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2. KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

BPD: Bronko Pulmoner Displazi

CPAP: Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinct
CDDA: Cok Diistik Dogum Agirlikli Bebek
DDA: Diisiik Dogum Agirlikli Bebek
ECMO: Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu
EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

EMR: Erken Membran Riiptiirti

FAS: Fetal Akciger Sivisi

FRC: Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite
GIS: Gastrointestinal Sistem

[UBG: Intrauterin Biiyiime Geriligi

IVK: Intra Ventrikiiler Kanama

KKH: Konjenital Kalp Hastalig1

MAS: Mekonyum Aspirasyon Sendromu
NEK: Nekrotizan Enterokolit

PDA: Patent Duktus Arteriozus

PIA: Pulmoner interstisyel Amfizem
PPH: Persistan Pulmoner Hipertansiyon
PVL: Periventrikiiler Lokomalazi

RDS: Respiratuvar Distres Sendromu
ROP: Prematiir Retinopatisi

SOD: Siiperoksit Dismutaz

SSS: Santral Sinir Sistemi

TOF: Trakea Ozefageal Fistiil

TPN: Total Paranteral Nutrisyon

YDGT: Yenidoganin Gegici Tasipnesi
YYBU: Yenidogan Yogun Bakim Unitesi
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3.GIRIS VE AMAGLAR

Solunum sikintis1 bagta pretermler olmak iizere biitiin yenidoganlarda siklikla yogun
bakim izlemi gerektiren ve yenidogan oliimlerinin en sik nedenlerinden biridir. Etyolojik
nedenler ¢ok ¢esitlidir ve bazen altta yatan nedeni bulmak zor olabilir. Tedavide yasanan
gecikmeler 6liim oranlarinin artmasina neden olabilmektedir.

Yenidoganda farkli birgok hastaligin ilk bulgusu solunum giicliigii seklinde olabilir.
Bunlarin baslicalari: Respiratuar Distress Sendromu (RDS), Mekonyum Aspirasyon
Sendromu (MAS), Neonatal Pnémoni, Persistan Pulmoner Hipertansiyon (PPH), Konjenital
Kalp Hastaligi (KKH), Perinatal asfiksi, Hipoglisemi, Metabolik Hastaliklar, Santral Sinir
Sistemi (SSS) hastaliklari, Sepsis ve Yenidoganin Gegici Tasipnesi (YDGT) sayilabilir.

Ayirict  tanmnin  yapilmasi, uygun tedavinin baglanmast ve gelisebilecek
komplikasyonlarin onceden tahmin edilebilmesi i¢in altta yatan etyolojik nedenlerin de
arastirilarak géz onilinde bulundurulmasi gerekir.

Son yillarda teknolojinin ilerlemesiyle birlikte, YYBU de yiiksek riskli bebeklerin
mortalitesi azalmistir. Ancak bu durum beraberinde intra ventrikiiler kanama (IVK), bronko
pulmoner displazi (BPD) ve prematiire retinopatisi (ROP) gibi artmis morbiditeyi getirmistir.

Yenidoganlardaki bu solunum problemlerinin 6nlenmesinde yeni tedavi girisimleri de
yirtrliliige girmistir. Bu girisimlerin etkinliginin anlagilmasi, solunum sikintisina neden olan
yenidogan hastaliklarinin  sikliginin  belirlenmesi, tedavinin etkinliginin saptanmasi ve
prognozunun anlagilmasi i¢in geg¢mis verilerin incelenmesi ve gerekli istatistik analizlerinin
yapilmast son derece onemlidir. Bu nedenle biz 2008-2009 yillar1 arasinda hastanemiz
Yenidogan Yogunbakim Unitesine solunum sikintisi nedeniyle yatan hastalarin bu
Ozelliklerini tespit etmek i¢in arsiv dosyalarini inceledik ve bu verilerin istatistiksel analizini

yaptik.



4.GENEL BILGILER
A. FETAL AKCiGERLERIN GELiSiMi:

Akcigerlerin gelisimi neonatal-perinatal arastirmanin 6nemli alanlarindan biridir.
Akcigerlerin gelisimi ve matiirasyonu, anatomi, fizyoloji ve hiicre biyolojisi ile iliskili olan
karmasik bir siirectir (1).

Akciger gelisimi embriyonik, fetal ve postnatal olmak tizere 3 evrede incelenebilir.
Gebeligin 26. glinlinde O6nbagirsaktan bir ¢ikinti seklinde ortaya ¢ikan akciger tomurcugu
giderek belirginlesir. Bu donem, birgok 6nemli akciger anomalisinin olustugu dénemdir (2).
Ellinci glinde akciger gelisiminin embriyonik donemi sonlanir ve fetal akciger gelisimi baglar.
Fetal akciger gelisimi {i¢ evrede incelenir: Psddoglandiiler evre (7-16 hf), kanalikiiler evre
(16-25 hf), terminal kese evresi (25-38 hf) (1). Psodoglandiiler faz sonunda akcigerlerin
solunum yollari, arterleri, venleri eriskindeki forma benzer bir hal almistir. Ancak solunum
yolu epiteli heniiz immatiir olup gecirgen degildir. Kanalikiiler fazda ise asinus olusur, epitel
diferansiasyonu sonucu kan-hava bariyeri sekillenir ve tip IT hiicrelerinin ortaya ¢ikmasiyla
beraber siirfaktan sentezi de baglar. Terminal kese evresi 25. haftadan sonra bagslar ve doguma
kadar siirer. Bu donemde dallanma daha da artarak son asamaya gelir ve alveoller ortaya ¢ikar.
Postnatal evre alveolarizasyon donemini kapsar ve dogumdan sonra devam eden bir siire¢
olup 1 yasinda tamamlanir (2).

Kanalikiiler fazdan baslayarak terme kadar fetal solunum yollar1 sivi ile doludur. Fetal
akciger sivist (FAS) akcigerler tarafindan 4-5 ml/kg/saat hizinda yapilir ve fetal solunum
hareketleri ile trakeadan yukari ¢ikar. Bunun bir kismi1 yutulurken bir kismi da amnios s1visina
karisir (2). Bu nedenle amnion sivisinin biyokimyasal olarak incelenmesi ile FAS'in yapist ve
akciger maturasyonu hakkinda bilgi edinilebilir (3). Fetal donemde, akciger gelisimi i¢in FAS
ne kadar 6nemli ise, dogumdan sonra da en kisa siirede temizlenmesi o kadar dnemlidir (2).

Akciger gelisiminin her bir evresi doku organizasyonu ve hiicresel farklilagsma
yoniinden farkli bir gelisimi igerir. Bu gelisim evrelerinden birinde duraklama olmasi trakea
veya brons anomalilerinden alveoler kapiller displazi gibi farkli klinik sorunlarin gelisimine
neden olabilir (1).

Dogumda yeterli akciger fonksiyonunun basariyla saglanmasi, dogru anatomi ve
solunum kontroliiniin matiiritesine baglidir. Fetal akcigerleri dolduran sivi uzaklastirilmali,
hava iceren FRC ( fonksiyonel rezidiiel kapasite ) saglanmali ve siirdiiriilmelidir (4).

Ilk nefes i¢in birgok uyaran vardir ancak bunlarin &nem dereceleri belirsizdir. Bu

uyaranlar, plasental dolasimin kesintiye ugramasi sonucu gelisen pO2 ve pH' da azalma,



pCO2 'de artis, umblikal kord klemplenmesiyle kardiyak debinin yeniden dagilimi, viicut
1s1sinin azalmasi ve ¢esitli dokunma stimuluslaridir. Bununla beraber havasiz akcigerleri
sisirmek i¢in gereken ilk nefes basinci yasamin diger donemlerinde gerekenden daha
yiiksektir (4). ilk 2 saat icinde solunum yollarindaki direng hizla azalir ve akciger hacimleri
artar. Kompliansin artmasi ise ilk 24 saat i¢inde yavas yavas olur (2).

Yasamin ilk aylarinda, normal term bebeklerde uyku sirasinda diizenli solunumun kisa
araliklarla kesintiye ugradigi epizodlar olabilir, bunlar seyrek goriliir. Ritmik diizenli
solunumdan siklik, kisa siireli, aralikli apneye donen bu periyodik solunum paterni prematiir
bebeklerde daha yaygindir ve preterm bebeklerde 5—10 saniye siiren apneyi, 10-15 saniye
stiren 50-60/dk olacak sekilde solunumun hizlanmas:1 takip eder. Renk veya kalp hizinda
degisiklige nadiren yol agar ve genellikle belirgin bir neden olmadan kaybolur. Periyodik
solunum, genellikle prematiire bebekler yaklasik 36 haftaya ulasana kadar araliklarla devam
eder. Periyodik solunum, normal neonatal solunumun bir 6zelligidir ve prognostik onemi
yoktur (4).

B. YENIDOGANIN SOLUNUM PROBLEMLERI:

Yenidogan déneminde yogun bakim {initelerinde, hasta sayisi ve yatis giinli olarak en
cok yer isgal eden hasta grubu solunum sikintisi olan olgulardir. Yasamin ilk saatlerinde
goriilen solunum sikintisinin ciddi bir hastaligin semptomu mu yoksa birka¢ saat i¢inde
diizelecek bir solunum sikintis1t m1 oldugunu ayirt etmek dnemlidir. Saatler icerisinde diizelen
bir solunum sikintis1 birinci diizey bakim {initesinde izlenebilir; ancak sorun devam ediyorsa
hasta uygun kosullarda yogun bakim iinitesine transfer edilmelidir (5).

Solunum yolu hastaliklari, term ve preterm bebeklerde 6zel bakim gerektiren yatislarin
en sik nedenidir. Bulgu ve semptomlar1 arasinda; siyanoz, burun kanadi solunumu, hirilt,
solukluk, apne, raller ve/veya ronkiis ile beraber solunum seslerinde azalma, dakikada 60'dan
fazla olan solunum hizi, inleme, interkostal ¢cekilme ve retraksiyon sayilabilir (2).

Solunum sikintisinin nedenini, sadece klinik bulgularla respiratuar, sepsis veya
kardiyovaskiiler nedenlerden ayirmak zordur. Bu bebeklerde detayli bir anamnez almak ¢ok
onemlidir. Anamnezde, prenatal donem {iizerinde detayli bir sekilde durulmali, prenatal
donemde yapilan uygulamalar, tanilar, amnion sivisinin oOzellikleri ve dogum sekli
sorgulanmalidir.

Yenidogan doneminde farkli hastaliklarin ilk bulgusu solunum giicliigii seklinde olabilir

(6).



Yenidoganda solunum sikintist yapan nedenler asagida siralanmaigtir.
1. Hava yollarinda tikanikhk:
Koanal atrezi

Pierre Robin Sendromu

Hipoplastik mandibula

Tiroglossal kistler

Laringeal web

Kord paralizisi

Laringospazm

Trakeomalazi

Mediastinal kitleler

Vaskiiler halka

Trakeoosefageal fistiil

Vokal kord paralizisi

Epiglot malformasyonu

Gogiis duvart hastaliklar: (diafragma hernisi )

2. Akciger hastaliklar::

Solunum gii¢liigii sendromu

Yenidoganin gegici tasipnesi

Pnémoni

Mekonyum aspirasyon sendromu

Pnomotoraks

Plevral eflizyon

Pulmoner hipoplazi

Pulmoner kanama

Hava kacaklar

Atelektazi

Kronik akciger hastaligi

3. Akciger dis1 nedenler:

Vaskiiler; Persistan pulmoner hipertansiyon
Dogumsal kalp hastaliklari
Hipovolemi, anemi
Polisitemi

Metabolik; Asidoz



Hipoglisemi, hipotermi, hipertermi

Noromiiskiiler: Serebral 6dem/kanama

Ilaclar
Kas/omurilik hastaliklar1

Postnatal donemde ortaya c¢ikan solunum sikintisi, intrauterin donemde, dogum
odasinda veya yenidogan bakim iinitesinde baslamis olabilir (7)

B. 1) HAVA YOLLARINDA TIKANIKLIK

a. Koanal Atrezi:

Goritilme sikligr 10000 canli dogumda 24 tiir. Ailevi egilim bulunabilir ve kizlarda,
erkeklere nazaran 2 kat daha fazladir. Olgularin yarisinda ilave bas ve boyun anomalileri
bulunur (8). Vakalarin tigte ikisi tek taraflidir ve sag tarafta 2 kat daha sik gortliir (9). Tek
tarafli koanal atrezide tan1 konulmasi gecikebilir. Bebekler acik olan taraftan yeterli solunum
yapabilirler. Ancak ¢ift tarafli olanlarda, 6zellikle bebek beslenirken siyanozun ortaya ¢ikmasi
uyarict  olmalidir. Burundan kateter gecirilmeye calisilmast sirasinda  kateterin
ilerletilememesi tan1 konmasina yardimci olur (8).

b. Laringeomalazi:

Yenidoganda stridorun en sik nedenidir. Cocukluk dénemindeki laringeal sorunlarin da
yaklagik %60'1n1 olusturur. Bazen dogumdan itibaren, ancak siklikla 2—4. haftalarda stridor
ortaya cikar. Tami icin fiberoptik laringoskopi yeterlidir. Hastaligin dogal seyri 8—12 aya
kadar ilerlemesi, sonra larinksin biiylimesi ve sertlesmesiyle gerileyerek 2 yasinda tamamen
ortadan kalkmasidir. Hafif vakalarda tedavi konservatiftir. Ciddi ve oksijen satlirasyonunda
diisme ile birlikte olan vakalarda ise trakeostomi gerekebilir (10).

c. Pierre Robin Sendromu:

Mikrognati, yumusak damakta yarik ve glossopitozdan olusan bir sendromdur. Degisik
derecelerde solunum sikintisi, siyanoz, beslenme giicliigli ve biiylime geriligi goriiliir.
Ozellikle bebek sirtiistii yatirildiginda solunum sikintist daha belirgin hale gelir. Bu nedenden
dolay1, bebek basi asagida olacak sekilde ylizilkoyun yatirilmali, gerekirse burundan
hipofarinkse kadar uzanan bir tiip yoluyla solunum yolunun ag¢ik tutulmas: saglanmalidir (8).

d. Vokal kord paralizisi: Laringeomalaziden sonra ¢ocukluk ¢aginda stridora neden
olan en sik ikinci nedendir. Cogu tek taraflidir ve vakalarin ¢ogu 6-12. aylardan sonra
kendiliginden diizelir. Bilateral olanlar ¢cogunlukla trakeostomiye ihtiya¢ duyarlar (9).

e. Larengeal web:

Larinks agzinin rekanalize olamamasina bagl olarak ortaya ¢ikan ve giderek artan

solunum sikintisi vardir (11).



f. Trakeo ozefageal fistiil:

Siklikla 6zefagus atrezisi ile birlikte bulunur. Ozellikle beslenme sonrasi solunum
sikintisina yol agar. Tan1 konduktan sonra acil cerrahi girisim gerekir (11).

g. Trakeomalazi:

Primer malazi havayolu duvarinin patolojisine, sekonder malazi ise siklikla vaskiiler
nedenli basiya baghdir. Hafif vakalar tedavi gerektirmeden 1-2 yilda iyilesirken, agir
vakalarda trakeostomi gerekebilir (10).

h. Diafragma hernisi:

2000-5000 dogumda bir goriiliir. Bebeklerin ¢ogu miadindadir ve erkeklerde daha
siktir. %901 sol posterolateral bolgede olur. Akcigerlerin gelisecegi sahada bagirsaklarin
bulunmasi, akciger hipoplazisine yol agar. Klinik belirtiler pulmoner hipoplazinin derecesine
bagli olarak genellikle ilk saatler veya ilk giin icerisinde baglar. Kesin tedavi cerrahidir.
Ancak operasyon cok acil degildir. Oncelikle bebegin stabilize edilmesi 6nemlidir. Prognoz
akciger hipoplazisinin derecesine baghdir (11).

B. 2) AKCIGER HASTALIKLARI

a. Respiratuar Distres Sendromu:

RDS, siirfaktan eksikligi ve akcigerlerin global olarak immatiiritesine bagli olarak
dogumdan sonraki ilk dort saat icinde ortaya ¢ikan ve 24 saatten fazla siiren solunum zorlugu,
morarma, hizli ve inlemeli solunum, interkostal-subkostal retraksiyonlar ile kendini gosteren
bir klinik tablodur. "Hiyalen Membran Hastalig1" ise patolojik bir tanidir ve siirfaktan
eksikligine bagli olarak ortaya cikan alveolar zedelenme ve eksiidasyonlar nedeni ile olusan
hiyalen membranlarla karakterizedir (7).

RDS prematiirelerde en sik mortalite ve morbiditeye neden olan hastaliklardan birisidir.
RDS primer olarak siirfaktan eksikligine bagl olarak ortaya ¢ikan bir tablo olarak kabul
edilmesine karsin tani i¢in surfaktan eksikliginin gosterilmesi gerekmez, tipik radyolojik ve
klinik bulgular olmast RDS tanisi koydurur (12).

Akciger grafilerinde RDS bulgular1 olmaksizin prematiire bebegin ventilator tedavisi ve
oksijen ihtiyaci olmasi prematiirenin solunum yetmezligi olarak adlandirilmaktadir (13).

Gorililme sikligr gestasyon yasi ve dogum agirhigr ile ters orantilidir. Her RDS' de
hiyalen membran olmayabilir, ancak her hiyalen membran hastaliginda klinik olarak RDS
vardir (13-14).

Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinin hizmete girmesi, erken dénemde siirfaktan
tedavisinin  yapilmast ve ventilatdor tedavisindeki basarili uygulamalarla RDS

mortalitesi %70'lerden %10-20'lere kadar inmistir (14).




Steroidlerin dogumdan 2448 saat 6nce anneye verildiklerinde RDS sikligin1 ve siddetini
azalttiklar1 gosterilmistir. Kortikosteroid tedavisinin 34. gebelik haftasindan 6nce dogum
yapma riski olan gebelere verilmesi uygundur. 24 saatten daha kisa bir siire 6nce verilmesi
bile neonatal mortalite, RDS ve intrakraniyal kanama sikliginda 6nemli azalmalara yol
acmaktadir (15). Geg¢mis yillarda steroidlerin asil etkinliginin 24 saat—7 giin arasinda
oldugunun diisliniilmesi nedeniyle dogum olmadiginda haftada bir veya on giinde bir
antenatal steroid tedavisinin tekrarlanmasi rutin uygulama haline gelmisti. Ancak tekrarlayan
dozlarda fetal biiyiimede azalma ve norogelisimsel bozukluklar bildirildiginden giliniimiizde
tekrarlayan dozlardan kaginilmasi 6nerilmektedir (13).

RDS, 26-28. gestasyon haftasindaki bebeklerin %50-85'inde goriiliirken 30-31.
haftalarda siklik %40'a, 34. haftada %10-15'e ve 36. haftada %21'e iner (13-14). Dogum
agirhigr 1000 gr altinda olanlarda %90, 1000-1499 gr arasinda olanlarda %65, 1500-1999 gr
arasinda olanlarda %40, 2000-2499 gr arasinda olanlarda %15 ve 2500 gr {iizerinde
olanlarin %1-2' sinde RDS gelisir (7).

RDS 'de akciger fonksiyon bozukluklar: siirfaktan eksikligi nedeniyle olusan atelektazi
ve konjesyon ile olgunlasmamis akciger yapisindan kaynaklanir. Siirfaktan, Tip 2 alveoler
hiicrelerde yapilir. Ana maddesi lipidlerdir; bunlarinda en Onemlileri dipalmitoil
fosfatidilkolin (lesitin), fosfatidilgliserol, apoproteinler ve kolesteroldiir. Siirfaktan proteinleri
ise SP-A, SP-B, SP-C ve SP-D olarak adlandirilan apoproteinlerdir (10). Alveollere salinan
bu yiizey aktif ajanlar, alveol i¢inde ylizey basincini azaltirlar ve ekspirasyon sonunda kii¢iik
hava bosluklarinin kollabe olmasini engelleyerek alveoler stabiliteyi saglarlar (3).

Stirfaktan, gestasyonun 20. haftasinda fetal akciger homejenatlarinda yiliksek
konsantrasyonlarda bulunur, ancak daha ge¢ zamanlara kadar akciger yiizeyine ulasamaz.
Gestasyonel 28-32. haftalar arasinda amniyotik sivida goriiliir. Pulmoner siirfaktanin yetiskin
seviyeleri cogunlukla 35. haftadan sonra saglanir (3).

RDS li bebeklerde dogumdan sonra yarim saat i¢inde alveoler epitelde nekroz olur ve
hiyalen membranlar olugsmaya baslar. Yaygin atelektaziler ve interstisyel 6dem vardir. Hava
bronslar i¢inde kalir ve hava bronkogramlar1 olusur. 10 saat icerisinde bu bulgular agirlasir.
36 saat kadar sonra epitelde iyilesme baglar. Hiyalen membranlar ise makrofajlar tarafindan
ortadan kaldirilir, fibrinolizise ugrar ve klinik diizelmeye paralel olarak 7. giinde tamamen
yok olurlar. Mekanik ventilasyon uygulanan bebeklerde iyilesme fazi gecikir ve tamamen
farkli bir seyir izler. Hiyalen membranlar uzun siire kalir, hava yollar1 sekresyonlarla tikanr,
yaygin nedbeler ve fibrozis geliserek klinik olarak bronkopulmoner displazi tablosu ortaya
cikar (16).



RDS' nin ortaya ¢ikmasina ve /veya klinik tablonun agirlagsmasina neden olan faktorlerin
basinda prematiiritenin derecesi, perinatal asfiksi, maternal diyabet, sezeryanla dogum ve
erkek cinsiyet gelmektedir. Bunun yaninda ailevi predispozisyon, ¢ogul gebelik, hipotermi,
maternal malniitrisyon, yenidoganin hemolitik hastaligi, gébek kordonunun ¢ok erken veya
cok ge¢ klemplenmesi, hipoglisemi, intrakraniyal kanamalar, kalp yetmezligi, hipotansiyon ve
tip 2 pndmositlerin yap1 ve islevlerini bozan diger durumlarda da RDS daha sik goriiliir (7).

Intrauterin biiyiime geriligi, uzamis membran riiptiirii, intrauterin kronik hipoksi ve
intrauterin enfeksiyonlar RDS gelisme olasili§ini azaltan faktorlerdir (7).

RDS'in klinik tanisal 6l¢iitleri; dogumdan sonra ilk 4—6 saat i¢inde ortaya ¢ikan ve 24
saatten uzun siiren tagipne, belirgin inleme, interkostal ve subkostal ¢ekilmeler, burun kanadi
solunumu ve siyanozdur. Solunum sesleri normal veya azalmis olabilir. Akciger grafisinde
atelektazi, hava bronkogramlari, retikiilograniiler gériiniim veya buzlu cam goriiniimii denilen
bilateral opasiteler goriilebilir. Akciger grafisi bulgular1 her zaman RDS'min agirhigini
gostermez. Hipotansiyon, bradikardi, periferik 6dem, oligiiri gelisebilir. PDA (Patent duktus
arteriozus), NEK (Nekrotizan enterokolit), IVK riski yiiksektir. Olgularin ¢ogunda belirti ve
bulgular 3 giin icinde pik yapar ve sonrasinda yavas yavas diizelme donemi baglar. Diizelme
kendini ¢ogunlukla spontan dilirez ve yenidoganin diisiik oksijen diizeylerinde izlenebilmesi
ile belli etmeye baslar. Hastaligin 1. gilinlinde 6liim nadirdir, ¢ogunlukla 2 ve 7. giinler
arasinda olur ve alveoler hava kagaklar1 ve pulmoner kanama veya IVK ile iliskilidir (3, 7, 15,
16, 17).

Klinik gidis RDS'nin siddetine, bebegin gebelik yasi, maturasyon ve biiyiikliigiine gore
degisir. Komplike olmayan ve uygun tedavi edilen vakalarda RDS de iyilesme hizlidir ve
hastalarin genellikle ilk hafta sonunda oksijene ihtiyaci kalmaz. Cok kiigiik bebeklerde
siddetli RDS’ de siklikla santral sinir sistemi kanamasi, hava kagagi, enfeksiyon, PDA gibi
komplikasyon eklenir (17).

Klinik seyir, akciger grafisi, kan gazi ve asid-baz degerleri taniya yardim eder.

Yenidogan doneminde solunum sikintis1 yapan biitiin hastaliklar RDS ile karisabilir.
Ayirict tanida mutlaka diisiiniilmesi gereken durumlarin basinda grup B streptokok
pnomonileri gelir. Grup B streptokok pndmonilerinin klinik ve radyolojik bulgularinin
RDS’den ayirimi ¢ok zor, hatta ¢ogunlukla miimkiin degildir. Bu nedenle RDS diisiiniilen
bebeklere uygun antibiyotik tedavisi baslanmasi gerekir (7).

Ayirict tanida yenidoganin gecici tagipnesi, perinatal asfiksi, konjestif kalp yetmezligi,

bobrek yetmezligi, dogustan metabolik hastaliklar, konjenital kalp hastaliklari, koanal atrezi,



laringomalazi, gogiis duvart deformiteleri, hava kagagi sendromlari, sepsis, diyafragma
hernisi, aspirasyon sendromlari diisiiniilmelidir (7, 16, 17).

RDS tedavisinde surfaktan ve ventilator tedavilerinin yaninda genel destekleyici
onlemlerin uygulanmasi son derece 6nemlidir. Kan gazi takibi yapilarak asit-baz dengesinin
saglanmas1 onemlidir. RDS olan bebekler oksijen tiikketimini ve enerji gereksinimini azaltmak
icin miimkiin oldugunca termal nétral ¢evre 1sisinda tutulmalidir. Yeterli beslenme desteginin
yapilmasi ¢ok onemlidir. Bu nedenle TPN (Total paranteral nutrisyon) miimkiin oldugunca
erken baslanmali, yeterli kalori ve protein verilmeye calisilmalidir. Sivi yiliklenmesinden
kaginmak gerekir. Fazla sivi verilmesi PDA 'nin agik kalmasina ve konjestif kalp
yetmezligine yol agabilir (16).

RDS 'li hastada erken donemde hipotansiyon sik goriiliir, bu nedenle kan basincinin
miimkiin olan en iyi teknikle yakin izlenmesi gereklidir.

RDS 'de eksik olan siirfaktanin yerine konmasi, en etkili tedavi yontemidir. Siirfaktan
tedavisi, koruyucu ve kurtarici tedavi olarak 2 sekilde yapilabilir. Koruyucu tedavi, daha RDS
gelismeden, siklikla dogumhanede yapilir. Kurtarma tedavisi ise, ilk bulgular ortaya ¢iktiktan
sonra, siklikla ilk 624 saat i¢inde uygulanir. Koruyucu tedavinin, RDS geligme riski ytliksek
olan 30 haftanin altindaki bebeklere uygulanmasi1 daha dogru bir yaklasimdir (16). Iki cesit
stirfaktan vardir; dogal ve sentetik siirfaktan. Dogal siirfaktanlar, siirfaktan iligkili protein
icerikleri nedeniyle daha iistiindiir ve daha hizl etki gosterir (3).

Erken donemde destekleyici tedavi yapilmalidir. En Onemlisi asidoz, hipoksi,
hipotansiyon ve hipoterminin 6nlenmesidir. Bu bebeklerin bakimi yenidogan yogun bakim
tinitelerinde yapilmalidir. Bu bebekler miimkiin oldugunca az ellenmeli ve hi¢ rahatsiz
edilmemelidirler. PaO2 50—70 mmHg olacak sekilde nemlendirilmis ve 1sitilmig O2 verilmeli,
fakat O2 toksisitesinden kacinilmalidir. %70 O2 konsantrasyonunda bile PaO2 50 mmHg
altinda ise CPAP (Siirekli pozitif hava yolu basinci ) uygulanmalidir. Bu durumda %100
oksijen almasina ragmen PaO2 <50 mmHg ise mekanik ventilasyon gereklidir (7).

RDS' 1i bir bebekte rastlanabilecek komplikasyonlarin bir kismi1 prematiiritelige, bir
kism1 RDS ' ye ve bir kismi1 da yapilan tedavilere baglhdir.

RDS Komplikasyonlar::

Hava kagag1 sendromlar1

Patent duktus arteriosus

Intraventrikiiler kanamalar

Hipoksik iskemik beyin hasar1

Nekrotizan enterokolit



S1v1 elektrolit dengesizligi

Bronkopulmoner displazi

Hipotansiyon/anemi

Pnoémoni/sepsis

Prematiire retinopatisi

Total parenteral beslenme komplikasyonlari

Yenidogan yogun bakim komplikasyonlar1

Oksijen toksisitesi

RDS 'den korunmanin en 6nemli yolu prematiiriteligin 6nlenmesidir. Boylece RDS ve
komplikasyonlar1 en ucuz sekilde onlenebilecektir. Ritodrin gibi yeni ve etkili ilaglar
sayesinde preterm dogumlarin Onlenmesi daha basarili olmustur. Bir yandan tokolitik
ajanlarla gebelik siiresi uzatilmaya calisilirken, bir yandan da anneye fetusun siirfaktan
sistemini olgunlastiran ilaglar verilmelidir. Bu ilaglardan en yaygin olarak kullanilani
steroidlerdir. Plesentadan iyi gegmesi nedeni ile betametazon veya deksametazon tercih edilir,
Steroidlerin 32—34. gebelik haftalarinda daha etkili olduklar1 ve etkilerinin 2—7 giinde ¢iktig
bildirilmistir. Ayrica, RDS’nin 6nlenmesinde yeni umut 1siklart yakan bir ilag ise tirotropin
salgilatict hormondur. TRH’ nin tip 2 pndmositler iizerinde beta-adrenerjik reseptorlerin
sayisini arttirarak etki gosterdigi diisliniilmektedir. RDS 'den korunmada belkide en 6nemli
yol intrapartum asfiksi, hipotermi, hipoksi ve asidozun Onlenmesidir. Bunun i¢in iyi bir
antenatal takip, yiiksek riskli gebeliklerin belirlenmesi ve bu bebeklerin tam tesekkiillii
yenidogan yogun bakim iinitesinin oldugu hastanelerde dogumlarinin saglanmasi gereklidir.
Yenidogan prematiire bir bebegin transportundaki giigliikler diisliniildiigiinde, intrauterin
transportun ne kadar 6nemli oldugu anlasilabilir (7).

b. Yenidoganmin Gegici Tasipnesi (YDGT):

Ik kez 1966 yilinda Avery ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanan yenidoganin gegici
tagipnesi, yas akciger veya tip 2 respiratuar distress sendromu olarak da adlandirilir.
Bebeklerin hemen hepsi tam olarak diizeldigi icin, patolojik olarak tanimlamak zordur.
Tanimlamadaki bu zorluklardan dolay1 gercek insidansini belirleyebilmek de kolay degildir
(18).

Yenidoganin gegici tasipnesinin sadece zamaninda veya sinirda prematiirelerde
gorildiigli zannedilmekteydi. Ancak daha sonra ¢ok kiiciik prematiirelerde de goriilebilecegi
bildirilmistir. Insidans1 tam olarak bilinmemekle birlikte 1000 canli dogumda 11 oraninda

goriilmektedir. Bu oran diyabetik anne ¢ocuklarinda %33'e kadar ¢ikmaktadir (19).
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Fetal donemde, fetal akciger sivisi ile dolu olan akcigerlerden bu sivinin atilmasi ve
alveollerin tamamen agilmasi, dogumdan sonraki ilk 2—6 saat i¢inde gerceklesir. Bu sivinin
atitliminda meydana gelen bozukluklar, alveoler ventilasyonu bozacagi icin, bebekte solunum
sikintisina neden olur ve klinikte yenidoganin gegici tasipnesi olarak tanimlanan tablo ortaya
cikar. Fetal akciger sivisinin atiliminda rol oynayan en 6nemli faktor, dogum eylemidir (20).

Prematiirite, anneye uygulanan sedasyon, anneye uzun siire hipotonik sivi verilmesi,
annede astim varligi, annenin beta-mimetik ajanlar almasi, fetal asfiksi, erkek cinsiyet, makat
gelis ve dogum eylemi baslamadan yapilan sezeryan riski arttirmaktadir (18, 19).

En belirgin bulgu takipnedir ve dogumdan sonraki ilk 1-2 saat i¢inde baslar. Solunum
sayist dakikada 60-120'e kadar ¢ikabilir. Hafif siyanoz, hiriltili solunum, interkostal
cekilmeler ve burun kanadi solunumu tabloya eslik edebilir. Genellikle 824 saatte diizelir.
Akciger grafisinde asir1 havalanma ile birlikte hafif kardiyomegali, perihiler damar
golgelerinde belirginlik, interlober septumlarda 6dem, nadiren plevral sivi ve alveoler 6deme
bagli parankimal dansite artig1 goriilebilir. Bu bulgular genellikle ilk 24 saat i¢inde geriler.
Bazen 2-3 giin, seyrek olarak 3—7 giin siirebilir (21).

Siyanoz nadirdir ve genellikle minimal oksijen ile diizelir. Kan gazlar1 genelde normal
siirlar igindedir. Hastalarin ¢ogu ii¢ giin i¢inde hizla diizelirler ve ¢ok az olgu agir seyreder.

Yenidogan doneminde solunum sikintisina neden olan diger hastaliklar ayirici tanida
diisiiniilmelidir. Ozellikle prematiire bebeklerde RDS 'den ayirim biiyiik dnem tagir. Akciger
grafisi ile kolayca ayirim yapilabilir. Ozellikle grup B streptokoklara bagli pnémoniler, asfiksi,
sepsis, pulmoner interstisyel amfizem, mekonyum aspirasyon sendromu, konjenital kalp
hastaliklar1 ve polisitemi ayirict tanida g6z doniinde bulundurulmalidir (21, 22).

Yenidoganin gegici takipnesi 1yi seyirli ve kendiliginden diizelen bir tablodur. Tedavide
en 6nemli nokta, gerektiginde yeterli oksijenizasyonunun saglanmasidir. Oksijen gereksinimi
cogunlukla %40 'tan azdir. Ventilatér gereksinimi genellikle olmaz. Sivi tedavisi bebegin
gereksinimini karsilayacak en diisiik miktarda yapilmalidir. Takipnesi olan bebeklerde
solunum hiz1 dakikada 60'in altina inmedikge oral beslenme 6nerilmemektedir (21).

Prognoz ¢ok iyidir. Tasipne tekrarlamaz. Komplikasyon ender olmakla beraber 6zellikle
pozitif basingli ventilasyon gerekenlerde hava kacaklar1 gelisebilir. Yenidogan déneminde
YDGT geciren bebeklerde 0—4 yas arasinda astim goriilme olasiliginin arttig1 bildirilmektedir
(18).
¢. Mekonyum Aspirasyon Sendromu (MAS) :

Intrauterin dénemde normal sartlarda fetus mekonyumu ¢ikarmaz. Fakat fetusu strese

sokan patolojik durumlarda (asfiksi, kordon dolanmasi, plasenta previa gibi) barsak
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hareketleri hizlanir ve dig aniis sfinkteri genisler. Cikan mekonyumun miktarina bagli olarak
amnion sivisi agik yesilden koyu yesile kadar degisen tonlarda renk ve bazen ¢ok koyu viskoz
hale gelir. Mekonyumla boyali amniotik sivi tim dogumlarin %5-15'inde goriilmesine ragmen,
mekonyumun akcigerlere dolmasi sonucu gelisen mekonyum aspirasyon sendromu genellikle
term veya postterm bebeklerde ve bunlarin da %5'inde meydana gelir. Bu bebeklerin %30'una
mekanik ventilasyon gerekirken, %5-10'u 6liir. Genelde fetal distres ve hipoksi amniotik
sivinin i¢ine mekonyumun gegmesine neden olur (7).

Tiim intrauterin yapilar gibi mekonyum da sterildir. Mekonyumu olusturan en 6nemli
maddeler: su, mukopolisakkaridler, kolesterol prekiirsorleri, proteinler, lipitler, safra asitleri,
safra tuzlari, kan elemanlari, skuamoz hiicreler ve verniks kazeozadir (23).

Postmatiirite disinda oligohidroamnioz, intrauterin biiylime geriligi, maternal
hipertansiyon ve preeklemsi gibi risk faktorleri goriilme sikligini arttirir (23).

Mekonyumun amniyotik siviya c¢ikabilmesi i¢in fetus barsaklarinin nérolojik ve
enzimatik olarak belirli bir matiirasyona ulagmasi gerekmektedir. Vagal uyar1 bu ¢ikisa neden
olabilir. Bir baska hipotez jejenumdan salgilanan motilinin barsak peristaltizmini arttirdigidir.
Motilin preterm bebekte ve asfiksi ile karsilasmamis bebekte ¢ok diisiik iken, term asfiktik
bebeklerde ¢ok yiiksek diizeylerde saptanmistir (24).

Intrauterin dénemde bebegin hipoksi ile karsilasmas1 dalma (diving) refleksine neden
olur. Boylece kas dokusuna, barsaklara, bobreklere, akcigerlere kan akimi azalirken; beyin ve
miyokarda olan kan akimi korunur. Barsaklarda olugan iskemi, peristaltizmin artmasina, anal
sifinkterin gevsemesine ve mekonyum salinimina yol acar. Fetusta olugan anoksi ve asidoz,
larengeal sifinkterin gevsemesine ve i¢ ¢cekme tarzinda solunum hareketlerine ve mekonyumlu
stvinin akcigerlere aspirasyonuna yol agar (25).

Mekonyum steril olmasina ragmen icerdigi enflamatuar maddeler aracilig1 ile epitelyal
hiicrelerden sitokin salinimina sebep olur. Bu yolla respiratuar epitelde enflamasyon ve buna
bagl pnémoni gelisebilir. Ozellikle E.coli'ye bagli akciger enfeksiyonuna yol agabilir. Ayrica
havayollarinda obstriiksiyon yaratarak, 6zellikle ekspiryumda hava yollar1 rezistansini ve
pnomotoraks riskini arttirir. Mekonyumun ayni zamanda siirfaktan etkisini azalttigi da
gosterilmistir (24).

MAS'l1 bebekler genellikle postmatiirdiir. Gobek ve tirnaklar mekonyumla boyali, deri
kuru ve catlak, derialt1 yag dokusu erimistir. Bebek canli veya deprese dogabilir. Takipne,
dispne, burun kanadi solunumu, ¢ekilmeler, inleme, siyanoz goriilebilir. Gogiis 6n arka capi
artmistir, yaygin raller veya ronkiis duyulabilir. Akciger grafisinde yama seklinde opasiteler,

atelektazi, diyafragmada diizlesme, pnomotoraks ve kardiyomegali goriilebilir (25).
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Hafif vakalarda 1224 saat sonra bulgularda diizelme olurken agir vakalarda bu durum
giinler ve haftalarca siirebilir.

Dogum odasinda yapilacak girisimler bebegin prognozu ag¢isindan 6nemlidir. Bebek
deprese degilse entiibasyon gerekmez sadece agiz ve burun aspirasyonu yeterlidir. Deprese
doganlara dogrudan trakeal aspirasyonla mekonyumun hava yolundan uzaklastirilmasi
onerilmektedir (23).

Tedavide amag yeterli solunum desteginin saglanmasi ve komplikasyonlarin 6nlenmesidir.
Biiyiik bir kisminda nemlendirilmis %40 oksijenin hood ile verilmesi yeterli olmaktadir. Ik
24-48 saat icinde diizelme saglanabilir. Pulmoner hava kagagi riski nedeniyle miimkiin
oldugu kadar pozitif basingli ventilasyondan kaginilmalidir. Tedavide son yillarda ekzojen
sirfaktan kullanim1 ile ilgili bircok calisma vardir. Bu amagla kullanilacak siirfaktan
dogumdan sonraki ilk 6 saatte ve RDS tedavisindeki dozun 1,5 kat1 verilmesi ve gerektiginde
tekrarlanarak kullanilmasi 6nerilmektedir (23, 25).

MAS tanis1 alan tiim bebeklere kiiltiirler alindiktan sonra antibiyotik tedavisi baglanmasi
onerilmektedir. Ancak kiiltiirler negatif ise uzun siire antibiyotik kullanimina gerek yoktur.
Hastalar hipoglisemi, hipokalsemi, polisitemi ve hipotansiyon agisindan izlenmelidir. Bu
bebeklerde hipoksemi sonucu multiorgan yetmezlikleri olusabilir. Bu bebeklerde pozitif
basingli ventilasyon uygulanmasa bile pndmotoraks riski oldukca yliksektir. Ventilator
tedavisi uygulananlarda bu oran %50'lere kadar ¢ikar. HIE (Hipoksik iskemik ensefalopati) ve
multiorgan yetmezligi bulgulari goriilebilir.

Prognozu etkileyen en oOnemli faktorler eslik eden asfiksinin derecesi ve
komplikasyonlarin siddetidir.

Mekonyum aspirasyon riski fetal distresin dikkatli takibi, fetal asidoz, ge¢ deselerasyonlar
veya zayif kalp atim hiz degisikliklerinde dogumun hemen baslatilmasi ile azaltilabilir.

d. Pnomoni:

Pndmoni yenidogan déneminde énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Olii dogan
bebeklerin %15-40’inda, yenidogan doneminde 6len bebeklerin ise %20’sinde postmortem
incelemede pndmoni saptanir. Yenidogan yogun bakim {initelerinde ise insidanst %10’un
tizerindedir. Patogenezde bakteri, virlis ve mantarlar rol oynar. Yenidoganda mukosiliyer
Klirensin immatiiritesi, konak savunmasinin zayif olmasi, invazif islemler, trakeal entiibasyon,
mekanik ventilasyon ve barotravma ve hiperoksik zedelenme pndmoni gelisimi i¢in risk
faktorleridir (26,27).

Yenidoganda meydana gelen pnomoniler, degisik etkenlerle ortaya gikabilecegi gibi,

zamanina ve bulagsma sekline gore baslica 4 grupta incelenir:
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Konjenital pnoémoni: Yaygin konjenital hastaligin bir pargasidir ve enfeksiyon siklikla
dogumdan once transplasental yol ile edinilir. EMR (Erken membran riiptiiri) énemli bir
predispozan faktor olmasina ragmen, bakteriler fetusa membranlarda belirlenemeyen kiigiik
bir defektten asendan olarak ulasabilirler.

Intrauterin pnémoni: Olii dogan fetuslarda veya yasamin ilk birkag giinii iginde 6len
yenidoganlarda postmortem incelemelerde belirlenen akcigerlerin enflamatuar hastaligidir.
Siklikla fetal asfiksi veya intrauterin enfeksiyonla iligkilidir.

Dogum sirasinda edinilen pnémoni: Pnomoni bulgular1 yasamin ilk birka¢ gilinii i¢inde
ortaya ¢ikar ve enfeksiyon maternal dogum kanalini kolonize eden mikroorganizmalara
baglidir.

Dogumdan sonra edinilen pnémoni: Yasamin ilk ay1 icinde hastanede veya evde ortaya
cikar, enfeksiyon kaynagi insan veya kontamine aletlerdir (28).

Transplasental gecen pnomonilerde etkenler genellikle viruslardir. Asendan pndmonilerde
ise, annenin vaginal flarasinda bulunan grup B streptokok, klebsiella ve mantarlar rol oynar.
Koryoamnionit varligi ve gebenin sik tuse edilmesi, asendan enfeksiyon riskini arttirir (29).

Transplasental yol veya dogum sirasinda edinilen pnémoni; rubella, herpes simpleks,
sitomegaloviriis, adenoviriisler, kabakulak viriisii, toksoplazma, L. Monocytogenesis veya T.
Pallidum ile olusabilir. Intrauterin pnémoniden de genellikle aymi etkenler sorumludur. Grup
B streptokoklar dogumda edinilen bakteriyel pndmoninin en sik nedenidir. Dogumdan sonra
edinilen pnémoni ise adenoviriisler, respiratuvar sinsisyal viriis, S. Aureus, gram negatif
enterik basiller ve C. Trachomatis nedeniyle olusur (30).

Konjenital veya intrauterin pnémoni 6lii dogmus veya dogumdan hemen sonra Slmiis
bebeklerde postmortem incelemelerde belirlenir. Konjenital pndmoninin patogenezi tam
olarak bilinmemektedir. Fetal asfiksi veya hipoksi konjenital pndmoni vakalarinin
cogunlugunda 6nemli bir faktor olarak goriinmektedir (28).

Neonatal pnémoni i¢in klinik bulgularin spesifik olmamasi nedeniyle klinik siiphe erken
tanida en 6nemli noktadir (26,27).

Baslangigta semptomlar nonspesifik olabilir (beslenme intoleransi, letarji, irritabilite,
siyanoz, viicut 1sis1 degisiklikleri gibi). Respiratuar semptomlar ise tasipne, inleme, burun
kanadi solunumu, retraksiyonlar, dispne, Oksiiriikk, apne olarak sayilabilir. Eger bebek
prematiire ise bu bulgular siklikla RDS ile karisabilir.

Klinik bulgular ve radyolojik bulgular tanida yardimcidir. Ancak semptomlar baslangigta
nonspesifik olabilir. Akciger grafisi bulgular1 da RDS’nin radyolojik bulgulariyla benzerlik
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gosterebilir. Bakteriyel etyoloji sadece alt solunum yollarindaki siipiiratif bir odaktan alinan
kiiltiir ile belirlenebilir (30).

Akciger grafisi pndmoni tanisi koymada en yararlh aragtir.

Ayirict tanida RDS, atelektazi, aspirasyon pndmonisi, pndmotoraks, pulmoner édem ve
kanama, plevral efiizyonlar, kistik akciger hastaliklari, akciger hipoplazisi ve agenezisi ve
ayrica kistik fibroz diisiiniilmelidir (30).

Bakteriyel pnOmoni diisiiniilen tiim yenidoganlara vakit gegirmeden antibiyotik
baslanmalidir. Tedaviye baslanmadan Once trakeal aspirat, kan ve idrar kiiltiiri; gerekirse
BOS kiiltiirii de alinmalidir. IIk tedavide penisilin grubu bir antibiyotik (penisilin G veya
ampisilin) ile bir aminoglikozit kombinasyonu veya ticilincii kusak sefalosporin kullanilabilir.
Baslangi¢ tedavisi kiiltiir sonuglari elde edildiginde tekrar degerlendirilmelidir. Tedavi siiresi
etken ajana baglidir; Gram negatif enterik basiller veya grup B streptokok ile olusan pnémoni
10 giin, S.aureus pnémonisi 3—6 hafta siireyle tedavi edilmelidir. Klamidya pndmonisi
eritromisin ile 14 giin tedavi edilir. Destek tedavisi sivi, elektrolit ve metabolik dengelerin
saglanmasi, yeterli ve uygun kalori destegi, solunum destegi, plevral eflizyonlarin drene
edilmesi ve gogiis fizyoterapisi seklindedir (30).

Fulminan grup B streptokok pnomonilerinde mortalite %50 'ye kadar ¢ikabilir. Konjenital
kalp hastaligi, SSS malformasyonlar1 ve GIS (Gastrointestinal sistem) anomalileri
bulunanlarda mortalite daha da yiiksektir. Dogum tartis1 ve gestasyon yasi azaldik¢a mortalite
de artar (30). Yenidogan doneminde goriilen pnémoniler, prematiire bebeklerde kronik
akciger hastaliginin gelisimine katkida bulunur.

Erken membran riiptiiriiniin tedavisi, intrauterin ve erken yenidogan pnomonilerinden
korunma saglar. Anne siitil ile beslenme ise ge¢ pnomonilerden koruyucudur. Nazokomiyal
pnomonilerden korunmak i¢in ise alinmasi gereken en dnemli 6nlem el yikamadir. Ampirik
antibiyotik tedavisinde genis spektrumlu antibiyotiklerden kaginilmasi da direngli bakterilerin

kolonizasyonunu 6nleyecegi i¢in tedavide kolaylik saglar (30).

e. Pulmoner Hava Kacaklari:

Hava kacgaklar1 terimi, pndmotoraks, pndomomediastinum, pnomoperikardiyum ve
pulmoner interstisyel amfizemi iceren bir grup solunum yolu hastaligin1 ifade eder.
Asemptomatik pnomotoraksin tiim yenidoganlarin yaklasik %1-2’sinde gorildigi tahmin
edilmektedir. Sikligi mekonyum aspirasyon sendromu ve RDS olanlarda, yiiksek basingla
resusite edilenlerde, mekanik ventilasyon uygulananlarda ve tiriner sistem anomalisi olanlarda

artar. Semptomatik pnémotoraks daha nadirdir (10).
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Pulmoner hava kacaklarinin esas patofizyolojik nedeni dengesiz alveoler ventilasyon ve hava
tutulmasi nedeniyle alveollerin asir1 derecede gerilmesi ve riiptiiriidiir (31). Bu, ya spontan ya
idiyopatik veya altta yatan bir akciger hastaligina bagli olabilir (7).

Pnomotoraks: Pulmoner hava kagagi sendromlarmin en sik rastlanan formu olup
yenidogan doneminde yasamin diger donemlerine gore daha sik goriiliir (31). Saglikli term
bebeklerde dogum sonrasi ilk dakikalarda spontan olarak olusabilir veya ciddi akciger
hastalig1 olanlarda dogum sonrasi giinler iginde gelisebilir. Radyografik arastirmalarda tim
yenidoganlarda %1-2 sikliginda saptanmakla birlikte sadece %10'u semptomatiktir. Akciger
hastalig1 olan bebeklerde ortalama goriilme sikligi %4 iken, ventilasyon ihtiyact olmayan
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 goriiliir. Son yillarda 6zellikle siirfaktan kullanimi ile birlikte pndmotoraks sikligi
anlamli bir sekilde azalmistir. Pnomotoraks tek tarafli ise ligte ikisi sag taraftadir ve
vakalarin  %15-25'inde iki taraflidir. Kiigiik pnomotorakslar siklikla asemptomatiktir.
Semptomatik oldugunda inleme, tasipne, solukluk, siyanoz ve c¢ekilmeler gibi solunum
sikintisinin biitiin klinik belirtileri goriiliir (33). Tek tarafli olgularda, solunum sesleri
pndmotoraks olan tarafta azalmistir. Gogiis kafesi asimetrik goriilebilir.

Pnomomediastinum: Pnomotorakst olan olgularin yaklasik %25’inde vardir ve
genellikle asemptomatiktir. Siklikla boyundaki yumusak dokular boyunca ilerleyen cilt alt:
amfizemi olusturur. Derialti amfizemin varlig1 pndmomediastinum i¢in tan1 koydurucudur.

Pulmoner interstisyel amfizem (PI1A): Parankimal akciger hastaligi nedeniyle ventile
edilen pretermlerde siktir. Interstisyel alandaki hava akciger kompliansini azaltarak
ventilasyonu, damarlara basi1 yaparak perfiizyonu engeller. Dogum agirligi ile PIA (Pulmoner
interstisyel amfizem) siklig1 arasinda ters bir iligki vardir. Dogum agirligi ne kadar diisiik ise
PIA gelisme olasiligi o kadar yiiksektir. PIA barotravmanin bir 6ncii belirtisi olarak kabul
edilir (31).

Pnomoperikardiyum: Ani hipotansiyon, bradikardi ve siyanoz ile kardiyak tamponada yol
acar. Siklikla diger ciddi hava kagaklari ile birliktedir ve mortalitesi ¢ok yiiksektir. Nadiren
asemptomatiktir. Nadiren spontandir, siklikla ventilator tedavisindeki prematiirelerde goriiliir.

Ani gelisen solunum sikintis1 varliginda hava kagaklar1 mutlaka akla gelmelidir. Akciger
grafisi tan1 koydurucudur. Kii¢iik pnomotoraksta iki akciger arasinda havalanma farki, daha
biiyiik olanlarda akcigerde Kkollaps, tansiyon pndomotoraksta akciger ve mediasten karsiya,
diafragma asagi itilmistir. Pnomoperikardiyumda kalp cevresinde hava vardir. Pulmoner

interstisyel amfizemde yaygin havalanma artis1 ve kistik goriiniim tipiktir. Asemptomatik
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olgularda yakin izlem yeterlidir. Semptomatik ve biiyiikk hava kagaklarinda havanin acilen
bosaltilmas1 gereklidir. Bunun igin igne aspirasyonunu izleyerek veya acilen gogiis tiipi
takilir ve su alt1 drenajina alinir (10).

f. Bronkopulmoner Displazi (BPD) :

‘Prematiirenin kronik akciger hastaligi’ olarak da bilinen BPD (Bronkopulmoner
Displazi), ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen kronik akciger hastahigidir. ilk kez 1967 yilinda
tanimlanmistir. Ik tanimlandiginda, hastaligin ciddi ventilatdr destegi ve uzun siire oksijen
ihtiyact olan 30-34. gestasyon haftasindan biiyiik pretermlerde gelistigi belirtilmisti.
Giliniimiizde ise antenatal steroid; surfaktan replasman tedavileri ile BPD 1200 gr ve 30
haftadan biiyiik bebeklerde daha az goriiliir hale gelmistir. Baglangigta solunum sikintist ¢ok
az olan veya hi¢ olmayan ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde ise bir haftanin sonunda
oksijen ve ventilator gereksinimi artmakta olup bu durum ‘yeni BPD’ olarak
tanimlanmaktadir (33). Bu nedenle BPD icin tanisal dlgiitler, postnatal 28 giinden sonraki
patolojik rontgen goriiniimii ve ek oksijen gereksinimi olarak basite indirgenmistir (10).

Son yillarda RDS tedavisinde mekanik solunum cihazlarimin kullanilmasi, oksijen
tedavisi, siirfaktanin kullanilmast ve destek tedavilerindeki gelismeler sayesinde kiigiik
prematiirelerin yasam sansi belirgin olarak artmistir. Ancak, bu hastalarda akcigerlerin
zedelenmesi sonucu kronik akciger hastaligi énemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir
(7).

BPD siklig1 dogum agirligr ve gebelik stiresi ile yakindan iligkilidir. Dogum agirlig1 500—
750 gr olan bebeklerde %49, 751-1000 gr olanlarda %35, 1001-1250 gr olanlarda %13,5,
1251-1500 gr olanlarda %6,7 ve 1500 gr iizerindeki bebeklerde ise %1,3 oraninda BPD
goriildiigii bildirilmektedir. Ventilatore baglanan bebeklerde gebelik siirelerine gore %4—40
arasmnda goriildiigii tahmin edilmektedir. iki haftadan fazla ventilatore baglanan bebeklerde
bu oran %70'e ¢ikmaktadir (7).

Etyolojinin multifaktdriyel oldugu diistiniilmektedir. Bunlar; genetik predispozisyon,
akcigerlerin immatiiritesi, oksijen toksisitesi, barotravma, voliitravma, asir1 sivi yiiklenmesi,
malniitrisyon, infeksiyon, inflamasyon, PDA, akciger 6demi, vitamin A eksikligi ve selenyum
eksikligidir. Immatiirite en 6nemli etyolojik faktordiir.

Klinik bulgular: BPD’li hastalar 2-3 aylik olduklarinda oksijen tedavisine karsin hala
dispneiktir ve kilo alamazlar. Agir olgularda 6dem, sag kalp yetersizligi bulgular1 ve
bronkospazm vardir. Solunum eforunun kronik artisina bagl Harrison olugu gibi bulgular
olabilir. Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlar1 nedeniyle solunum fonksiyonlar1 daha da

bozulur. Sekresyonlar boldur ve kronik karbondioksit retansiyonu vardir. Bulber disfonksiyon;
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gastrodzofageal reflii nedeniyle beslenme bozukluklart ve aspirasyon siktir. Ayrica
osteopeniye bagli kiriklar da bildirilmis (10).

Northway’in siniflamasina gore hastalik 4 evrede tanimlanmustir:

Evre-l: (1-3 giin): Klinik olarak RDS bulgular1 vardir. Akciger grafisinde retikiilograniiler
goriiniim ve hava bronkogramlar1 goriiliir.

Evre-1l: (4-10 giin): Oksijen gereksiniminde artma, retraksiyon ve raller gozlenir. Grafide
hava bronkogramlari, opak sahalar, genellikle interstisyel hava artis1 vardir.

Evre-11l: (11-30 giin): Klinikte oksijene bagimlilik devam eder. Bronkospazm, PDA,
konjestif kalp yetmezligi bulgular1 ortaya ¢ikabilir. Grafide hiperinflasyonun oldugu kistik
alanlar ve atelektazi vardir.

Evre-1V: (>30 giin): Kronik obstruktif akciger hastaligi seklinde seyreder. Fig1 gogiis olusur.
Ekspirasyon zamani uzamistir, ekspiratuar wheezing bulunur. Daha sonra kor pulmonale, sik
solunum yolu enfeksiyonu, gelisme geriligi goriilebilir. Akciger grafisinde konsolidasyon ve
asir1 inflamasyon vardir (34).

Yukarida da belirtildigi gibi, gilinlimiizde ¢ok kiiciik preterm bebeklerin yasayabilme
olasiliklar1 arttig1 i¢in, gorece daha matiir bebeklerde saptanan bu radyolojik evreleme artik
fazla kullanilmamaktadir. Ortak goriise gore hastalik, gestasyon yasini da dikkate alarak
solunum bulgularina goére hafif, orta ve agir olarak degerlendirilmektedir (10).

Tedavi:

Mekanik ventilasyon: Amag¢ baro/volutravmadan kagmarak en diisik basinglar ile
atelektaziyi onlemek, kan gazlarinda pH: 7.20-7.40, PaCO2: 45-65 mmHg, PaO2: 50-75
mmHg tutmaktir (33, 35). Ayrica kisa siirede ekstiibasyon yapilmaya ¢aligiimalidir.

Oksijen: Oksijen, oksijen saturasyonu bebek uyanik ve uykuda iken %92-95 arasinda olacak
sekilde verilmelidir. Bebek taburcu edildikten 2-3 ay sonra hala oksijen gereksinimi
stirliyorsa hipoksiyi arttiran gastroosefageal reflii, aspirasyon veya konjenital kalp hastalig
arastirilmalidir (36).

Beslenme: Hem enteral hem de parenteral beslenme BPD’li pretermlerde miimkiin oldugunca
iyi olmalidir. Ilk 2-3 giinde parenteral beslenmenin baslanmasi tedavide olumlu sonuglar
saglar. Ayrica A vitamininin BPD insidansini azalttig1 gosterilmistir. BPD'li bebeklerde enerji
gereksinimi artmistir.

Diiiretikler: Uzun siireli ditiretik tedavisinin etkinligi kanitlanmamustir. Kisa siireli ditiretik
kullantmiin BPD tanis1 sirasinda ve sivi yiiklenmesinde faydasi olabilir. En sik kullanilan

ditretik furosemiddir.
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Bronkodilatorler: Patogenezdeki hava yolundaki direng artist nedeniyle tedavide
bronkodilatdrlerin yeri vardir. Inhale beta-agonist ilaglar (en sik albuterol, terbutalin,
ipratropium bromid) kullanilabilir, ancak yan etkileri nedeniyle (pulmoner vazodilatasyona ve
dolayisiyla hipoksemiye yol acabilir; hava yolu stabilitesi yeterli olmayan hastalarda
trakeomalazi bulgularina neden olabilir) dikkatli kullanilmalidir.

Postnatal kortikosteroidler: Deksametazon, hiicre ve lizozomal membranlar: stabilize eder,
surfaktan sentezini ve A vitamini konsantrasyonunu arttirir. Prostoglandin ve l6kotrienleri
inhibe eder ve akcigerlerdeki dolagimi gelistirir. Genellikle 0.25 mg/kg/giin 5—7 giin verilmesi
onerilmektedir. Kisa donemde akciger bulgularini diizelttigi, ancak uzun dénemde akciger ve
beyin hiicrelerinin ¢ogalmasi tizerinde olumsuz etkileri oldugu saptanmistir (1). Son yillarda
inhale betametazon kullanilmaktadir. Betametazon BPD’yi dnlemedigi, ancak sistemik steroid
gereksinimini azalttig1 gosterilmistir (36).

Vazodilatorler: Nitrik oksitin etkinligi halen kesin olarak kanitlanmamakla birlikte BPD’li
bazi bebeklerde oksijenizasyonu diizelttigi saptanmistir. Ancak hiperoksiye yol agarak akciger
ve surfaktan tizerine toksik etki yapabildigi de bilinmektedir.

Son zamanlardaki 6n ¢alismalarda rekombinant SOD (siiperoksit dismutaz) uygulanmasinin
BPD'yi azalttig1 gosterilmistir (36).

Kor pulmonale gelisen agir olgularda mortalite oran1 %40’a varmaktadir. Tedavi altinda
hastaneden taburcu edilenlerde ise mortalite %10 civarindadir. Cok diisiik dogum agirlikli
bebekler de uzun siireli takiplerde BPD’li olgularda noérolojik gelisimin iyi olmadigi
saptanmistir.  Bu durumun postnatal steroid uygulamasi, yetersiz beslenme, uzun
hospitalizasyon siiresi ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir (33).

Hastalarin uzun siireli takiplerinde ergenlik doneminde bile hava yolu direnci ve
reaktivitesinin artt1g1, akciger kompliansinin azaldigi, fonksiyonel rezidiiel kapasitenin arttig1
gosterilmistir. Pulmoner ve sistemik hipertansiyon goriilebilir (37).

BPD' li bebeklerde alt solunum yolu enfeksiyonu riski yiiksektir. Bu nedenle hastalar H.
Influenza tip B, influenza asis1 (dzellikle 6. aydan sonra) ve respiratuar sinsidyal viriis
immiinglobulini ile korunmalidir (37).

Korunmada en 6nemli faktor prematiireligin ve RDS'nin 6nlenmesidir.

g. Persistan Pulmoner Hipertansiyon (PPH) :

Persistan pulmoner hipertansiyon, ¢cok degisik nedenlerle veya idiyopatik olarak gelisen,
pulmoner dolasimin fetal kanallar araciligiyla sistemik dolasima santi ile (duktus arteriozus
ve/veya foremen ovale) sonuglanan; siddetli pulmoner hipertansiyon ve buna ikincil sistemik

arter hipoksisi ile karakterize kardiyopulmoner bir rahatsizliktir. Siklig1 tam bilinmemektedir.
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Genelde %0,1-9%0,2 oraninda, yenidogan yogun bakim finitelerinde ise %1-4 gorildigi
sanilmaktadir (7). PPH 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Cesitli hastaliklarin
pulmoner hipertansiyona yol agiyor olmasi temelde farkli patofizyolojinin olmasini ve farkl
tedavi yaklasimlarin1 gerektirmektedir (38).

Pulmoner hipertansiyonun nedenleri

Gegici pulmoner hipertansiyon nedenleri:

Hipoksi + asidoz

Hipotermi

Hipoglisemi

Polisitemi

Persistan pulmoner hipertansiyon nedenleri:

Aktif vazokonstriiksiyon pulmoner hipoplazi

Bakteriyel sepsis, pndmoni, pulmoner damarlarin bozuk gelisimi

Perinatal aspirasyon sendromlari

Idiyopatik

Yetersiz akciger gelisimi, kronik intrauterin hipoksi

Diafragma hernisi, mekonyum aspirasyon pnomonisi

Dogumda umbilikal kordonun kesilmesiyle diisiik direngli plasenta devreden ¢ikar ve
sistemik arter basmci artar. Oksijenasyonun artmasiyla pulmoner damar direnci azalir ve
pulmoner kan akimi artar. Sol atriuma gelen kan miktarinin artmasiyla sol atrium basinci artar
ve foramen ovale kapanir. Oksijenasyonun artis1 ve prostaglandinlerin azalmasi ile dogumdan
sonra 24 saat i¢inde duktus arteriosus fonksiyonel olarak kapanir (38). Ancak bazi durumlarda
dogumda vaskiiler direng yiiksek kalabilir, fakat altta yatan nedenler ortadan kalktiginda diiser.
Bazi durumlarda ise altta yatan neden diizeltilse bile vaskiiler direng diismez (33).

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 agirlastirir. Hastada agir solunum sikintist bulunur ve genellikle
mekanik ventilasyonla destek gerekir. Bebek hava agligi i¢indedir, belirgin retraksiyonlar olur
(7). Akcigerin parankimal hastaligi ile agiklanamayacak kadar agir hipoksemi varliginda
pulmoner hipertansiyon diistiniilmelidir. Fizik muayenede ikinci kalp sesinin tek olusu ve
trikuspit kapak regiirjitasyonuna bagl sistolik tifiirim disinda bulgu yoktur. Konjenital kalp
hastaliklarindan fizik muayene ile ayirt etmek miimkiin degildir (39,40). Arter kan gazlar
incelendiginde ciddi arteryel oksijen desatiirasyonu goriilmesine ragmen CO2 genellikle

normaldir. Duktus diizeyinde sagdan sola ciddi santi1 olan vakalarda sag brakial ve radial
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arterden Olciilen oksijen satlirasyonu umbilikal arterden yiiksektir. Gogiis rontgenograminda
kardiyomegali goriilebilir. EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi bulgular1 ve prekordial
derivasyonlarda ST segmenti depresyonu goriilebilir. Pulmoner hipertansiyondan
stiphelenilen olgularda EKO mutlaka yapilmalidir (33).

Tedavide amag, pulmoner arterlerin genisletilmesi, sistemik kan basincinin yiikseltilmesi,
yeterli kalp debisinin saglanmasi, pulmoner enfeksiyonun tedavisi, hipokalsemi, hipoglisemi,
asidoz, hipoksi ve hiperviskozite gibi pulmoner damar direncini arttiran durumlarin
Oonlenmesidir. Tedavide tolazolin, magnezyum siilfat, nitrik oksit gibi pulmoner arteri dilate
edebilecek ve bu sayede pulmoner basinci azaltabilecek ilaglar kullanilmaktadir (7). Hastanin
mekanik ventilasyon ve oksijen tedavisine verdigi cevap prognozu Onemli Olciide
belirlemektedir. Tedavi secenekleri patogeneze gore degisir. Mekanik ventilasyonda
parametreler PaO2: 50-70 mmHg, PCO2: 35-40 mmHg tutulacak sekilde ayarlanmalidir.
Hiperventilasyon; pulmoner vazokonstriiksiyonu azaltip PCO2: 20-25 mmHg civarinda, pH:
7,5-7.55 arasinda tutacak sekilde uygulanabilir. Sodyum bikarbonat ile alkalinizasyon
pulmoner arterde vazodilatasyon saglayabilir. Konvansiyonel ventilasyon ile fayda gérmeyen
vakalarda yiiksek frekansli ventilasyon denenebilir. Erken surfaktan bazi hastalarda
(prematiirelerde) yararl olabilir. Inhale nitrik oksit baz1 hastalarda oksijenasyonu diizeltir ve
ECMO (Extracorporeal Membran Oksijenasyon) ihtiyacini azaltabilir (40). Tim tedavilere
ragmen diizelmeyen hastalara ECMO uygulanir (7).

h. Pulmoner Kanama:

Fokal sinirli bir kanamadan masif, letal bir kanamaya kadar genis bir spektrum gosterir.
Insidanst 0,8-1.2:1000 canli dogumdur. Perinatal asfiksi, prematiirite, intrauterin biiyiime
geriligi, enfeksiyonlar, hipotermi, oksijen tedavisi, PDA, Rh uyusmazligi, koagulopatiler ve
RDS risk faktorleridir. Ayni zamanda bir komplikasyon olarak {ist solunum yolu
aspirasyonuna bagl olarak gelisen mukoza erozyonu ve iilserasyonunda da izlenebilir.

Klinik olarak massif pulmoner kanama baslangici bebegin genel durumunda ani bozulma,
solukluk, sok, siyanoz, bradikardi ve apne ile karakterizedir (41). Prognoz kétiidiir. Oliim
genellikle 48 saat icinde meydana gelir.

1. Sepsis:

Tanm1 ve tedavi alanindaki gelismeler, riskli ve ozellikle ¢ok diisiik dogum agirlikhi
bebeklerin yasama sansini arttirirken, mortalite ve uzun donemli morbiditede yenidogan
sepsisi giderek daha 6nemli hale gelmektedir (42).

Yenidogan sepsis tanist i¢in farkli tanimlamalar kullanilmaktadir.2004 yilinda diizenlenen

"Uluslararas1 Sepsis Formu'nda, enfeksiyonlarin erken taninmasi ve dogru tedavi edilebilmesi,
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enfeksiyon tanimlanan hastalarin gozlemsel ve epidemiyolojik ¢aligmalara dahil edilmesi
amaci ile, ¢cocuk ve yenidogan hastalara 6zgii ¢cok sayida enfeksiyon tanimi olusturuldu.
Sepsis, laboratuarla desteklenmis KDE ( kan dolasimi enfeksiyonu) ya da "Klinik Sepsis”
olarak ikiye ayrilmaktadir. Kan kiiltirii, KDE tanisinda altin standart olarak kabul
edilmektedir. Ancak kiiltlirlin alinma teknigi, en az alinmasi gereken kan miktar1 ve kiiltiir
sayst ile ilgili fikir birligi bulunmamaktadir (42). Klinik sepsis tanimlamasi1 Aliastir-Hewitt
kriterleri veya Tollner'in sepsis skorlamasi ile yapilabilir (43).

Tablo 1: Toéllner sepsis skorlamasi

Puan 0 1 2 3
Deri renginde degisiklik Yok Orta Belirgin *
Periferik dolasim bozuklugu | Yok Bozuk Belirgin
Hipotoni Yok Orta Belirgin
Bradikardi Yok Var
Apne Yok Var
Respiratuar distres Yok Var
Hepatomegali Yok >4cm
GIS bulgusu Yok Var
Lokosit sayist Normal Lokositoz Lokopeni
Sola kayma Yok Orta Belirgin
Trombositopeni Yok Var
Metabolik asidoz (pH) Normal >7.2 <72

*4 puan verilir.

Toplam puan 5-10 sepsis olasilig1
> 10 sepsis

Yenidogan sepsisi, yenidogan bebekte enfeksiyon bulgularinin baslangi¢ yasina gore ve
klasik olarak ikiye ayrilmaktadir. Erken yenidogan sepsisi, ilk 72 saat i¢inde baslayan
enfeksiyonlar: ifade etmektedir. Bununla birlikte, literatiirde erken ve ge¢ yenidogan sepsisini
birbirinden ayiran kesin bir yas sinir1 bulunmamasina ragmen, giiniimiizde siklikla ilk 72 saat
tercith edilmektedir. Ge¢ neonatal sepsis, >72 saatten sonra baslayan enfeksiyonlardir. Son
zamanlarda, bu klinik siniflamaya iki yeni alt grup daha eklenmistir. Bu gruplardan biri,
enfeksiyona ait klinik bulgularin ilk 12-24 saatte ortaya ¢ikmasi nedeni ile "gok erken
yenidogan sepsisi” olarak tanimlanan enfeksiyondur. Diger grup ise, 1 ay—3 ay aras1 ortaya

cikan ¢ok diisiik dogum agirlig1 ya da prematiirite sorunlar1 nedeniyle uzun siire hastanede
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izlenen bebeklerde gozlenen ve "¢ok ge¢ yenidogan sepsisi“olarak tanimlanan enfeksiyondur
(42).
Maternal, neonatal ve ¢evresel olmak iizere ti¢ grup risk faktorii vardir.
Maternal risk faktorleri:
EMR (Erken Membran Riiptiirii)
Vaginal flora patojenleri
Uriner enfeksiyon
Obstetrik manipliiasyonlar
Septik veya travmatik dogum
Antenatal steroidl

Diger (kardes 6ykiisii, sosyoekonomik durum, gebelik sayisi, yas, antenatal bakim)

Neonatal risk faktorleri:

Prematiirelik (<1500 gr bebekte sepsis 25 kat, mortalite 4 kat fazladir)
Erkek cinsiyet

Perinatal asfiksi

Mekonyumlu amniyon s1visi

Oksijen tedavisi (mekanik ventilasyon)

Konjenital anomaliler ve metabolik hastaliklar

Ik dogan ikiz

Invaziv islemler

Glukokortikoid, demir tedavileri, iv lipitler

Hiperbiluribinemi

Cevreyle ilgili risk faktorleri

Klinikte siklik sirasina gore 1s1 degisiklikleri(hipotermi, hipertermi), solunum giicligi,
apne, siyanoz, sarilik, hepatomegali, emmede azalma, kusma, karinda distansiyon ve ishal
goriilmektedir. Ge¢ dénemde trombositopeni, purpura, DIC, kapiller dolus zamaninda uzama
ve sklerem meydana gelir (43).

Sepsis diisiliniilen hastada en kisa zamanda antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Antibiyotik
baslamadan 6nce kan kiiltiirleri alinmalidir. Kiiltiir sonuglar1 elde edildiginde tedavi
antibiyograma uygun sekilde siirdiirtiliir.

Ayiric tani:

RDS

Aspirasyon pndmonisi

Trakea Osefagial fistiil, diafragma hernisi
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Pnomotoraks, pndmomediastinum

Konjenital kalp hastalig1

Perinatal asfiksi

Polisitemi, hiperviskozite

Dogumsal metabolik hastaliklar

Intrakraniyal kanamalar

Konjenital 16semi, purpura fulminans

Derin anemi, methemoglobinemi

Konjenital adrenal hiperplazi

Yenidogan sepsisine bagli mortalite ve uzun donem morbiditesinin azaltilmasinda anahtar,
sepsis tanisinin kesin ve hizli olarak konulmasi ve yenidogan bebegin savunma yeteneklerini
ya da potansiyelini, daha 6n plana ¢ikaran tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesidir (43).

Korunma;

Antenatal bakimin iyilestirilmesi,

Uygun dogum kosullarinin saglanmasi,

Anne siitii ile beslenmenin yapilmast,

Yenidogan bakimi igin 6zel egitim almis personel sayisi ve merkezlerin artmast,

El yikama ve nazokomiyal enfeksiyonlarin 6grenilmesi,

Deri, gobek, meme basi, biberon temizligine 6zen,

Yenidogan iinitelerinde rasyonel antibiyotik kullanim1 sayesinde olacaktir.
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5.GEREC VE YONTEMLER
Bu ¢alismada 01.01.2008 ile 31.12.2009 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesine solunum sikintis1 nedeni ile yatirilarak izlenen
hastalarin dosya kayitlarini retrospektif olarak inceledik. Calismaya basvuru aninda siyanoz,
inlemeli solunum, burun kanadi solunumu, c¢ekilmeler, tasipne, dinlemekle ral- ronkiis,
solunum seslerinde azalma, apne sikayeti olan hastalar alindi.
Hastalarin basvuru yakinmalari, bagvuru zamanlari, dogum agirliklari, dogum haftalari,
dogum sekilleri, cinsiyetleri, eslik eden sorunlar, tanilari, tedavi sekilleri ve siireleri,
komplikasyonlar1 kaydedildi.

Kullanilan Tanimlar:
Dogum tartisi: Tiim bebekler yenidogan yogun bakim {initesine alinmadan once ¢iplak ve
bezsiz olarak ayni tarti ile tartilmistir.
Gebelik haftasi: Son adet tarihi, standart obstetrik parametreler, USG ve yeni Ballard
muayenesi ile tayin edildi (60).
Yenidogan sepsisi: Yenidogan yogun bakim fiinitesine yatmis olan bebeklere klinik sepsis
tanist uzman g¢ocuk doktoru/ neonatoloji uzmani tarafindan konulmustur. Tan1 Tollner'in
sepsis skorlamasi ve kan kiiltiirii ile konuldu (43). RDS tanisi alan tiim hastalar (sepsisden
ayirt edilemeyecegi icin) sepsis olarak da kabul edildi.
Yenidoganin Gegici Tasipnesi ( YDGT): Tani klinik ve akciger grafisi bulgulari ile konuldu.
Akciger grafisinde perihiler bronkovaskiiler golgelenmede artis, fissiir 6demi ve havalanma
artist bulgular1 YDGT lehine degerlendirildi.
Bronkopulmoner displazi (BPD): Postnatal 28. giinde oksijen destegi ihtiyacinin devam
etmesi ve akciger bulgular ile degerlendirildi. Hastalara direkt grafi ve akciger tomografisi
incelemeleri yapildi.
Cinsiyet: Yenidogan yogun bakim {initesine yatmig olan bebeklerin fizik muayeneleri uzman
cocuk doktoru/ neonatoloji uzmani tarafindan yapilarak dosyaya kaydedilmistir.
Dogum sekli: Yogun bakima yatis aninda alinan anamnez ile dosyaya kaydedildi.
Pnomotoraks: Tani akciger grafisi ve klinik ile konuldu.
Pnoémoni: Tani klinik, kan gazi, akciger grafisi ile konuldu.
Koanal atrezi: Yatis aninda yapilan fizik muayenede koanal atrezi diistiniilen hastalar kulak
burun bogaz (KBB) hekimine konsiilte edilerek tan1 konuldu.
Respiratuar Distres Sendrom (RDS): Yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilan bebeklere

solunum sikintisi, kan gazi ve akciger grafisi bulgular ile tan1 konuldu.
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Intraventrikiiler kanama (IVK): YYBU'ne yatan tiim bebeklere rutin olarak kraniyal
ultrasonografi ile tarama amacli bakildi, kesin tanilar radyoloji doktoru tarafindan konuldu ve
gerekli vakalara ileri goriintiileme yontemleri kullanildi.

Preterm retinopatisi (ROP): Goz hastaliklari uzmani tarafindan yapilan muayenelerle tani
konuldu.

Patent duktus arteriozus (PDA): Pediatrik Kardiyoloji uzmani tarafindan yapilan
ekokardiyografi ile tan1 konuldu.

Konjenital kalp hastahgi (KKH): Pediatrik Kardiyoloji uzmani tarafindan yapilan
ekokardiyografi ile tan1 konuldu.

Mekonyum aspirasyon sendromu (MAS): Tan klinik, direkt grafi, kan gazi degerleri ile
konuldu.

Diger tamilar: Solunum sikintisina neden olan hipoglisemi, KKH (konjenital kalp
hastaliklar1), metabolik hastaliklar, konjenital SSS anomalileri, nérolojik nedenler, konjenital
enfeksiyonlar, multipil konjenital anomaliler, hidrops fetalis, hipoksik iskemik ensefalopati,
diyabetik anne bebegi SSS incelemesi, ekokardiyografi, biyokimya, serolojik incelemelerle
tan1 konuldu.

Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS 15,0 bilgisayar paket programina aktarilarak istatistiksel analizler
yapildi. Siireklilik gdsteren veriler ortalama + standart sapma, frekans verileri ise yiizde ile
ifade edildi. Frekans verilerinin karsilagtirilmasinda ve bagimli degiskenler igin risk
faktorlerinin belirlenmesinde ki-kare testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul
edildi.
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6. BULGULAR

Hastalarin genel olarak degerlendirilmesi

3. Basamak Yenidogan Yogun Bakim Unitemizde 2008-2009 yillarin da toplam 1463

hasta yatirilarak takip ve tedavi edilmistir. Bu hastalardan 507'si (%34.65) solunum sikintisi

nedeni ile bagvurmustur (Tablo-2).

Tablo 2: Basvuru sikayetlerine gore hastalarin dagilimi

2008-2009 yillarinda yatan hastalar n %
Solunum sikintisi ile bagvuran 507 34.65
Diger nedenlerle bagvuran 956 65.35
Toplam 1463 100

Solunum sikintis1 nedeni ile yatirilan hastalarin cinsiyet dagilimlarina bakildiginda

28171 (%55.4) erkek, 226's1 (%44,6) kiz idi (Tablo-3).

Tablo 3: Solunum sikintis1 ile yatan hastalarda cinsiyet dagilim

Cinsiyet n %

Erkek 281 55,4
Kiz 226 44,6
Toplam 507 100
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Grafik 1: Solunum sikintisi ile yatan hastalarda cinsiyet dagilimi
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Solunum sikintisi ile yatan hastalarin 139'u (%27,4) vajinal yolla, 368'i (%72,6) sezeryan

ile dogmustur (Tablo-4).
Tablo 4: Dogum seklinin dagilim

Dogum sekli n %

Vajinal 139 27,4
Sezeryan 368 72,6
Toplam 507 100
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Grafik 2: Dogum seklinin dagilim
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2008-2009 yillarinda 173 (%34,1) hastanin dogum agirliginin 1500 gramin altinda
oldugunu bulduk. Ortalama dogum agirligi 2050990 gr olarak bulundu (Tablo-5).

Tablo 5: Dogum agirhigina gore hastalarin dagilimm

Dogum agirligi n %

400-749 gr 57 11,2
750-999 gr 26 5.10
1000-1499 gr 90 17,8
1500-2499 gr 158 31,2
2500 gr > 176 34,7
Toplam 507 100
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Grafik 3: Dogum agirhgina gore hastalarin dagilim
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Gebelik haftasina gore hastalarin dagiliminda 397 (%78,3) hastanin 37 hafta ve altinda
oldugunu bulduk. Ortalama gebelik haftasi1 32,8+4,9 hf idi (Tablo-6).

Tablo 6: Gebelik haftasina gore hastalarin dagilimi

Gebelik haftasi n %
2224 hf 46 91
25-28 hf 59 11,6
29-32 hf 107 21,1
33-37 hf 185 36,5
38 hf > 110 21,7
Toplam 507 100
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Grafik 4: Gebelik haftasina gore hastalarin dagilim
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Solunum sikintisi ile yatan hastalarin 434" (%85,6) tekiz, 73"t (%14,4) cogul gebelik idi

(Tablo-7)

Tablo 7: Solunum sikintisi ile yatan hastalarin ¢ogul gebelik dagilinm
Cogul gebelik n %
Tek 434 85,6
Cogul 73 14,4
Toplam 507 100
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2008-2009 yillarinda 185 (%36,5) hasta RDS tanisi aldi (Tablo-8).

Tablo 8: Solunum sikintisi ile yatan hastalarda RDS gelisme durumu

RDS n %

Yok 322 63,5
Var 185 36,5
Toplam 507 100

RDS en sik 101 (%54,6) hasta ile erkeklerde tespit edildi. RDS ile cinsiyet arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p=0.62) (Tablo-9).

Tablo 9: Cinsiyet-RDS iliskisi

Cinsiyet n %
Erkek 101 54,6
Kiz 84 45,4
Toplam 185 100
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Grafik 5: Cinsiyet-RDS iligkisi
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2008-2009 yillarinda RDS ile gebelik haftasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
vardi (p=0.02). 33. haftadan itibaren RDS gelisme riski azalmaktadir. MAS, en sik sinirda
prematiir ve term hastalarda goriildii ve istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.03). BPD en sik
33 hf altinda goriildii ve istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlendi (p=0.033). Miadinda
dogan hastalarda ve 24 hf altinda goriilmedi. YDGT goriilme siklig1 33 hf {izerinde artmakta
ve istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlendi (p=0.031). Gebelik haftasi azaldikg¢a sepsis
goriilme orani artmaktadir ve istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlendi (p=0.042). IVK
riski gebelik haftasi1 azaldikga artmakta fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.096).
En sik 33 hf altinda gériilmektedir. ROP goriilme siklig1 33 hf altinda artmaktadir, istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0.190). ROP 24 hf altinda ve 38 hf iizerinde goriilmedi (Tablo-
10).
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Tablo 10: Gebelik haftasi ile hastalarin aldiklar tanilar arasindaki iliski

Gebelik hf | 22-24 hf 25-28 hf 29-32 hf 33-37 hf 38 hf> Toplam
(toplam (46) (59) (207) (185) (110) (507)
hasta n % | n % | n % | n % |n % n %
sayis1)
RDS 40 86.9 | 45 76.3 | 67 62.6 | 32 173 |1 0.9 185 365
MAS 0 0|0 0|3 28 |11 5919 8.2 |23 4.5
BPD 0 0|6 10.2 | 12 11.2 |3 16 |0 021 4.1
YDGT 0 00 00 0|15 81 |7 6.3 | 22 4.3
SEPSIS 46 100 | 53 89.9 | 95 88.8 | 118 63.8 | 59 53.7 | 371 73.2
IVK 2 43112 203 | 11 10.2 |5 2.7 |5 45|35 6.9
ROP 0 018 30.5 | 53 495 | 11 5910 0|82 16.1
Grafik 6: Gebelik haftasi ile hastalarin aldiklar1 tanilar arasindaki iliski
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2008- 2009 yillarinda RDS ile dogum agirlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski tespit edildi (p=0.01). 1500 gr altinda RDS sikliginda belirgin artis goriildii. BPD, en sik
1500 gr altinda goriildii. Dogum agirligi ile BPD arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulundu (p=0.031). Dogum agirlig1 azaldik¢a sepsis goriilme orani artmakta fakat istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0.072). IVK en sik 1500 gr altinda goriildii ve istatistiksel olarak
anlaml farklilik gozlendi (p=0.001). ROP en sik 1000—1499 gr arasindaki hastalarda goriildi,
750 gr altinda ve 2500 gr iizerinde ROP goriilmedi. Istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.12) (Tablo-11).

Tablo 11: Dogum Kilosu ile hastalarin aldiklar1 tanilar arasindaki iliski

Dogum 400-749gr | 750-999gr | 1000-1499gr | 1500-2499gr | 2500 gr> | Toplam
agirhig (57) (26) (90) (158) (176) (507)
n % | n % | n % : % n % |n %
RDS 48 84222 84.6 |62 68.9 |41 259 |12 6,8 |18536.5
BPD 0 0 |5 19.2 |12 133 |4 25 |0 0 |21 41
Sepsis 56 98,2 |26 100 |76 84,4 | 114 72,1 |99 56,3 |37173,2
IVK 7 123 |4 154 | 14 156 |5 31 |5 28 |35 6.9
ROP 0 0 (11 423 |60 66.6 |11 69 |0 0 |82 16.1

(toplam hasta sayis1)

Grafik 7: Dogum kilosu ile hastalarin aldiklar: tanilar arasindaki iliski
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Sezeryanla dogan hastalarin %4,6 YDGT, %35,8 RDS, %3,5 MAS, %19 PDA, %75,2
sepsis, %06,8 IVK tanist aldu. Vajinal yolla doganlarin %3,6 YDGT, %38,1 RDS, %7,2
MAS, %4,3 PDA, %67,6 sepsis, %7,2 IVK tanis1 aldi. RDS — dogum sekli arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi (p=0.12). Dogum sekli-MAS, PDA, Sepsis,
IVK arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (sirasiyla p=0.17, p=0.98,
p=0.59, p=0.61). Sezeryanla doganlarin %40,2, vajinal yolla doganlarin %32,3’i 6limle
sonuglandi, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.91) (Tablo-12).

Tablo 12: Dogum seKli ile hastalarin aldiklar: tanilar arasindaki iliski

Dogum sekli Sezeryan Vajinal Toplam
(toplam hasta say1s1) (368) (139) (507)
0

n % n % n %
YDGT 17 46 |5 36 |22 4.3
RDS 132 35.8 |53 38.1 | 185 36.5
MAS 13 3.5 |10 7.2 |23 4.5
PDA 70 19.0 |6 4.3 |76 15.0
Sepsis 277 75.2 |94 67.6 | 371 73.2
IVK 25 6.8 | 10 7.2 |35 6.9
Mortalite 148 40.2 | 45 32.3 | 193 38.1
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Grafik 8: Dogum sekli ile hastalarin aldiklari tanilar arasindaki iliski
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Cogul gebeliklerin %65,8 RDS, %4,1 MAS, %37,0 PDA, %82,2 Sepsis tanilar1 aldilar ve
tamami1 prematiire idi. Tekil gebeliklerin %31,6 RDS, %4,6 MAS, %11,3 PDA, %71,7 Sepsis
tanilart  aldilar ve %74,6’s1 prematiire idi. Cogul gebeliklerden %42,5’1, tekil
gebeliklerin %37,3"t kaybedildi. Cogul gebeliklerde mortalite, sepsis, PDA ve RDS oranlari
tekil gebeliklere gore yiiksek bulundu. Fakat istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p=0.23). Cogul gebelik ve prematiiritelik arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(p=0.05) (Tablo-13).
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Tablo 13: Cogul gebelik ile hastalarin aldiklar: tanmilar arasindaki iliski

Gebelik Tekil (434) Cogul (73) Toplam (507)
(toplam hasta sayis1) | n % n % n %
RDS 137 31.6 |48 65.8 | 185 36.5
MAS 20 46 |3 4.1 |23 4.5
PDA 49 11.3 | 27 37.0 | 76 15.0
Sepsis 311 71.7 | 60 822 | 371 73.2
Prematiirelik 324 746 | 73 100 | 397 78.3
Mortalite 162 37.3 |31 425 |193 38.1
Grafik 9: Cogul gebelik ile hastalarin aldiklari tanilar arasindaki iliski
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2008 yilinda RDS tanisi alan hastalarin 84'tine (%92,3), 2009 yilinda RDS tanist alan
hastalarin 83'iine (%88,3) konvansiyonel ventilasyon uygulanmistir. 2009 yilinda, 2008 yilina
gore nazal CPAP uygulanma oraninda artis goriildii. Her iki yil i¢in konvansiyonel
ventilasyon uygulama ile RDS arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski vardi (p=0.007)
(Tablo-14).

Tablo 14: Yillara gore RDS tamis1 alan hastalarin konvansiyonel ventilasyon ihtiyaci

Konv. Ventilasyon 2008 2009 Toplam

n % n % n %
Uygulanmayan 7 7.7 11 11.7 |18 9,7
Nazal CPAP 3 3.3 15 16.0 |18 9,7
Mekanik vent. 81 89.0 68 72.3 | 149 80,5
Toplam 91 100 94 100 | 185 100

(n): toplam hasta sayis1

RDS tanist alan hastalarin 2008 yilinda 63'line (%69,2), 2009 yilinda 41'ine (%43,6)
stirfaktan verildi. Nazal CPAP tedavisi uygulananlarin 2008 yilinda %33,3’tine, 2009
yilinda %?20’sine siirfaktan tedavisi verilmistir. Mekanik ventilasyon uygulananlarin 2008
yilinda %76,5’ine, 2009 yilinda %55,9’una siirfaktan tedavisi verilmistir. Konvansiyonel

ventilasyonla siirfaktan tedavisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi
(p=0.12) (Tablo-15).

Tablo 15: RDS' lilerde konvansiyonel ventilasyon ve siirfaktan tedavisi iliskisi

Konvansiyonel 2008 yil1 siirfaktan tedavisi 2009 yil1 stirfaktan tedavisi
ventilasyon

Verilen Verilmeyen Verilen Verilmeyen

n % | n % [ n % | n %
Nazal CPAP 1 333 |2 66.7 |3 20 |12 80
Mekanik vent. 62 76.5|18 23.5 |38 55.9 |30 44.1
Uygulanmayan 0 0 |7 100 |0 011 100

39



2008-2009 yillarinda 334 (%65,9) hastaya konvansiyonel ventilasyon uygulandi.
Bunlarin ¢ogunlugunu RDS ve sepsis tanisi alan hastalar olusturuyordu, istatistiksel olarak
anlamli bulundu (sirasiyla p=0.047, p=0.023) (Tablo-16).

Tablo 16: Konvansiyonel ventilasyon uygulanma nedenleri

Konvansiyonel ventilasyon Toplam
Uygulanmayan | Nazal CPAP Mekanik vent.

(toplam hasta say1st) (173) (62) (272) (507)

n % | n % | n % | N %
RDS 18 104 | 18 29.0 | 149 54.8 | 185 36.5
MAS 16 92 |0 0 |7 26 |23 4.5
Sepsis 96 55.5 | 43 69.3 | 232 853 |371 732
Diger 43 249 |1 1.7 |38 14.0 | 82 16.2

Pnomotoraks 34 hastada goriildii, bunlardan 4 (%11,8) tanesinde nazal CPAP, 24 (%70,6)
tanesinde ise mekanik ventilasyon hikayesi vardi, istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.04). BPD gelisen hastalarin %80,9'unda mekanik ventilasyon, %14,3’tinde nazal CPAP
hikdyesi vardi, istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.027). ROP gelisen
hastalarin  %96,3’tinde mekanik ventilasyon, %3,7’sinde nazal CPAP hikayesi vardi,
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.01). Pnomoni gelisenlerin %27’°sinde mekanik
ventilasyon, %5,4’inde nazal CPAP hikayesi vardi, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.11) (Tablo-17).

Tablo 17: Pnomotoraks, BPD, ROP ve Pnomoni gelisiminde konvansiyonel

ventilasyonun yeri

Konvansiyonel ventilasyon Toplam
Uygulanmayan | Nazal CPAP Mekanik vent.
n % | n % | n % | N %
Pnoémotoraks 6 176 |4 11.8 | 24 706 | 34 100
BPD 1 48 |3 143 | 17 809 | 21 100
ROP 0 0 |3 3.7 |79 96.3 | 82 100
Pnomoni 25 676 |2 54 |10 27.0 | 37 100
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RDS tanisi alanlarin %56,8’1, Sepsis tanisi alanlarin %37,7’si, pndmotoraks tanisi
alanlarin %47,1°1 kaybedildi (Tablo-18).

Tablo 18: RDS, Sepsis, Pnomotoraks tanisi alan hastalarin taburculuk durumu

Taburculuk durumu Toplam
Olen Taburcu edilen
n % |n % n %
RDS 105 56.8 | 80 43.2 | 185 100
Sepsis 140 37.7 | 231 62.3 | 371 100
Pnémotoraks 16 471 |18 529 |34 100

2008-2009 yillarinda 34 (%16,0) hastada pnomotoraks goriildi. Bunlardan 27'si (%79.41)
tek tarafli, 7'si (%20.59) bilateral idi (Tablo-19).

Tablo 19: Pnémotoraks tamisi alan hastalarin goriilme sekilleri sikhig

Pnomotoraks

n %
Tek tarafli 27 79.41
Bilateral 7 20.59
Toplam 34 100

MAS tanist alan 2 (%8,7) hastada pnomotoraks gelisti, istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0.81) (Tablo-20).
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Tablo 20: MAS-pnémotoraks iliskisi

Pnémotoraks Toplam
Gelisen Gelismeyen
n % n % n %
MAS tanist alan 2 8.7 21 913 |23 100

ROP en sik kizlarda goriildii fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.101)

(Tablo-21)

Tablo 21: ROP-cinsiyet iliskisi

Cinsiyet Toplam
Erkek Kiz
0
n % | n % " o
ROP tanisi alan 38 46.4 | 44 53.6 | 82 100
ROP tanis1 alan 7 (%8,5) hastaya lazer ile tedavi yapildi (Tablo-22).
Tablo 22: ROP tedavisi
Lazer
n %
Yapilan 7 8.5
Yapilmayan 75 91.5
Toplam 82 100

2008-2009 yillarinda 129 (%25,4) hasta KKH tanis1 aldi1 ( PDA tanis1 alanlar dahil edildi)

(Tablo:23).
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Tablo 23: KKH sikhig

KKH

n %
Yok 378 74.6
Var 129 25.4
Toplam 507 100

2008-2009 yillarinda 76 (%15,0) hasta PDA tanist aldi. KKH tanisi alanlarin %58,9’unu

olusturuyor (Tablo:24).

Tablo 24: PDA sikhig

PDA n %

Yok 431 85.0
Var 76 15.0
Toplam 507 100

PDA tanisi alan 60 (%78,9) hastaya ibuprofen verildi, 4 (%5,3) hastaya ligasyon yapildi.

12 hastaya da (%15,8) klinik bulgu olmadig i¢in tedavi verilmedi (Tablo:25).

Tablo 25: PDA tedavisi

PDA tedavisi

n %
Ibuprofen verilen 60 78.9
Verilmeyen 12 15.8
Ligasyon yapilan 4 5.3
Toplam 76 100
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Solunum sikintist nedeni ile bagvuran hastalarin 193" (%38,1) kaybedildi, 314'i taburcu
edildi (Tablo-26).

Tablo 26: Genel taburculuk durumu

Taburculuk durumu

n %
Olen 193 38.1
Taburcu olan 314 61.9
Toplam 507 100

2008-2009 yillarinda solunum sikintis1 ile yatan hastalar en sik sepsis, ikinci siklikta
RDS, iigiincii siklikta KKH tanisi aldilar (Tablo-27).
Tablo 27: 2008-2009 yillarinda solunum sikintisi ile yatan hastalarin aldiklar1 tamilar

Tanilar ( hastalar birden fazla tan1 almis olabilir ) n %
Sepsis 371 73.1
RDS 185 36.5
KKH 129 25.4
ROP 82 16.1
Pnémoni 37 7.3
Multip1l konjenital anomali 36 7.1
IKK 35 6.9
Pnomotoraks 34 6.7
MAS 23 4.5
YDGT 22 4.3
BPD 21 4.1
Hipoglisemi 18 35
Hidropsfetalis 15 2.9
Hidrosefali 11 2.1
Hipoksik iskemik ensefalopati 8 1.5
Hipoplazik akciger 8 1.5
Koanal atrezi 6 1.1
Metabolik hastalik 5 0.9
Diyafragma hernisi 5 0.9
Laringeomalazi 3 0.6
Vokal kord paralizisi 2 0.4
Pulmoner hemoraji 2 0.4
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7.TARTISMA

Yenidoganlarin en sik goriilen sorunlar1 solunum sistemini ilgilendirir ve dogum sonrasi
ilk 4872 saatte belirti verir. Canli dogumlarda siklik %1-12 arasinda degisir ve yenidogan
donemindeki dliimlerden %20 oraninda, erken yenidogan donemindeki 6liimlerden ise %32—
54 oraninda sorumludur (44).

Gelismekte olan iilkelerde solunum gii¢liigii ile getirilen yenidoganlarin ayirici tanisinda
gelismis  yontemler gerekebildiginden degerlendirilmesinde yetersizlik vardir. Bunun
sonucunda solunum giigliigliniin altinda yatan neden hatali degerlendirilerek yanlis tedavilere
neden olabilmektedir (45). Yenidogan doneminde farkli hastaliklarin ilk bulgusu solunum
giicliigii seklinde olabilir (46). Solunum gii¢liigii hem term hem de preterm yenidoganlarda en
stk yogun bakim izlemi gerektiren durumdur. Etyolojik nedenler ¢ok cesitlidir ve altta yatan
nedeni bulmak bu tiir hastalarda zor olabilir (4).

Yenidogan Yogun Bakim Unitemizde 2008-2009 yillarinda toplam 1463 hasta
yatirilarak takip ve tedavi edilmistir. Bu hastalardan 507'si (%34.65) solunum sikintisi ile
bagvurmustur. Mathur ve arkadaslari solunum gii¢liigii gbzlenen 150 yenidogan {izerinde
yaptiklari caligmada, solunum gligligii saptanan yenidogan oranin1  %29,2 olarak
bildirmislerdir (47).

Solunum sikintisi ile bagvuran hastalarin 281'i (%55,4) erkek, 226's1 (%44,6) kiz idi.
Solunum sikintisi ile bagvuran hastalarda erkeklerin sayisinin daha fazla oldugu goriildii.

Hastalarin ortalama gebelik haftalari 32,844,9 haftaydi. Ortalama dogum agirliklar
20504990 gramdi. Dogum sekilleri degerlendirildiginde 368 (%72,6) sezeryan dogum, 139
(%27,4) vajinal dogum oldugu goriildii. Son yillarda primer elektif sezeryan dogumlarin
arttig1 bildirilse de diigiiniilen sezeryan dogum orani literatiirde %19,7-%28,3 arasindadir (48).
Hastanemizde ki sezeryan dogum oraninin yiiksek olmasinin nedeni Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi olarak 3. diizey bir merkez olmamiz, dolayisiyla riskli gebeliklerin hastanemizde takip
edilmesi ve IVF gebeliklerin fazla olmasidir.

Yenidoganlarin yaklasik %1’inde solunum sikintis1 goriilmekte ve bunlarin %33-50
kadarmi YDGT ve RDS olusturmaktadir (49). Bizim g¢alismamizda 2008-2009 yillari
arasinda solunum sikintisi ile yatirilan hastalarin %36,5’inde RDS, %4,3’tinde YDGT tespit
edildi.

RDS, prematiire bebeklerin en onemli ve en sik karsilagilan solunum yetmezligi
nedenidir (22). Son yillarda antenatal steroid, postnatal siirfaktan uygulamalari ve yeni

ventilasyon teknikleri sayesinde RDS’ye bagli mortalite ve morbidite azalsada, yasam icin
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gerekli alt sinirlarin azalmasi ve prematiire dogum sayisinin artmasi nedeniyle, RDS
olgularinin sayisinda beklenen azalma olmamistir (13,50). Bizim g¢alismamizda RDS
siklig1 %36,5 olarak belirlendi.

Calismamizda 34 hf 'dan kiiciik dogan ve RDS gelisen hastalarin 96 (%57.5) tanesine
prenatal steroid uygulanmistir. Prenatal steroid tedavisi uygulanmayan hastalarda mortalite
daha yiiksek oranlarda bulundu fakat istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.12).

RDS insidansi gebelik haftasi ve dogum agirligi azaldik¢a artar (51). Calismamizda 33
haftadan sonra RDS sikliginda azalma goriildii. 25-28 gebelik haftasinda siklik %76,3, 29-32
haftalarda %62,6, 33—-37 haftalarda %17,3, 38 hafta ve tizerinde siklik %0,9 olarak bulundu.
Prematiire bebeklerde RDS orani anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,02). Bu degerler
literatiir ile uyumlu idi (13,14). 1000 gr altinda siklik %84,33, 1000-1499 gr arasinda %689,
1500-2499 gr arasinda %25,9, 2500 gr ve iizerinde %6,8 olarak bulundu. Istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p=0.01) ve literatiir ile uyumlu idi (7.13.14).

Literatiirde RDS i¢in risk faktorii olarak kabul edilen erkek cinsiyet ve sezeryanla
dogum bizim ¢alismamiza gore anlamli bulunmadi (p=0,62) (p=0.12) (13). RDS tanis1 alan
hastalarin %54,6°s1 erkek, %45,4’0 kiz idi. Literatiirde de erkek bebeklerde RDS sikliginin
kizlara gore yiiksek oldugu belirtilmistir (51).

RDS tanisi alan hastalardan 2008 yilinda 63'iine (%69,2), 2009 yilinda ise 41'ine (%43,6)
siirfaktan verilmistir. Unitemizde siirfaktan verilme oranmnin azalmasmin nedeni nazal
CPAP’in 2009 yilinda etkin kullanilmasindan kaynaklandigini diisinmekteyiz. Fakat
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.12). 2008 yilinda RDS olanlarin 7'sine
(%7,7), 2009'da 1se 11'ine (%]11,7) konvansiyonel ventilasyon uygulanmadi. 2008'de RDS
olanlarin 3'line (%3,3), 2009'da 15'ine (%16,0) nazal CPAP; 2008'de 81'ine (%89,0), 2009'da
68'ine (%72,3) mekanik ventilasyon uygulandi. Nazal CPAP uygulanan RDS hastalarinin
2008 yilinda 1'ine (%33,3), 2009 yilinda ise 3'iine (%20); mekanik ventilasyon uygulananlarin
2008 yilinda 62'sine (%76,5), 2009 yilinda 38'ine (%55,9) siirfaktan tedavisi verilmistir.

RDS olanlarin 801 (%43,2) taburcu olurken 105’inin (%56,8) oldigi gorildii.
Calismamizdaki 6liim oranlarinin yiiksek olmasinin nedeninin, hastanemizin 3. basamak
tedavi vermesi nedeniyle hastanemize dis merkezlerden ¢ok sayida genel durumu kotii hasta
sevk edilmesinden (6zellikle ¢ok diisiik dogum agirliklt ve multipil konjenital anomalili)
kaynaklandigin1 diistinmekteyiz. RDS, yenidoganlarda 6nemli 6lim nedenlerinden biri olup
kaybedilen yenidoganlarin yaklasik %30’unun RDS’den veya bunun komplikasyonlari
sonucu 0ldiigii kaydedilmistir (22).
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Mekanik ventilasyon uygulama nedenlerini inceledigimizde literatiirde oldugu gibi
diisik dogum agirlikli olan yenidoganlarda RDS (%66) ve apne (%18) en sik goriilen
nedenler iken, daha biiyiik bebeklerde hipoksik iskemik ensefalopati (%41), MAS (%27) ve
sepsis (%]18) basta gelen nedenlerdi (14). Calismamizda 334 (%65,9) hastaya konvansiyonel
ventilasyon uygulanmisti. Bunlardan %50°sine RDS nedeniyle uygulanmistir ve literatiir ile
uyumlu bulunmustur (14).

Pnomotoraks, yenidoganlardaki hava kagagi sendromlarinin en sik karsilagilan seklidir.
Entiibasyon, resusitasyon, MAS ve RDS’li olgularin ¢oguna eslik etmekle birlikte bu
nedenlerin higbiri olmaksizin spontan olarak da olusabilir (52,53). Spontan pnomotoraks riski
term yenidoganlarda %1-2 iken, spontan solunumu olan RDS’li hastalar i¢in %5-10, MAS’I1
yenidoganlarda %10-20, mekanik ventilasyon uygulanan RDS’li hastalarda %20-50 ve yine
mekanik ventilasyon uygulanan MAS’li yenidoganlar igin %50’lere varan oranlar
bildirilmistir (36). Vural ve arkadaslarinin ¢alismasinda pnomotoraks goriilme oran1 %6 (54),
Atict ve arkadaslarinin ¢alismasinda %7,8 (55), Kul ve arkadaslarinin ¢alismasinda %4,1 (56),
Koksal ve arkadaslarimin g¢alismasinda %11 (57), bizim ¢alismamizda ise %6,7 olarak
bulundu ve yeni ¢aligmalarla benzer olarak bulundu.

Pnomotoraks tanis1 alan hastalarin = %82,4’tinde  konvansiyonel ventilasyon
hikayesi, %14,3’tinde ise MAS hikayesi vardi. Pnémotoraks gelisen hastalarin 4'iinde (%11,8)
nazal CPAP, 24'tinde (%70,6) mekanik ventilasyon hikayesi vardi ve istatistiksel olarak
anlamli idi (p=0.04). Pnomotoraks gelisenlerin %47,1'i 6liimle sonuglandi. Bu oranin yiiksek
olmasmin nedeni Oliimlerin pnémotorakstan degilde RDS'nin diger komplikasyonlarindan
kayanaklandig1 diistiniilmektedir.

Degisik caligmalarda solunum giigliigii olan yenidoganlarda MAS tanis1 %3—4 olarak
bildirilmistir (47,58). Kurt ve arkadaslarimin caligmasinda bu oran %8 idi (44). Bizim
calismamizda ise %4,5 olarak bulundu ve literatiir ile uyumluydu. Sinirda prematiirite ve term
bebeklerde MAS orani anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,03).

Akciger problemi olan prematiire bebeklerin tedavisinde mekanik ventilasyon ve
stirfaktan tedavisinin kullanima girmesi ve yenidogan yogun bakim iinitelerindeki bakim
kalitesinin artmastyla birlikte ¢ok kii¢liik preterm bebeklerin sag kalim oranlari artmis ancak
beraberinde BPD gibi sorunlari ortaya ¢ikarmistir (59).

NICHD Neonatal Research Network merkezlerinin 6 yillik izleminde CDDA bebeklerde
mortalite oranlar1 belirgin olarak azalirken morbidite oranlarindaki artis dikkati ¢cekmektedir.

1991 yilinda %27 olan ciddi morbidite oran1 BPD deki artisa bagli olarak 1996 yilinda %30'a
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yiikselmistir (60). ABD de her yil 7500 yeni BPD tanis1 konmakta ve bu bebeklerin %10'u ilk
yil iginde komplikasyonlarla kaybedilmektedir (59).

Ulkemizdeki merkezlerden BPD sikliklari %2,3-10,5 arasinda bildirilmistir (61).
Calismamizda siklig1 %4,1 olarak bulundu. BPD en sik 29-32 gebelik haftalarinda goriildii.
Istatistiksel olarak anlaml1 farklilik gdzlendi (p=0.033).

BPD'de dogum kilolar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlendi (p=0.031).
En sik dagilim 1500 gr altinda goriildi.

BPD, Kul ve arkadaslarimin ¢alismasinda %36,7 (56), Koksal ve arkadaslarinin
calismasinda %13 (57), Sarict ve arkadaslarinin ¢alismasinda %3 olarak saptanmistir (62).
Kanada'dan Lee ve arkadaslar1 tarafindan %26 (63), NICHD'nin calismasinda %3.43,
ortalama %23 olarak bildirilmistir (64). 2006 yilinda Michale C. ve arkadaslar1 ii¢ merkezi
iceren c¢aligmalarinda ise 2001-2003 yillar1 arasinda BPD sikligini sirasiyla %24, %27
ve %29 olarak bildirmislerdir (65). Aldemir ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada % 6,3 olarak
bildirdiler (66).

BPD i¢in risk faktorii olan konvansiyonel ventilasyon hastalarin %95,2’sine
uygulanmistir. Bunlardan %80,9’unda mekanik ventilasyon, %14,3’tinde nazal CPAP
hikayesi vardi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.027).

Calismamizda 22 (%4,3) hasta YDGT tanist aldi. YDGT goriilme sikligi 33 hf tizerinde
artmakta ve istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlendi (p=0.031). 33 hf altinda YDGT
goriilmedi. Sezeryanla dogan hastalarin %4,6’sinda, vajinal yolla doganlarin %3,6’sinda
YDGT gelisti, istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0.053).

Calismamizda 37 (%7,3) hasta pnomoni tanist aldi. Koksal ve arkadaslarinin
caligmasinda siklik %214,3 bildirildi (57). Pnoémonilerin %67,6’s1 konjenital, %32,4’t
konvansiyonel ventilasyon iligkili pndmoni di. Konvansiyonel ventilasyon ve pndmoni
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p=0.11).

Neonatal Sepsis tan1 ve tedavisindeki tiim gelismelere ragmen hala yenidogan
donemindeki mortalite ve morbitidenin en 6nemli nedenlerinden biridir (67). Neonatal
sepsiste erken tani1 ve tedavi prognozu etkileyen onemli bir kriterdir. Bununla birlikte
yenidoganda sepsisin erken ve dogru tanisi olduk¢a zordur. Prematiire bebekler, invazif
girisimlere daha ¢ok maruz kalmalar1 ve immun sistem yetersizligi nedeniyle enfeksiyona
daha egilimli olmaktadirlar (68).

Calismamzda sepsis orani %73,2 olarak bulundu. Preterm bebeklerde %78,6, term
bebeklerde %21,4 olarak bulundu. Literatiirde ¢esitli ¢alismalarda sepsis orani1 %22,7-26,4
bildirilmistir (42,43). Yalaz ve arkadaslar1 %7,6 (68), Aksoy ve arkadaslar1 %10,2(69), Meral
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ve arkadaslart %8,7 olarak bildirdi (70). (Sepsis tanisi i¢inde erken, ge¢ ve nazokomiyal
sepsisler topluca degerlendirildi). Gebelik haftalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
vardi (p=0.042). Prematiirelerde sepsis goriilme orani fazla idi. Sepsis i¢in risk teskil eden
konvansiyonel ventilasyon hikayesi sepsis tanisi alanlarin %74,1'inde vardi. Istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.023). Konvansiyonel ventilasyon sepsis i¢in onemli bir risk
faktoridiir (42). Dogum agirliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p=0.072).

Antibiyotiklerin kullanilmadigi dénemlerde neonatatal sepsisten 6liim oranlart %90'
asarken, antibiyotiklerin kullanilmasiyla bu oran %10-50'ye kadar gerilemistir (71). Neonatal
sepsiste mortalite oranlart %5-20 arasinda degismektedir (71). Bulut ve arkadaslarinin
calimasinda mortalite oranlar1 %9,4 (72), Meral ve arkadaslarinin ¢alismasinda %4,1 (70),
Belet ve arkadaslariin ¢alismasinda %33,3 olarak bildirildi (70). Bizim ¢alismamizda sepsise
bagli mortalite %37,7 olarak bulundu.

Cok diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda azalan mortaliteyle iliskili olarak, agir IVK,
NEK, PVL ve BPD'yi iceren ciddi morbiditeler giderek artmaktadir. NICHD Neonatal
Research Network merkezlerinin 6 yillik izleminde CDDA infantlarda mortalite oranlari
belirgin olarak azalirken morbidite oranlarindaki artis dikkati gekmektedir. Agir IVK siklig
1991 yilinda %8,4 iken 1996 da %11 olarak bildirilmistir (64). Giilcan ve arkadaslar1 %20
(73), Koksal ve arkadaglari ise 2002 yilinda 1500 gr altinda doganlarda %15 olarak bildirdi
(74).

IVK oram dogum agrligi 500-750 gr arasinda olanlarda %26 ve 750-1000 gram
arasinda olanlarda %12'dir (64). IVK kanama insidans1 ve siddeti gebelik haftasiyla yakindan
iliskilidir. Preterm infantlarda sikligi ve siddeti artmaktadir (75). Calismamizda IVK
insidanst %6,9 bulundu. Gebelik haftalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p=0.096). Dogum agirliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlendi
(p=0.001). En sik 1500 gr altinda goriildii.

ROP, cocukluk déneminde gérme kaybina neden olan en sik nedenlerden biridir (76).
Etyolojiden en ¢ok prematiirelik ve bunun sonucu olarak oksijen kullanimi sorumludur (77).
Kul ve arkadaslarmin ¢alismasinda ROP oram1 %16,3 idi (56). Bizim calismamizda bu
oran %16,1 idi. Gebelik haftalar1 ve dogum kilolar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p=0,190) (p=0.12). Her iki yilda da 400—749 gr arasinda ve 24 hf altinda ROP
goriilmedi. Bunun nedeni bu gruptakilerin yasam siiresinin ROP muayenesi yapilma
donemine kadar uzun siirmediginden kaynaklanabilir. Term ve 2500 gr tistiindeki bebeklerde

ROP goriilmedi. En sik %53,6 ile kizlarda goriildii. Cinsiyet arasinda istatistiksel olarak
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anlaml farklilik yoktu (p=0.101). Bu hastalardan 7'sine (%8,5) goz hastaliklart servisinde
lazer tedavisi uygulandi. Unitemizdeki ROP insidanst literatiir ile uyumlu idi. ROP tanisi alan
tiim hastalarda konvansiyonel ventilasyon hikayesi vardi. Istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.01). Konvansiyonel ventilasyon ROP gelisimi i¢in dnemli bir risk faktoridir (36).

Calismamizda genel mortalite oran1 % 38,1 olarak bulundu. Mortalite oranlarimizin
yiiksek olmasimin nedenleri; sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi (servisimize yatan
hastalarin %64,9’unun ekonomik diizeyi diisiik), gebelerin takiplerini diizenli yaptirmamalari,
hastanemizin 3. basamak tedavi vermesi nedeniyle dis merkezlerden ¢ok sayida genel durumu
kot hasta sevk edilmesi (6zellikle konjenital anomalili ve ¢ok diisitk dogum agirlikli hastalar
sevk edilmekte) ve sepsis tanisi alan hastalarin sayisinin fazla olmasindan kaynaklandigin
diistinmekteyiz. Kurt ve arkadaslarinin ¢alismasinda genel 6liim oran1 %16,5 (44), Mathur ve
arkadaglarinin ¢aligmalarinda genel 6liim oran1 %32 olarak bildirilmistir (47).

Calismamizda  ¢ogul  gebelik  oram1  %14,4  olarak  bulundu.  Cogul
gebeliklerin ~ %65,8’inde, tekil gebeliklerin %31,6’sinda RDS gelisti. Ayrica ¢ogul
gebeliklerde mortalite, sepsis, PDA oranlar1 tekil gebeliklere gore yiiksek bulundu. Fakat
istatistiksel olarak anlamli farklillk bulunmadi (p=0.23). Yardimci iireme tekniklerinin
artmast, ¢ogul gebeliklerin oraninin artmasina neden olmaktadir. Cogul gebeliklerin biiyilik
kism1 terme ulasmadan sonlanmaktadir bu da prematiiritelie ve komplikasyonlarina neden
olmaktadir.

Caligmamizda genel antibiyotik kullanim siiresi 14.46+18,61, genel entiibasyon siiresi
10.05+19,82, genel yatis siiresi 17.36+23.97 olarak bulundu. Mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarla nazal CPAP uygulanan hastalarin yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmad: (p=0.82). Hastalarda yatis siireleri ve entiibasyon siireleri uzadikga
komplikasyon goriilme orani artmaktadir.

Yenidoganlarda KVS ile ilgili hastaliklar bazen solunum giicliigii ile belirti verebilir
(46). Calismamizda %25,4 oraninda KKH tanist konuldu. KKH tanisi alan hastalarin %58,9’u
PDA idi. PDA, bebegin dogum haftas1 ne kadar diisiik ise goriilme orani o kadar yiiksektir
(78). Yenidoganlarin morbidite ve mortalitesi {izerine olumsuz katkilar1 vardir. PDA tanisi
alan hastalarin 60'ma (%78,9) ibuprofen tedavisi verildi. ibuprofen tedavisinden fayda
gormeyen 4 hastaya (%5,3) kalp damar cerrahisi tarafindan PDA ligasyonu yapildi. 12
hastaya da (%15,8) klinik bulgu olmadigi i¢in tedavi verilmedi.

Son yillarda teknolojinin ilerlemesiyle, mekanik ventilasyonun ilkelerinin daha iyi
anlasilmas1 ve kullanimmin yayginlasmasiyla birlikte, YYBU de yiiksek riskli bebeklerin

mortalitesi azalmistir. Ancak bu durum beraberinde artmis morbiditeyi getirmistir. Prematiire
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bebeklerde sorunlar sadece yenidogan donemi ile sinirli kalmamaktadir. Bu bebeklerde sekel
kalma orani yiiksek oldugundan uzun siireli takipleri gerekmektedir.

Tiim diinyada yenidogan mortalite oran1 gelisen teknoloji, kullanima giren yeni ilaglar
ve artan bilgi birikimi nedeniyle belirgin bir sekilde azalmasina ragmen hald 6nemini
korumaktadir (79).

Solunum gii¢liigii ile bagvuran yenidoganlarin ilk degerlendirilmelerinde dogum haftasi,
dogum sekli ve eslik eden sorunlarin g6z 6niinde bulundurulmasi ve gereken hastalarin yogun
bakim desteginin yapilabilecegi ileri bir merkeze uygun bir sekilde naklinin yapilmasi ile
yenidogan dliimlerinde azalma saglanabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica dogum oncesi bakim
sartlarinin diizeltilmesi, dogum Oncesi gerekli hastalarda steroid kullaniminin artmasi, dogum
oncesi bakim eksikligi nedeni ile sik karsilastigimiz erken neonatal infeksiyonlarin azalmast,
transport kosullarmin diizeltilmesi, YYBU’de c¢alisan personelin 6zel egitim almasi,
prematiiriteligin 6nlenmesi, prematiiriteligin ve komplikasyonlarinin iyi bilinmesi, yenidogan
yogun bakim hizmeti veren merkezlerin sayisinin arttirilmasi ile yenidogan mortalite ve

morbiditesinin azalacagi kanisinday1z.
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8.0ZET

Amag: 01.01.2008 ile 31.12.2009 tarihleri arasinda hastanemiz Yenidogan Yogun
Bakim Unitesine solunum sikintis1 nedeniyle yatan hastalarin demografik 6zelliklerini ve
solunum sikintisina neden olan yenidogan hastaliklarinin sikligin1 belirlemek, tedavinin
etkinligini saptamak ve prognozunu takip etmek.

Gerec ve yontemler: Bu calismada 01.01.2008 ile 31.12.2009 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesine solunum sikintist
nedeni ile yatirilarak izlenen hastalarin dosya kayitlar1 retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 2008 yilinda 771, 2009 yilinda ise 692 hasta yatirilarak takip ve tedavi edildi.
Bu hastalardan 2008 yilinda 225'1, 2009 yilinda 282'si solunum sikintisi nedeni ile bagvurdu.
Ortalama dogum agirhigi 2008'de 1954+972 gr, 2009'da 21401009 gramdi. Ortalama gebelik
haftas1 2008'de 32,4+5,0 hf, 2009'da 33,4+4,9 haftaydi. 2008 yilinda aldiklar1 tanilar %77,8
sepsis, %40,4 respiratuar distres sendromu (RDS), %20,9 pnémotoraks, %12,4 patent duktus
arteriozus (PDA), %6,2 mekonyum aspirasyon sendromu (MAS), %b5,3 intra ventrikiiler
kanama (IVK), %3,6 pnémoni, %3,1 prematiire retinopatisi (ROP), %2,7 bronkopulmoner
displazi (BPD), %2,2 yenidoganin ge¢ici tasipnesi (YDGT) idi. 2009'da ise 9%69,5
sepsis, %33,3 RDS, %17,0 PDA, %16,0 pnémotoraks, %10,3 pnémoni, %8,2 IVK, %6
YDGT, %5,3 BPD, %3,2 MAS, %3,2 ROP tanilar1 aldilar. Solunum sikintis1 nedeni ile
basvuran hastalarin 2008'de %43,6's1, 2009'da %33,7'si 6liimle sonuglandi.

Sonu¢: Solunum gii¢liigli ile basvuran yenidoganlarin ilk degerlendirilmelerinde
dogum haftasi, dogum sekli ve eslik eden sorunlarin gz 6nilinde bulundurulmas: ve gereken
hastalarin yogun bakim desteginin yapilabilecegi ileri bir merkeze uygun bir bigimde naklinin
yapilmasi ile yenidogan 6liimlerinde ve morbiditesinde azalma saglanabilecegi kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Solunum giigliigii, prematiirite, morbidite, mortalite.
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9. ABSTRACT

Purpose: To determine the demographic characteristics of the newborns with respiratory
difficulties, frequency of neonatal disease, analyze of the prognostic factors and effectiveness
of treatment who were hospitalized in neonatal intensive care unit of our hospital between
January 1% 2008 and December 31™ 2009.

Methods: In this study, file records of the newborns who were hospitalized in neonatal
intensive care unit of Selcuk University, Meram Medical School were analyzed
retrospectively.

Results: Of the 771 newborns, 225 who admitted due to respiratory distress in 2008 and of
the 692 newborns, 282 who admitted due to respiratory distress in 2009.

Mean birth weight was 19544972 gr. in 2008, and 2140+1009 gr. In 2009. Mean pregnancy
weeks were 32.445.0 in 2008 and 33.4+4.9 in 2009. Diagnosis of patients were sepsis
(77.8%), respiratory distress syndrome (RDS)(40.4%), pneumothorax(20.9%), patent ductus
arteriosus (PDA)(12.4%), meconium aspiration syndrome (MAS)(6.2%), intraventricular
hemorrhage (IVH)(5.3%), pneumonia(3.6%), retinopathy of prematurely (ROP)(3.1%),
bronchopulmonary dysplasia (BPD)(2.7%) and transient tachypne of newborn (TTN)(2.2%)
in 2008 respectively. In 2009, percentage of the diagnosis was 69.5% sepsis, 33.3% RDS,
17.0% PDA, 16.0% pneumothorax, 10.3% pneumonia, 8.2% IVH, 6% TTN, 5.3%BPD,
3.2%MAS and 3.2% ROP. 33.7% of the patients were died in 2009 and 43.6% of them in
2008.

Conclusion: The newborns with respiratory distress who admitted to the hospital must be
evaluated according to the pregnancy week, way of birth and accompanying problems during
first examination and convenient transportation of the ones who need to be cared in advanced
center where an intensive care support can be applied to decrease mortality and morbidity of
newborns distress.

Key words: Respiratory distress, premature, morbidity, mortality
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