmadan da lateral c¢ekilecek akciger grafisi ile tan1 konabilir. Nadiren lobar
amfizem veya kistik adenomatoid malformasyon pndmotoraks ile radyolojik olarak karisabilir

(83,84).

Pnomotoraks Tedavisi

Altta yatan akciger hastaligi bulunmayan asemptomatik pndmotorakslarin spesifik
tedavi edilmesine gerek yoktur (82-84). Hafif semptomlar1 olan term bebekler ise %100
oksijen verilerek alveol disindaki havanin absorbsiyonuna calisilir. Pndmotoraksin tek tarafli
ve %15-20'den az yer kapladig1 olgularda, ¢ogu zaman oksijen tedavisi yeterli olmaktadir.
Pnémotoraks tek tarafta, %20'den fazla yer kapliyor ve klinik kdotiilesme var ise gogiis tiipii
takilarak kapali su alt1 drenaji uygulamasi gereklidir. Semptomatik prematiirelerde, semptom
vermese bile mekanik ventilatérde IPPV (intermittent positive pressure ventilation) modunda
olan yenidoganlarda, akciger hastaligi olan tiim bebeklerde ve tansiyon pnomotoraksin
bulundugu bebeklerde tedavi gerekir. Pnomotoraksin kesin tedavisi gogiis tiipli yardimai ile su
alt1 drenaji yapilmasidir. Tiipilin i¢indeki baloncuklanma kesilinceye kadar drenaja devam
edilir. Bu asamada tiip klempe edilerek 24 saat beklenir ve olaymn tekrarlamadigindan emin

olunduktan sonra g6giis tiipii ¢ikarilir (82).

Prognoz

Pnomotoraks yasami tehdit edici, mortalite ve morbiditesi yiiksek olan bir hastaliktir .
Hastaligin erken taninmasi ve tedavisi; hipoksemi, hiperkapni ve vendz doniisiin bozulmasi
sonucu olusacak hasardan kagmilmasi agisindan yararli olacaktir. Tip 1 RDS zemininde
gelisen pnomotoraks vakalarinin licte birine yakin kismi kaybedilmektedir. 1000 g’in
altindaki bebeklerde bu oran %50’den fazladir. Bu bebeklerde intraventrikiiler hemoraji gibi
komplikasyonlarin gelismesi mortaliteyi arttirmaktadir. Pndmomediyastinum genellikle selim
seyirli iken, pndmoperikardiyumun mortalitesi %90’1ara kadar ¢ikabilmektedir (83,84).

Pnomotoraks, mekanik ventilator destegi ihtiyacini, hastanede kalis siiresini ve
mortaliteyi arttirmaktadir (83).

Ventilatér basinglarmin miimkiin oldugu kadar diisiik diizeylerde tutulmasi, PIP -
PEEP basinglarinin azaltilmas1 ve inspirasyon zamaninin kisaltilmasi barotravmay: onler.

Bebegin mekanik ventilatorle bogusmasinin engellenmesi de onemlidir. Bu amagla
bebegin solunumlarmin ventilatérle senkronize hale getirilmesi gerekir. Senkronizasyon,

ventilator hizlarini arttirarak veya SIMV (synchronized intermittent mandatory ventilation)
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gibi modlar1 kullanarak saglanabildigi gibi, solunum paralizi yapilmasi da denenebilir.
Yiiksek frekansli ventilasyonda hem daha diisik basinglarin  kullanilmasi hem de

senkronizasyon sorununun olmamasi nedeni ile pndmotoraks riski azalir (82-84).

Persistan Pulmoner Hipertansiyon

[k kez 1967 yilinda, pulmoner vaskiiler direncin azalmamasina bagli, postnatal fetal
dolasimin aynen devam etmesi ve duktus arteriosus ve foramen ovaleden sag-sol santin
kardiyak yapisal anomali olmadan devam etmesi seklinde tanimlanmistir. Gergek insidansi
bilinmemekle birlikte ortalama 500-1000 dogumda bir goriilmektedir . Cok merkezli bir
calismada 1.9/1000 olarak bildirilmistir. Ozellikle term ve terme yakin bebeklerde daha sik
goriilmektedir (85).

Yenidoganin PPH’u term ve gec pretermlerde daha siktir. Sayisiz lokal biiyiime ve
transkripsiyon faktorleri fetal akciger vaskiiler biiylimesini diizenler, ¢ogunlugu diisiik
oksijenli intrauterin ¢evrede belirgindir (85). Sonug¢ olarak diiz kas proliferasyonu ve
adventisia incelmesi ile PVR’in suprasistemik seviyelere artmasi duktus arteriozus ve
foramen ovale yoluyla sagdan sola sant ile sonuglanir. Yeni ¢alismalar PPH’u tetikleyen risk
faktorlerinin anne, fetiis ve genetik olabilecegini belirtmislerdir. Erkek cinsiyet, etnik koken,
preyardimci iireme teknigiel asir1 kilolu anne, annede diyabet, annede astim, sezaryen dogum,
ge¢ prematiire ve gebelik yasina gore iri bebek, koryoamniyonit, antenatal selektif seratonin
geri alim inhibitdrlerine ve non steroidal antiinflamatuvara maruziyet, hipotermi, hipokalsemi,
polisitemi PPH agisindan bazi risk faktorleridir (85,86).

Persistan pulmoner hipertansiyon, c¢ok degisik nedenlerle veya idiyopatik olarak
gelisen, pulmoner dolasimin fetal kanallar araciligiyla sistemik dolasima santi ile (duktus
arteriyozus ve/veya foramen ovale) sonuglanan, siddetli pulmoner hipertansiyon ve buna
ikincil sistemik arter hipoksisi ile karakterize kardiyopulmoner bir rahatsizliktir. Siklig1 tam
olarak bilinmemekle beraber genellikle %0,1-0,2 oraninda, yenidogan yogun bakim
tinitelerinde ise %1-4 oraninda goriildiigli sanilmaktadir. Siyanoz en belirgin bulgudur.
Yiiksek konsantrasyonda oksijen tedavisine ragmen hipoksemi bulunur. Buna bagli bir
miiddet sonra sistemik hipotansiyon da gelisir. Sistemik hipotansiyon tabloyu daha da
agirlagtirir. Hastada agir solunum sikintis1 bulunur ve genellikle mekanik ventilasyon destegi
gerekir. Bebek hava acligi i¢indedir, belirgin retraksiyonlar goriiliir. Akcigerin parankimal
hastalig1 ile agiklanamayacak kadar agir hipoksemi varliginda pulmoner hipertansiyon

diistiniilmelidir. Fizik muayenede ikinci kalp sesinin tek olusu ve trikiispit kapak yetmezligine
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bagli sistolik iifiiriim diginda bulgu yoktur. Persistan pulmoner hipertansiyonu konjenital kalp
hastaliklarindan fizik muayene ile ayirt etmek miimkiin degildir (85,86).

Genellikle dogumdan kisa siire sonra solunum sikintist ve siyanoz seklinde
baslamaktadir. Klinik olarak labil bir pulmoner vaskiiler yatak yenidoganin PPH’unda yaygin
bir bulgudur. Patent duktus arteriozus (PDA) varliginda ana pulmoner arterden inen aortaya
oksijenlenmemis kanin santi nedeniyle, sag koldan (preduktal) oOlgiilen oksijen
satiirasyonunun alt ekstremiteden (postduktal) ol¢iilenden daha yiiksektir. Aradaki farkin en
az %10’dan fazla olmasi Onemli sagdan sola santin bir isareti olarak degerlendirilir.
Yenidoganda baslangigta diisiik kalp atim voliimii, siddetli sokun klinik 6zellikleri ile sonraki
asamalarda daha derin olabilir (87).

Detaylandirilmis 6ykii ve kapsamli bir klinik degerlendirmenin tamamlanmasi 6nemli
etiyolojik ipuglar1 saglayabilir. Ufiiriim, siyanoz, kapiller dolum zamaninda uzama ve
metabolik asidoz ile laktat diizeyinde artig tespit edilebilir. Pulse oksimetri taramasi da
yapilmalidir. PPH’da preduktal (sag kol) oksijen satiirasyon diizeyi postduktal (bacaktan)
%10’dan daha yiiksek olarak ve preduktal ile postduktal parsiyel oksijen basinci (PaO2)
seviyesi farki en az 15 mmHg olarak bulunur. Ancak foramen ovale diizeyinde sant
durumunda bu fark olmayabilir (88).

PPH’da genel yaklasim prensipleri standart neonatal resiisitasyon algoritmasi, notral
termal ¢evre, primer olarak altta yatan hastaligin tedavi edilmesi, uygun solunum destegi,
kardiyak fonksiyonlarin normalize edilmesi, sistemik kan basincini yeterli mayi ve inotroplar
ile yasa gore normal diizeylerde siirdiirmek, metabolik asidozun diizeltilmesi, metabolik
bozukluk, glukoz ve elektrolitlerin, anemi ve polisiteminin diizeltilmesi, sedasyon ve analjezi,
kas blokaji, spesifik pulmoner vazodilatator ve gerekirse ekstrakorporyal membran
oksijenizasyonu (EKMO) olarak sayilabilir (1,5). Antibiyotik tedavisi endikasyonu varsa
erkenden baglanmalidir.  Siirfaktan eksikligi disiliniiliiyorsa siirfaktan  verilmelidir.
Oksijenizasyon indeksi (Ol) (Ol = [ortalama hava yolu basinci x FiO2 (solunan oksijen
konsantrasyonu) + PaO2] x 100) oksijenizasyon yetersizliginin siddetini kanitlamayr ve
degerlendirmeyi kolaylastirir. Hastalarda OI, preduktal ve postduktal satiirasyon, neonatal
EKO ile takibi hastaligin ilerlemesi ve tedavi cevabi i¢in yapilmalidir (89,90).

Yapilan ¢alisma ve metaanalizlerle term doganlarda INO’nun akut olarak oksijen
thtiyacim1  iyilestirdigi, EKMO ihtiyacin1 azalttigi  gosterilmistir.Yenidoganda NO’e
ulagilamadiginda sildenafil kullaniminin klinik 6nemli yan etki olmadan mortaliteyi azalttig1

gosterilmistir (91).
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PPH o6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Cesitli hastaliklarin pulmoner
hipertansiyona yol agiyor olmasi temelde farkli patofizyolojinin olmasini ve farkli tedavi

yaklasimlarini gerektirmektedir.
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GEREC VE YONTEMLER

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde 2010-2016
yillar1 arasinda yatist yapilan 30 hafta ve {izeri gebelik haftasinda dogan yenidoganlarin
dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Calisma oncesinde TUTF Dekanligi Yerel Etik
Kurulu’ndan 18.06.2018 tarihli 613 sayili, BAEK- 2018/209 protokol numarasi ile etik onay
alind1 (Ek 1).

Calismaya Alinma Kriterleri:
1- Gebelik haftas1 >30 hafta ve iizerinde olan yenidoganlar

2- Tip 1 RDS, YGT, pnomoni, pndmotoraks, PPH tanilari alan yenidoganlar

Calismadan Diglanma Kriterleri:

1- Eksik tibbi kayitli hastalar

2- Konjenital enfeksiyonu (TORCH grubu) olan prematiire yenidoganlar
3- Cogul gebelikler

4- Major anomalisi olan yenidoganlar

5- Mekonyum aspirasyon sendromu tanisi alan yenidoganlar

Ocak 2010 ve Aralik 2016 tarihleri arasinda TUTF YYBU’ de takip edilen 30 hafta ve
tizeri gebelik haftasinda dogan 494 yenidoganin dosyalari incelendi. Bunlardan 184
yenidogana Tip 1 RDS, 166 hastaya YGT, 58 hastaya pndmoni, 39 hastaya pnomotoraks, 11
vakaya PPH tanis1 konuldu. Eksik tibbi kaydi bulunan 46 olgu ¢alismadan ¢ikarildi. Akut
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respiratuar hastalik tanisi konan orta derece prematiire 30-34+6/7 hafta aras1 174, 35-36+6/7
hafta aras1 125 prematiire, kontrol grubu olarak da 37 hafta ve istii 153 yenidogan ¢alismaya
alind1.

30-34+6/7 hafta arasi prematiireler Grup 1, 35-36+6/7 hafta arasi prematiireler ile
Grup 2, 37 hafta ve istii dogan term yenidoganlar da kontrol grubunu (Grup 3) olusturdu.
Olgularin maternal ve yenidogana ait bilgileri yogun bakim iinitesindeki yatis dosyalarindan,
yatis epikrizlerinden, Kadin Dogum ve Hastaliklar1 Servisindeki annenin hasta izlem
kayitlarindan elde edildi. Kayitlardan akut respiratuar hastalik gelisimi agisindan risk tagiyan

antenatal, natal ve postnatal 6zellikler tarandi:

Antenatal Ozellikler
Anne yasi, parite, viicut kitle indeksi (VKI), annede sigara kullanimi, annede kronik
hastalik, yardimci iireme teknigi, annede preeklampsi, EMR, antenatal steroid uygulamasi ile

ilgili veriler anneden alinan anamnez ve Kadin Dogum ve Hastaliklar1 Servisindeki dosyadan
elde edildi.

Natal Ozellikler

Dogum sekli (Normal vajinal dogum/ Dogum eylemi baslamadan Once ve sonra
Sezaryen), intrauterin biiylimelerine gore AGA, SGA durumlari (Lubchenco intrauterin
biiylime egrilerine gore belirlendi), cinsiyet, 5. dakika Apgar skoru, gebelik haftalar1 (Ballard
skoruna gore belirlendi) (14) yenidogan epikriz veya dosya kayitlarindan elde edildi.

Postnatal Ozellikler
Tip 1 respiratuar distres sendromu, yenidoganin gecici takipnesi, pndmoni,

pnomotoraks, persistan pulmoner hipertansiyon yenidogan epikriz veya dosya kayitlarindan
elde edildi.

Degerlendirmede kullanilan tanimlamalar asagida verilmistir;

Tip 1 Respiratuar Distres Sendromu: Tasipne, inleme, yardimci solunum kaslarinda
cekilmeler, oda havasinda siyanozun eslik ettigi veya etmedigi yenidoganlarda 6n- arka gogiis
radyografisinde goriilen uniform retikiilonodiiler pattern, buzlu cam goriiniimii ve hava

bronkogramlar1 goriilmesi olarak tanimlandi (2,68).
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Yenidoganin Gegici Takipnesi (YGT): Dogumdan sonraki ilk saatler i¢inde baglayan
inlemeli solunum, takipne, retraksiyonlar, burun kanadi solunumu ve siyanozla baslayabilen,
genellikle 24 saat iginde kendini sinirlayan ancak 72 saate kadar uzayabilen, akciger
grafisinde havalanma artis1, perihiler damar golgelerinde belirginlik, fissiirlerde 6dem, hafif
kardiyomegali, interstisiyel ve plevral sivi goriilebilen, oksijen ihtiyaci ve solunum destegi

gerektirebilen durum olarak tanimlandi (71).

Yenidogan Pnomonisi: Klinik ve radyolojik bulgulara gore degerlendirilen, hizli,
giiriiltiilii, zor nefes alip verme, solunum sayisinin > 60/dk olmasi, gogiiste retraksiyonlar,
oksiirik ve hirltili solunum gibi bulgularla, ates, 1okositoz, CRP ve sedimentasyon
yiiksekligi, akciger grafisinde yamali infiltratlar, diffiiz opasite, hava bronkogramlar1 olmasi

seklinde kabul edildi (79,81).

Pnémotoraks: Paryetal ve visseral plevra arasindaki boslukta hava bulunmasi ve buna
sekonder akciger kollapst sonucu dinlemekle hiperrezonans ses duyulabilen, solunum sesleri
azalan veya tamamen kaybolan, kalbin karsi tarafa, diyafram da asagi dogru itildigi, akciger
grafisinde akcigerler arasinda havalanma farki olan veya akciger dokusunun goriilemedigi,

etkilenen tarafta akcigerin kollabe oldugu durum olarak tanimlandi (83).

Persistan Pulmoner Hipertansiyon: Pulmoner vaskiiler direncin azalmamasina bagli,
postnatal fetal dolasimin aynen devam etmesi ve duktus arteriosus ve foramen ovaleden sag-
sol santin kardiyak yapisal anomali olmadan devam etmesi sonucu {ifiirlim, siyanoz, kapiller
dolum zamaninda uzama ve metabolik asidoz ile laktat diizeyinde artis, preduktal (sag kol)
oksijen satiirasyon diizeyi postduktal (bacaktan) %10’dan daha yiiksek olarak ve preduktal ile
postduktal parsiyel oksijen basinci (PaO2) seviyesi farki en az 15 mmHg olarak bulunmasi,
EKO ile tanimin desteklenmesi, Oksijenizasyon indeksi (OI) (Ol = [ortalama hava yolu
basinci x FiO2 (solunan oksijen konsantrasyonu) + PaO2] x 100) oksijenizasyon

yetersizliginin siddetinin kanitlamasi seklinde tanimlandi (88,89).

Bronkopulmoner Displazi: Dogum sonrasi 28. giiniinde oksijen bagimlilig
bronkopulmoner displazi olarak tanimlandi. Gebelik yas1 <32 haftada olan yenidoganlarda
taburculukta veya postkonsepsiyonel 36. haftada (hangisi once ise) oksijen bagimlilig

gostermiyorsa hafif BPD, oksijen ihtiyact %30’ un altindaysa orta BPD; nazal CPAP ya da
40



PPV + <%30 FiO2 ile pozitif basingli venilasyon ihtiyac1 gosteriyorsa agir BPD; gebelik
haftas1 32 haftadan sonra dogan bebekler ise postnatal 56. giiniinde veya taburculukta (hangisi
once ise) oksijen ihtiyact gostermiyorsa hafif BPD, oksijen gereksinimi Fi02%30° un
altindaysa orta BPD, oksijen gereksinimi nazal CPAP ya da PPV seklinde ve Fi02 >%30 ise
agir BPD olarak tanimland (69).

Antenatal Steroid Tedavisi: Antenatal steroid erken dogum tehdidi olan 23 +1/7
hafta ile 34+6/7 hafta arasindaki tiim gebelere onerilir. Onerilen tedavi semalar1 6ncelikle 24
saat arayla 12 mg betametazon IM (toplam 2 doz), yok ise 12 saat arayla 6 mg deksametazon

IM (toplam 4 doz) uygulamasi olarak kabul edildi (2).

Preeklampsi: Yeni baslangigh hipertansiyon (kan basincinin >140/90 mmHg veya
ortalama arter basinct >105 mmHg), 6dem varligi veya 6dem olmaksizin proteiniiri

saptanmasi olarak tanimlandi (10).

Erken Membran Riiptiirii: Dogum eylemi baslamadan once fetiise ait membranlarin

yirtilmasi erken membran riiptiirii olarak tanimlandi (10).

Intrauterin Biiyiime Geriligi: Intrauterin biiyiime geriligi optimal biiyiimenin
yakalanamamasi iken SGA olma durumu ise niifus normallerine ya da daha Onceden
belirlenmis agirligin altinda olma durumudur. SGA, yenidoganin gebelik haftasina gore

tartisinin 10. persantilin altinda olmasi seklinde tanimlandi (10).

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Calismanin istatistiksel degerlendirmesi igin SPSS versiyon 19.0 lisans no: 10240642
kulllanildi. Ortalamalar standart sapmalariyla birlikte verildi. Kolmogorov-Smirnov testi ile
degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadigt belirlendi. Degiskenlerin normal
dagilima uydugu kosullarda, degiskenler arasindaki karsilagtirmalar Student t-testi ile normal
dagilim gostermedigi durumlarda ise Mann-Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-kare testi kullanildi. Cok degiskenli
analizde, Onceki analizde belirlenen olas1 risk faktorlerinden anlamli sonug¢ verenler

kullanildi. Gestasyonel haftaya gore gruplar (30-34+6/7, 35-36+6/7, 37 ve isti) bagimh
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degisken, risk faktorleri ise bagimsiz degiskenler olarak alinarak lojistik regresyon metodu
kulanilarak yapildi. P degerinin 0,05’ in altinda olmasi1 durumu istatistiksel anlamlilik olarak

degerlendirildi.
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BULGULAR

Ocak 2010 ile Aralik 2016 tarihleri arasinda, TUTF Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dal1 YYBU” nde takip ve tedavi altina alian akut respiratuar hastalik tamli, 30. gebelik
haftas1 ve sonrasinda dogan akut respiratuar hastalik tanist konan 494 yenidogan bebegin
dosyalar1 incelendi. Bunlardan 184 (%40) yenidogan tip 1 RDS, 166 (%36) hasta YGT, 58
(%12) hasta pnomoni, 39 (%8) hasta pndmotoraks, 11 (%2) vaka PHT tanis1 almist1 (Sekil 3).
Eksik tibbi kaydi bulunan 46 olgu calismadan cikarildi. Akut respiratuar hastalik tanisi konan
yenidoganlarin hastaliklar1 Sekil 3’te gosterilmistir. Akut respiratuar hastalik tanis1 konan 30-
34+6/7 hafta aras1 174 (%38) yenidogan (Grup 1) ve 35-36+6/7 hafta arasi 125 (%27)
prematiireyle (Grup 2) kontrol grubu olarak 37 hafta ve istii 153 yenidogan (Grup 3)
caligmaya alindi (Tablo 9).

2010-2016 yillar1 arasinda g¢aligmamiza alinmis annelerin yas ortalamast 25,3’til.
Cogunun viicut kitle indeksine dosya ya da epikriz bilgilerinden ulasilamadi ancak tespit
edilenler iginde fazla kilolu olanlarda GDM (gestasyonel diabetes mellitusun) sik oldugu
goriildii ancak vaka sayis1 yeterli degildi.

Grup 1’deki prematiirelerden 178 vakanin gestasyonel hafta ortalamasi 32,3 hafta,
ortalama agirliklar1 2053 gr’di. 30-34 hafta arasi bu bebeklerin %51°1 erkekti. Besinci dakika
Apgar skoru ortalamasi 8,7’ ydi ve %1,2 vakanin besinci dakika Apgar skoru 0-3 arasindaydi.

Grup 2’deki prematiirelerden 127 vakanin gestasyonel hafta ortalamas: 35,8 hafta,
ortalama agirliklar1 2560 gr’di. 35-36 hafta aras1 bu bebeklerin %52’si erkekti. Besinci dakika
Apgar skoru ortalamasi 9,6’yd1 ve %0,2 vakanin besinci dakika Apgar skoru 0-3 arasindaydi.
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Grup 3’teki (referans grubu) 155 vakanin gestasyonel hafta ortalamasi 38,8 hafta,
ortalama agirliklar1 3340 gr’di. Bu gruptaki bebeklerin %49°u erkekti. Besinci dakika Apgar
skoru ortalamasi 9,8°di ve %0,02 vakanin besinci dakika Apgar skoru 0-3 arasindaydi.

Grup 1’de en yaygin goriilen solunumsal hastalik tip 1 RDS iken, grup 2’de pnémoni,
grup 3’ te en fazla YGT tanis1 konmustu.

Akut Respiratuar Hastalik

0

m RDS

ETTN

M Pnémoni

B Pnémotoraks

m PPH

Sekil 3. Akut respiratuar hastaliklar icerisindeki hastahiklarin dagilimi

Tablo 9. Akut respiratuar sorunlari olan yenidoganlarin gruplara gore dagilimi

Vaka sayisi n ( %)
( Akut Respiratuar Hastahk )

Grup 1 176 (38,5)
Grup 2 127 (27,7)
Grup 3 155 (33,8)
Toplam 458 (100)
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Calisma Gruplarinin Akut Respiratuar Hastaliklara ve Gestasyonel Haftalara
Gore Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Akut respiratuar hastalik tanilarini alan hastalar arasinda tiim gruplarda tip 1 RDS ve
YGT tanili hastalar anlamli olarak fazlaydi. Tip 1 RDS tanili yenidoganlar agirlikli olarak
Grup 1 igerisinde 127 (%69) hastayla yer almaktaydilar (p<0,001). YGT tanist konan
yenidoganlarin ¢ogunlugunun term veya ge¢ prematiireler oldugu, 56 (%33,9) hasta ile Grup
2 ve daha fazla da 91 (%55,2) hastayla Grup 3’de yogunlastiklar1 goriildii (p=0,012). Geg
prematiirelerden olusan Grup 2’de pnomoni siklifi diger gruplara gore yiiksek saptandi
(p=0,028). Pnomotoraks ve PPH tanist alan yenidoganlar her ii¢ grupta da yakin
dagilimlardaydi, ancak bunlar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Sekil 4, 5 ve Tablo
10).

Akut Respiratuar Hastalik

grup 1
38%

grup 2
28%

mgrupl wmgrup2 = grup3

Sekil 4. Respiratuar hastaliklarin gruplara gore dagilimi
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Tablo 10. Akut respiratuar hastaliklarin hastalik ve gestasyonel haftaya gore oranlar

Gestasyonel yas
_ Total
Respiratuar Hast 30-34 hafta 35-36 hafta 37-41 hafta
asta
hastalik Grup 1l Grup 2 Grup 3 p degeri
Sayisi
(n=160) (n=112) (n=132)
TIP 1 RDS
186 (40) 127 (69) 35 (19) 22 (12) <0,001
[n(%0)]*
YGT
165 (36) 18 (10,9) 56 (33,9) 91 (55,2) 0,012
[n(%)]*
Pnomoni
55 (12) 15 (27,3) 21 (38,2) 19 (34,5) 0,028
[n(%0)]*
*Pearson Ki-Kare Testi P<0,01 TIP 1 RDS: Respiratuar Distress Sendromu, YGT: Yenidoganin Gegici
Takipnesi
W rDs
ETTH
] Promotoraks
B0%— 5 Emn_muni
& 409
Q
=
r
=3
S
20%
0%

30-34 hafta

35-36 hafta

Gestasyonel Yas

37 hafta ve (istii

Sekil 5. Akut respiratuar hastaliklarin gestasyonel yasa gore dagilimi
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Tip 1 RDS tanih hastalarda Maternal/Obstetrik 6zelliklerin karsilastirilmasi

Maternal 6zelliklerden anne yasi, parite, viicut kitle indeksi (VKI), annede kronik
hastalik, yardime1 iireme teknigi kullanimi ile TIP 1 RDS gelisimi agisindan anlaml bir risk
artig1 saptanmadi. Sigara kullanim1 (p=0,023) , preeklampsi (p=0,001) ve EMR (p=0,011)‘nin
Tip 1 RDS riskini anlamli olarak arttirdig: tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11. TiP 1 RDS tanih hastalarda maternal 6zelliklerin karsilastirilmasi

TIP 1 RDS
Y
Yok [n(%0)] Var [n(%0)]

Anne yasi

50(67,6) 24(32,4) 0,216
>34 yas
Multipar 104(61,9) 64(38,1) 0,385
VKI >29.9 4(22,2) 14(77,8) 0,071
Sigara Kullamm 35 (46,7) 40 (53,3) 0,023
Annede kronik

69(65,1) 37(34,9) 0,091
hastahk
Yardimal iireme

24(60) 16(40) 0,213

teknigi
Preeklampsi

39(43,8) 50(56,2) 0,001
varhgi
EMR varhgi 24(43,4) 32(56,6) 0,011

Pearson Ki-Kare testi, Mann Whitney U Testi. EMR: Erken membran riiptiirii, VKI: Viicut kitle indeksi, TIP 1
RDS: Respiratuar distress sendromu.

TiP 1 RDS tamh hastalarda yenidogana ait 6zelliklerin karsilastiriimasi

Cinsiyetin (p=0,015) tip 1 RDS ig¢in anlamli bir risk olusturmadig: tespit edildi. 5.
dakika Apgar skoru (p=0,103) disiikliigiiniin riski 2 kat, sezaryenin (p=0,015) riski 2 kat
artirdig1 goruldi. Antenatal kortikosteroid tedavisi (p<0,001) ve intrauterin biiylimesine gore

(Lubchenco intrauterin biiyiime egrilerine gore belirlendi) SGA olmasinin (p<0,001) riski
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azaltan ozellikler arasinda oldugu belirlendi. Gestasyonel hafta olarak Grup 1 ve Grup 2
icerisinde olmanin risk faktorii olarak ileri derecede anlamli oldugu tespit edildi. 30-34+6/7
hafta i¢inde olmanin riski 12 kat, 35-36+6/7 hafta i¢inde olmanin riski 2 kata yakin arttirdigi
tespit edildi (Tablo 12,13).

Tablo 12. TIP 1 RDS tamih hastalarda yenidoganla ilgili 6zelliklerin karsilastiriimasi

TiP 1 RDS
Y
Yok [n(%0)] Var [n(%0)]

Sezaryen dogum 194(56,4) 150(37,7) 0,015
Antenatal kortikosteroid

o 42(66,7) 21(33,3) <0,001
tedavisi
SGA olmak 62(62,6) 37(37,4) <0,001
Erkek 148(53,6) 128(46,4) 0,061
Besinci dakika Apgar
0-3 1(25) 3(75)
4-6 40(37,8) 66(62,2) 0,0103
7-10 206(61,5) 129(38,5)
Gestasyonel yas
30-34 hafta 47(27) 127(73) <0,001
35-36 hafta 90(62) 35(38)
37-41 hafta 131(85,7) 22(14,3) <0,001

Pearson Ki-Kare testi, Mann Whitney U Testi. EMR: Erken membran riiptiirii, SGA: Small gestasyonel age TiP
1 RDS: Respiratuar distress sendromu.
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Tablo 13. TIP 1 RDS riskini arttiran maternal ve yenidoganla ilgili 6zellikler

TiP 1 RDS ) 95% Giiven
p Odds Ratio
Yok [n(%)] | Var [n(%0)] Arahg
Sigara Kullanimi 35 (46,7) 40 (53,3) 0,023 2,002 1,09 | 3,64
Preeklampsi varhg | 39(43) 50(57) 0,001 1,883 1,05 | 3,35
EMR varhgi 27(48,2) 29(51,8) 0,001 1,774 ,896 | 3,51
Dogum eylemi
basladiktan sonra | 74(68,2) 34(31,8) 1,151 ,691 | 2,26
CIS
0,015

Dogum eylemi
baslamadan énce 108(52,1) 98(47,9) 1,572 571 | 2,01
CIS
Antenatal
kortikosteroid 42(66,3) 21(33,7) 0,026 0,583 0,26 | 1,60
tedavisi
SGA varhg 62(%66,4) | 33(%33,6) 0,013 0,612 0,15 | 148
Gestasyonel yas
30-34 hafta 47(28) 127(72) 0,000 12,130 6,71 | 211
35-36 hafta 90(76) 35(24) 0,001 1,443 0,04 | 1,94
Besinci dakika
Apgar
0-3 1(25) 3(75) 0,023 2,169 0,9 2,7
4-6 40(37,8) 66(62,2) 0,01 1,76 0,86 | 2,08

Lojistik regresyon analizi. EMR: Erken membran riiptiirii, SGA: Small gestasyonel age TIP 1 RDS: Respiratuar

distress sendromu.
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YGT tamih hastalarda Maternal/ Obstetrik 6zelliklerin karsilastirilmasi

Anne yas1 (p=0,08), parite (p=0,78), viicut kitle indeksi (p=0,31), sigara kullanimi
(p=0,71), kronik hastalik (p=0,76), yardimci iireme teknigi (p=0,50), ve EMR (p=0,75) YGT
risk faktorleri agisindan anlamli bulunmadi. Annede preeklampsi (p=0,001) tanisi olanlarda
YGT riskinde artig saptand1 (Tablo 14).

Tablo 14. YGT tamihh hastalarda maternal 6zelliklerin karsilastirilmasi

YGT
p
Yok [n(%0)] Var [n(%0)]

Anne yasi
>34 38(51,4) 36(48,6) 0,089
Multipar 108(64,3) 60(35,7) 0,788
VKI >29.9 15(83,3)) 3(16,7) 0,315
Sigara kullanim 49 (65,3) 26 (34,7) 0,717
Annede Kronik

66(62,3) 40(37,7) 0,763
Hastahk
Yardimci iireme

23(57,5) 17(42,5) 0,501
teknigi
Preeklampsi varhgi 17(19,1) 72(80,9) 0,001
EMR varhgi 34(60,7) 22(39,3) 0,754

Pearson Ki-Kare testi, Mann Whitney U Testi. EMR: Erken membran riiptiirii, YGT: Yenidoganin gecici takipnesi.

YGT tamh hastalarda yenidogana ait o6zelliklerin karsilagtirilmasi

Cinsiyet risk faktorii olarak anlamli bulunmazken, antenatal steroid uygulamasi
(p<0,001) yapilanlarda YGT’nin anlamli derecede az oldugu gorildi. SGA (p=0.001)
olanlarda AGA olanlara gore bir artig saptanmistir. Gestasyonel hafta ve 5. Dakika Apgar
skoru arttikga riskin anlamli derecede arttigi goriildii (p<0,001). Sezaryen dogumda normal
doguma gore 2.3 kat artis tespit edildi (p=0.001) (Tablo 15, 16).
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Tablo 15. YGT tanih hastalarda yenidoganla ilgili 6zelliklerin karsilastiriimasi

YGT
Y
Yok [n(%0)] Var [n(%)]

Dogum eylemi

89(44,6) 117(56,4) 0,001
baslamadan once C/S
Dogum eylemi

50(36,8) 88(63,2) 0,001
basladiktan sonra C/S
Antenatal
kortikosteroid tedavisi 57(90,5) 6(9,5) <0,001
Var
SGA olma durumu 73(73,7) 26(26,3) <0,001
Erkek 162(60,9) 104(39,1) 0,171
Besinci dakika Apgar
0-3 3(100) 0(0)
4-6 79(74,5) 27(25,5) 0,001
7-10 197(58,8) 138(41,1)
Gestasyonel yas
30-34 hafta 156(89,7) 18(10,3)
35-36 hafta 69(55,2) 56(44,8) <0,001
37-41 hafta 62(40) 91(60)

Pearson Ki-Kare testi, Mann Whitney U Testi. EMR: Erken membran riiptiirii, SGA: Small gestasyonel age,
YGT: Yenidoganin gegici takipnesi.
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Tablo 16. YGT riskini arttiran maternal ve yenidoganla ilgili 6zellikler

YGT
Odds 95% Giiven
Yok Var p )
Ratio Arahg
[n(%)] [n(%)]

Preeklampsi

72(80,9) 17(19,1) 0,003 0,387 0,205 | 0,729
varhgi
Antenatal
kortikosteroid 57(90,5) 6(9,5) 0,008 0,271 0,104 | 0,707
tedavisi varhg
SGA olma

73(73,7) 26(26,3) 0,001 1,099 0,601 | 2,009
durumu
Gestasyonel yas
30-34 hafta

156(89,7) 18(10,3) 0,434 ,055 ,190
(Grup 1)

0,025

35-36 hafta

69(55,2) 56(44,8) 0,859 ,337 ,928
(Grup 2)
Besinci dakika
Apgar
0-3 3(100) 0(0)
4-6 79(74,5) 27(25,5) <0,001 1,353 1,149 | 1,592
7-10 197(58,8) 138(41,2)
Dogum Sekli
Dogum eylemi
baslamadan Once 69(55,2) 56(44,8) 0,36 2,3 337 | 2,928
sezaryen
Dogum eylemi
basladiktan sonra | 156(89,7) 18(10,3) 0,065 1,87 ,055 ,190
sezaryen

Lojistik regresyon analizi. EMR: Erken membran riiptiirii, SGA: Small gestasyonel age, YGT: Yenidoganin
gecici takipnesi, gestasyonel yas, 5. Dakika Apgar, Antenatal kortikosteroid tedavisi

52



Pnomoni tams1 alan hastalarda Maternal/ Obstetrik ve yenidoganlara ait
ozelliklerin karsilastirilmasi

Anne yasi, parite, viicut kitle indeksi (VKI), yardimci tireme teknigi, antenatal
kortikosteroid uygulamasi, preeklampsi ve gestasyonel yasin pnomoni riskinde anlamli bir
degisiklik olusturmadigi tespit edildi. Annede kronik hastalik oykiisii (p=0,001) ve EMR
(p=0,001) tanisinin ve riski arttirdigi tespit edildi. Dogum sekli (p=0,001) olarak sezaryen ile
doganlarda pnémoni sikliginin daha az oldugu tespit edildi. SGA (p=0,006) olmanin pnémoni
riskini anlamli olarak 3 kata kadar azalttig1 goriildii (Tablo 17).

Tablo 17. Pnomoni riskini arttiran maternal ve yenidoganla ilgili 6zellikler

Pnomoni
Odds Rati 95% Giiven
S Ratio
Yok var P Arahgi
[n(%)] [n(%)]
Annede kronik
84 (80) 22(20) 0,001 2,35 1,05 | 3,35
hastalik varhg:
EMR varhg 27 (42,9) 36(57,1) 0,001 1,32 ,696 | 2,51
Dogumsekli
Dogum eylemi
98(91,7) 10(9,3) 0,44 291 | 1,26
basladiktan sonra
Dogum eylemi 0,001
baslamadan énce | 192(93,2) 14(6,8) 0,62 371 | 2,01
CS
SGA olma
93(94) 6(6) 0,001 0,349 0,15 | 1,48
durumu

Cok Degiskenli lojistik regresyon analiz. SGA: Small gestasyonel age Pnomoni, gestasyonel yas, 5. Dakika

Apgar, Antenatal kortikosteroid tedavisi, Normal dogum, Dogum eylemi baglamadan dnce sezaryen
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Pnomotoraks tamis1 alan hastalarda Maternal/ Obstetrik ve yenidoganlara ait
ozelliklerin karsilastirilmasi

Anne yasi1, parite, sigara i¢imi, viicut kitle indeksi (VKI), yardimci iireme teknigi,
antenatal kortikosteroid tedavisi ve preeklampsi ve gestasyonel yasin pnomotoraks riskinde
anlamli bir degisiklik olusturmadigi tespit edildi. Calismada annede kronik hastalik (p=0,002)
ile SGA (p=0,001) oykiisii olanlarda pnomotoraks tanisina anlamli olarak daha az, EMR
varliginda ise pnomotoraksa daha fazla (p=0,001) rastlandig1 goriildii. (Tablo 18).

Tablo 18. Pnomotoraks riskini arttiran maternal ve yenidoganla ilgili 6zellikler

Pnomotoraks
) 95% Giiven
Yok Var p Odds Ratio
Arahg

[ n(%)] [ n(%)]
Annede kronik

102(96,5) 4(3,5) 0,002 0,305 0,22 | 1,02
hastalik
SGA olma durumu 102(94,5) 6(5,5) 0,001 0,281 0,18 0,94
EMR
Yok 359(86,7) 37(97,4) 0.068 referans
EMR varhgi 24(42,4) 32(57,6) ’ 1,153 1,02 | 1,653

Cok Degiskenli lojistik regresyon analiz. SGA: Small gestasyonel age, EMR: Erken membran riiptiiri.

Persistan pulmoner hipertansiyon tamsi alan hastalarda Maternal/ Obstetrik ve
yenidoganlara ait 6zelliklerin karsilastirilmasi

PPH tanis1 alan 11 vakada anne yasi, parite, viicut kitle indeksi (VKI), sigara
kullanimi, kronik hastalik, yardimci tireme teknigi, preeklampsi, EMR, antenatal steroid
uygulamasi ve dogum sekli, antenatal kortikosteroid tedavisi, intrauterin biiyiimelerine gore
AGA, SGA durumlari, cinsiyet, 5. dakika Apgar skoru, gebelik haftalar1 agisindan istatistiksel

anlaml1 bir sonu¢ bulunamadi.
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TARTISMA

Akut respiratuar hastaliklar preterm ve term yenidoganlarin en sik morbidite ve
mortalite nedenleri arasindadir (1-3). Preterm bebeklerin yasam sansinin artmasiyla birlikte
maternal ve neonatal risk faktorlerinin belirlenmesi ve komplikasyonlarin dnlenmesi dnem
kazanmustr.

Son yillarda Avrupa kaynakli ¢calismalarda bizim de ¢alismamizda ele aldigimiz orta
derece ve ge¢ prematiire dogumlarda akut respiratuar hastaliklarda artislar tespit edilmistir
(1). Yapilan c¢alismalara gore 30 haftanin {izerindeki yenidoganlarin iicte birinde akut
respiratuar hastaliklar gortilmekte, bunlarin biiylik ¢ogunlugunu tip 1 RDS ve YGT
olusturmaktadir (1,2).

Ileri derece prematiirelerin solunum problemlerine odaklanan pek ¢ok c¢alisma olmakla
birlikte orta derece ve ge¢ pretermlerle ilgili ¢aligmalar olmasi gerekenden azdir. Orta ve geg
prematiireler yenidogan yogun bakim initelerinin en fazla yatist olan grubunu
olusturmaktadir.

34 haftalik bebeklerin % 50°si, 35 haftalik bebeklerin % 15’1, 36 haftalik bebeklerin %
8’1 yogun bakim gereksinimi duymakta ve yogun bakim iinitesinde izlenen ge¢ preterm
bebeklerin % 9’u erken donemde solunum yetmezliginden kaybedilmektedir.

Elektif indiiksiyonlar, sezaryen dogumlarda artis, anne olma yasinin ilerlemesi, cogul
gebelikler, hekimler agisindan malpraktis (tipta yanlis, 0zensiz tedavi) endisesi ve hasta
istegine gore hareket edilmesi gibi daha sosyal nedenler de akut respiratuar hastalik
insidansindaki artigta rol oynamaktadir (3,92). Giiniimiizde yardime1 lireme tekniklerinin sik

kullaniliyor olmasi da ¢cogul gebeliklerde, orta ve ge¢ prematiire dogumlarda % 30’lara varan
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oranlarda artiglara yol agmistir. Konjenital anomali varlig1 ve anne yasi (< 20 ve > 35) da
artiglardaki diger onemli risk faktorleridir (1,2,93).

Otuz dort haftadan sonra bebe§in maturasyonunun tamamlandigina dair yanlis
algilama nedeniyle 34-36 hafta arasinda endikasyonsuz dogumlar sayica fazla olmaktadir
(94).

Bir ¢alismada, ge¢ prematiire bebeklerde %40 oraninda surfaktan gereksinimine yol
acan agirlikta tip 1 RDS’den s6z edilmektedir. Surfaktan maddesinin % 80’ini olusturan
fosfotidilkolin yapimi 6zellikle 35 haftadan sonra artmaktadir (95).

Yaptigimiz calismada da akut respiratuar hastaliklarin giinimiizde de 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedeni oldugunu tespit ettik.

TUTF YDYBU’nde 2010-2016 yillari arasinda yatms 30 hafta ve iizeri
yenidoganlarda yaptigimiz ¢alismada tip 1 RDS riskinin 30-34+6/7 hafta arasi prematiirelerde
(Grup 1) 12 kat arttigin1 tespit ettik. Isvigre’de yapilan ulusal bir ¢alismada bu artisin 33-34
hafta pretermlerde 12 den 201 kata, 30-32 hafta yenidoganlarda 57°den 800 kata kadar artis
tespit edilmisti (1).

Risk faktorleri incelendiginde orta derece ve ge¢ prematiirelerde (Grup 1) YGT ve tip
1 RDS’yi ortak arttiran risklerin diisiik Apgar skoru ve sezaryen dogum oldugunu gordiik.
Diisiik gestasyonel hafta tip 1 RDS i¢in ciddi bir risk faktoriiyken YGT ilerleyen gestasyonel
haftalarda daha fazlaydi. Pnomoni tanist alanlar arasinda geg¢ pretermler (Grup 2) sayist en
fazla olan gruptu .

4157 akut respiratuar hastalik tanili yenidoganla yapilan bir ¢alismada erkek bebek
olmak bir risk faktoriiyken ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi, ancak tip 1
RDS’nin erkek cinsiyette daha fazla goriildiigii kabul gormiistiir (1,10).

EMR ve preeklampsi tanili annelerde olmayanlara gore tip 1 RDS daha fazla tespit
edildirken YGT igin preeklampsi riski azaltan bir rol oynuyordu, EMR ise istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi . Antenatal steroid uygulamasi ve SGA olmak her iki hastalik igin
koruyucu bir faktordii. Anne yasi, multip arite, yardimci tireme teknigi alimi, anne VKI,
annedeki kronik hastaliklar her iki hastalik i¢in risk faktorii olarak gériilmedi.

Sigaranin TIP 1 RDS riskini 2 kat arttirmasi, sezaryen dogumun ise YGT riskini
onemli dlglide arttirmasi dikkat cekiciydi.

Dogum eylemi kendiliginden baslamadan once elektif sezaryen ile dogurtulan
yenidoganlarda solunum sikintist ve yogun bakimda izlem gereksiniminin arttig1

bilinmektedir. Elektif sezaryen ile dogum sonrasi ortaya ¢ikan solunum sikintisi nedeni ile
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oncelikle bebek anneden ayrilmakta, anne-bebek baglanmasi gecikmekte, solunum sikintisi
ilerleyerek solunum destegi, mekanik ventilatdr ve antibiyotik kullanim gereksinimi ortaya
cikabilmekte, YGT, pulmoner hava kacaklar1 ve persistan pulmoner hipertansiyon (PPH) gibi
komplikasyonlar gelisebilmektedir (87).

Yenidoganin gegici takipnesi vajinal yolla doganlarda % 0.3-3 bulunurken, elektif
sezaryenli dogumlarda % 0.9-12’lik bir insidans bildirilmektedir (5). Persitan pulmoner
hipertansiyon igin de benzer durum s6z konusudur. Elektif C/S ile doganlarda vajinal yolla
doganlara gore 5 kat daha fazla PPH riski mevcuttur (7,83).

Amerika’ da gergeklestirilen ¢ok merkezli 850 yenidogann dahil edildigi bir calismada
tip 1 RDS insidansini azaltan etkenler arasinda uzun gestasyonel siire, kiz olmak, antenatal
seroid uygulamasi sayillmistir (96). Cinsiyetin etkisi bizim ¢aligmamizdan farkli
sonuclanmistir. Bu c¢alisma bizim calismamizdan farkli olarak daha fazla popiilasyondan
olusup ikiz dogumlari da katmistir. Bizim ¢alismamiz sadece tekli dogumlari igermektedir, bu
da tiim pretermlerin %74’iiniin katildigi anlamina gelmektedir. Ayni zamanda Amerika
kaynakli bu calismada tiim hasta bilgileri hasta taburculugunda ayni merkeze gonderilerek
tamamlanmistir, eksik bilgi nedeniyle calismadan ¢ikarilan vakalar ve vaka sayis1 da sonucun
smirl olmasinda etkili olmaktadir.

Bu c¢alisma gostermistir ki; gestasyonel yas arttikga akut respiratuar hastalik riski
azalmaktadir. Calismanin oncelikle orta derece ve gec prematiireleri baz almasinin nedeni bu
gruptaki pramatiirelerle ilgili toplum bazli ¢alismalarin az olmasi ve genelde yogunbakim
ithtiyact duymalaridir. Ge¢ pretermlerin ise riski miad yenidoganlara gore daha fazladir
(3,4,95,96). Gestasyonel yasin birkag hafta uzamasi bile solunumsal hastalik riskini gok
azaltmstir.

Erken membran riiptiirii sonrast solunum sikintis1 pek ¢ok faktdre baghdir. Bu
calismada bu faktorler yeterli bilgi olmamas1 nedeniyle incelenmemistir ancak, yenidoganin
SGA olup olmamasi, doguma kadar gecgen siire, histolojik tanili koriamnionit olmasi ve
antibiyotik kullanimi gibi faktorler g6z ontinde bulundurulmalidir (2,79,83). Korioamnionit
esnasindaki sitokin salinimi akciger matiirasyonunu arttirarak tip 1 RDS insidansini
azaltabilmektedir, ancak bazi caligmalarda bu inflamatuar silirecin akcigeri olumsuz
etkileyecegi de bildirilmistir (83).

YGT ve tip 1 RDS’nin sezaryen dogum ile iligkisi pek ¢ok ¢alismada ifade edilmistir
(2,5). Dogum kanalindaki mekanik siirecin gerceklesmemesi sonucu akciger sivisinin

atilamamasi, Na kanallarinin yeterli ¢alismamasi, stres hormonlarinin aktive olmamasit gibi
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nedenler sayilabilir. Bu ¢alismada ek olarak dogum eylemi baslamadan yapilan sezaryen de
dogum eylemi bagladiktan sonraki sezaryene gore daha fazla risk artist oldugu tespit
edilmistir. Fetiisiin siirece hazir olmamasi ya da annedeki ekstra saglik problemleri bunun
nedenleri arasinda sayilabilir (59,60).

Antenatal steroidlerin tip 1 RDS riskini azalttigi kanitlanmistir (2,3). Ancak antenatal
steroid uygulamas1 toplumlara hatta hastanelere gore bile degisiklik arz etmektedir. Pek ¢ok
merkezde annelerin yalnizca ligte birine uygulanabilmektedir. Pretermlerin % 5-9’unu
etkileyen bu hastalik i¢in antenatal steroid tedavisinin her merkezde uygulanmasi ve 34
haftanin da dahil edilmesi tartisilmas1 gereken konulardir.

Eski ¢alismalar IUBG olan bebeklerin akciger maturasyonun daha iyi oldugu ve IUBG
olmanin tip 1 RDS i¢in koruyucu oldugu yoniindeydi ancak yeni hayvan c¢alismalari
IUBG’nin akcigeri olgunlastirmasinin aksine olgunlagmayi geciktirdigi yoniindedir (63).

Zamaninda dogan bebeklere oranla pnémoni 34 hafta dogan bebeklerde 15 kat daha
fazladir (63). Say1 olarak daha az olmakla birlikte akut respiratuar hastaliklar arasinda olan
pnoémoni tanili yenidoganlarda annede kronik hastalik ve EMR tanisinin riski arttirdigi, ve
SGA olmanin-akciger maturasyonula ilgili olabilir- riski azalttig: tespit edildi. Az vaka sayisi
ve pnomonide etkili faktorlerin coklu olmasi goz 6ntinde bulundurulmalidir.

Klinigimizdeki pnomotoraks vakalarinda ise kronik hastaligin ve SGA olmanin
pndmotoraks riskini anlamli olarak azalttigi, EMR varligmin ise arttirdigi goriildi. Bu da
diger klinik ¢alismalarla uyumluydu (19).

Calismamizin en 6nemli kisitlamasi retrospektif olmasi, anne ve bebeklerle ilgili eksik
verilerin olmas1 nedeniyle bazi verilerin yeterli degerlendirilememesi ve hasta sayisinin
Ozellikle bazi hastalik gruplarinda anlamli sonug elde edecek yeterlilikte olmamasiydi.

Orta derece ve ge¢ pretermlerin %60’m1 etkileyen, kisa ve uzun vadede
komplikasyonlar1 olan akut respiratuar hastaliklarin yOnetimi ve risk faktdrlerinin
belirlenmesi biiyilk 6nem kazanmistir. Yasam sansi artan ve yenidogan yatislarinda sag
kalimlar: ileri derece prematiirelere gore daha fazla olan orta ve ileri derece prematiirelerle

ilgili genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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SONUCLAR

Ocak 2010 ile Aralik 2016 tarihleri arasinda, TUTF Cocuk Saghgi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali1 YYBU’ nde takip ve tedavi altina alinan akut respiratuar hastalik tanili, 30.
gebelik haftasi ve sonrasinda dogan 452 yenidogan bebek tanilarina gére dagilimlari ve risk
faktorlerine gore incelendi. Akut respiratuar hastaliklar iginde en fazla tip 1 RDS ve YGT
mevcuttu.

1. Grup 1°de en fazla tip 1 RDS goriilmekte ve gestasyonel hafta diistiikge tip 1 RDS
yiizdesi artmaktadir. Grup 1’de tip 1 RDS riski kontrol grubuna gore 12 kat
artmistir.

2. Tip 1 Respiratuar distres sendromunu arttiran neonatal risk faktorleri iginde en
onemlileri diisiik gestasyonel hafta, sezaryen dogum, besinci dakika Apgar
skorundaki diisiikltiktiir.

3. Tip 1 Respiratuar distres sendromu riskini arttiran maternal nedenler; sigara,
preeklampsi ve EMR olarak tespit edilmistir.

4. Antenatal kortikosteroid uygulamasi yapilan ve SGA olan yenidoganlarda tip 1
RDS riski azalmistir.

5. Yenidoganin gegici takipnesi term (Grup 3) veya ge¢ prematire (Grup 2)
bebeklerde daha fazla goriiliir.

6. Yenidoganin gegici takipnesi i¢in en Onemli faktorlerden biri dogum seklidir.
Sezaryen dogum YGT olusma riskini arttirmaktadir.

7. Antenatal steroid uygulamasi ve SGA olmak yenidoganin gegici takipnesi icin de

riski azaltici rol oynamaktadir.
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10.

11.

Besinci dakika Apgar degeri yiisek olanlarda YGT daha fazla goriilmiistiir.

Annede kronik hastalik olmasi ve EMR pnomoni icin risk faktorii olarak tespit
edildi. SGA olanlarda pnémoni riski azalmisti.

Anne yas1, parite, yardime1 iireme teknigi uygulanmasi, anne VKI, annedeki kronik
hastaliklar tip 1 RDS ve YGT i¢in risk faktorii olarak goriilmedi.

Pnomotoraks riskinin SGA olan vakalarda az oldugu, EMR’nin riski arttirdigi

goriildil.
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OZET

Orta derece ve geg¢ prematiire yenidoganlar neonatal morbiditenin 6nemli bir pargasini
olusturur ve prematiirelerin en sik karsilastigi sorun ise solunumsal problemlerdir. Son
yillarda yapilan prematiirelerin respiratuar sorunlariyla ilgili ¢caligsmalar daha ¢ok ileri derece
prematiirelerle ilgilidir. Orta derece ve ge¢ prematiirelerle ilgili calismalar az olmakla birlikte
bu grup yenidoganlarin sagkalim oranlar1 artmistir ve yenidogan yogunbakim {iinitelerindeki
yatislarin gogunlugunu orta derece ve ge¢ prematiireler olusturmaktadir (1).

Bu calismada, orta derece ve ge¢ prematiire yenidoganlari etkileyen solunumsal
hastaliklarin dagilimini tespit etmek; antenatal, natal ve postnatal faktorlerin dagilimini
belirlemek amaglandi.

TUTF Yenidogan Yogunbakim Unitesinde 2010 Ocak- 2016 Aralik arasinda akut
respiratuar hastalik tanilari ile yatirilan 30 hafta ve lizeri yenidoganlar retrospektif olarak
incelendi. Tip 1 respiratuar distres sendromu, yenidoganin gegici takipnesi, yenidogan
pnomonisi, pnomotoraks, persistan pulmoner hipertansiyon tanilar1 konmus 458 hasta
caligmaya dahil edildi. Tip 1 RDS ve yenidoganin gecici takipnesi tanisi alan yenidoganlar
cogunluktaydi. 30-34+6/7 hafta arasi orta derece prematiire 176 vaka Grup 1, 35-36+6/7
hafta arast 127 preterm Grup 2, 37 hafta ve istii 153 yenidogan kontrol grubu olarak
adlandirildu.

Orta derece prematiirelerde tip 1 RDS riskinin 12 kat arttig1, sezaryen, diisiik Apgar
skoru ve diisiikk gestasyonel yasin tip 1 RDS riskini arttirdigi tespit edildi. Sigara igen, EMR

ve preeklampsi tanili annelerin bebeginde de tip 1 RDS artis1 goriildii. YGT riskini arttiran
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faktorlerin basinda ise sezaryen uygulamas: gelmekteydi. Besinci dakika Apgar diisiik olan ve
gestasyonel haftasi kiigiik olanlarda YGT ’nin daha az oldugu goriildii.

Calismamizda annede kronik hastalik ve EMR tanisinin pndémoni riskini arttirdigi, ve
SGA olmanin riski azalttig1 tespit edildi. Pndmoni tanisi alanlarda en fazla ge¢ prematiireler
bulunuyordu. Pnomotoraks riskinin SGA olanlarda azaldigit ve EMR li vakalarda arttig
goriildii.

Antenatal steroid uygulamasinin orta derece ve gec pretermler de dahil tiim gruplarda
akut respiratuar hastalik insidansini azalttig1 gorildii.

Orta derece ve ge¢ prematiirelerde akut respiratuar hastaligin ¢ok yaygin oldugu ve en
cok tip 1 RDS ve YGT tanilar aldiklarini tespit ettik. Bu grup icin en 6nemli risk faktorleri
sezaryen dogum, diisiik Apgar skoru ve diisiik gestasyonel yasti. Bu konuda daha fazla
prospektif calismaya ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Akut respiratuar hastalik, orta derece prematiire, ge¢ prematiire
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ACUTE RESPIRATORY PROBLEMS IN MODERATELY AND LATE
PRETERM INFANTS

SUMMARY

Preterm newborns are important part of neonatal morbidity and respiratory problems
are the offenest issues for preterms. The studies in last years about the respiratory problems of
preterms are more oftenly related to the very preterm births. Although there are less studies
about the moderately and late preterms, the survival ratio of this newborn groups has been
increased and the patients of newborn intensive care units are mostly these prematures(1).

In this study we aimed to despite the frequency of different respiratory disorders of
moderately and late prematures and the maternal, obstetric and neonatal factors of this
disorders.

The 30 weeks and older newborns who have the diagnosis of acute respiratory
disorder and followed in Newborn Intensive Care Unit of Trakya University Medical Faculty
between January 2010 and December 2016 are analyzed retrospectively. The study includes
454 patients who have the diagnosis of respiratory distress syndrome, transient tachypnea of
newborn, pneumonia of newborn, pneumothorax and persistent pulmoner hypertension. Most
of the patients have the diagnosis of TIP 1 RDS and YGT. The Group 1 include 176 patients
who born at 30-34+6/7 weeks, Group 2 includes127 patients who born at 35-36+6/7 weeks
and the control group includes 155 newborns who born at 37 weeks or later.

We see that the incidence of type 1 RDS increases 12 times in moderately and late
prematures and also the incidence of type 1 RDS increases because of the factors as sectio,
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low Apgar score and lower gestational age. We also see an increase in the incidence of type 1
RDS with the mothers who have the diagnosis of EMR and preeclampsia and smoking. The
most important risk factor for YGT is the application of sectio operation either before or after
the delivery. The low Apgar score and lower gestational age reduced YGT.

In this study we see that the diagnosis of EMR and chronic disorders of mothers
increase the risk of pneumonia, also newborn with small gestational age decrease the risk of
pneumonia. The most of the diagnosis of pneumonia are seen in Group 2. The risk of
pneumothorax decrease in patients with SGA, increases with EMR patients.

The antenatal steroid treatment decrease the incidence of acute respiratory disoreder in
all groups which also include moderately and late preterms.

Wee see that the prevalence of acute respiratory disorder for moderately and late
prematures is high and most of these patients get the diagnosis of type 1 RDS and YGT. The
most important risk factirs for this group are sectio either before or after delivery, low Apgar
score and low gestational age. There are some studies show that the male gender of baby and
multip arity maybe also risk factors for acute respiratory disorder, to get more information

about this subject we need more prospective studies.

Keywords : Acute respiratory disorder, moderately premature, late premature
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