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malidir. Tek tarafli dilatasyon durumunda ise, idrar akimimin artmasi beklenerek 3. giinden sonra yapilmasi uygun
olur. Sistografi disindaki diger goriintiileme yontemlerinin (bdbrek sintigrafisi ve intravendz pyelografi)
yenidoganin bobrek fonksiyonlariin ézellikleri ve teknik nedenlerle ilk haftalar i¢inde yorumlanmasi giictiir.
Bu incelemeler ¢ok 6zel durumlar disinda 4. haftadan sonraya birakilmalidir.

Prenatal donemde saptanan hafif ve orta dereceli tek veya ¢ift tarafli dilatasyon bulgusunun dogumdan sonra
kaybolmast sikca karsilasilan bir durumdur. Bu, "fizyolojik" olabilecegi gibi, vesikoiireteral refliiye bagh bir di-
latasyon goriintiisiine de isaret edebilir. Boyle yenidoganlarda sistografi ile reflii aragtirilmalidir, intrauterin
"{iropati" tanis1 konulmus hastalarin prenatal donemde oldugu gibi postnatal yasamlarinda da deneyimli uzmanlar
tarafindan izlenmeleri ve cerrahi girisim endikasyonunun multidisipliner olarak konulmasi uygun olur.

PREMATURE BEBEKLERDE IZLEM VE BEKLENEN SORUNLAR
Nilgiin KULTURSAY o
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 A.D., Neonatoloji B.D., [ZMIR

Yenidogan yogun bakim tinitelerindeki teknolojik gelismelerle ve 6zellikle mekanik ventilasyon yontemlerinin
yayginlagmasi ve surfaktan uygulamalari ile giderek daha c¢ok sayida ve daha kiiciik prematiire bebekler yasa-
bilmektedir.

Surfaktan uygulamasi RDS'den koainma veya RDS gelismis bebekle kurtarma amach olarak kullamlabilmektedir.
Antenatal steroid uygulamasi egzojen surfaktanin etkinligini arttirmakta, RDS sikligini ve agirligim azaltmaktadir.
Ulkemizde de 1995 yilindan itibaren surfaktan uygulamalar1 baslatilmis ve 1997 yilinda multisantr surfaktan
calismast ilk sonuglar1 VIII. Ulusal Neonatoloji Kongresinde tartisilmistir. 750-2000 gram arast RDS'li bebeklerde
protokol dahilinde tedavi amagh kullanilan surfaktan ile mortalite %331 olarak saptanmustir. Prematiire
mortalitesinin en 6onemli nedeni olan RDS'nin tedavi sansinin artmasi ile diger onemli prematiirite sorunlar1 ve
izlem sonuglart 6nem kazanmustir.

Prematiire prognozunu koétiilestiren IVH, PVL, NEK, ROP gibi 6nemli sorunlarin klinikte olugsmasinin engellen-
mesi ve tedavisi i¢in biiyiik gayretler sarfedilmekte, bebeklerin uzun dénem izlem programlari olusturulmaktadr.
Artik major norolojik sorunlar yanisira davranig bozuklugu, okul basarisizligi gibi minor bulgularin da 6nem ta-
sidigi bilinmektedir. Yogun bakim finitelerinde izlenen bebeklerde uzun dénem prognozun iyilestirilmesi igin
teknolojik iyilestirmeler yanisira tedavinin bireye 6zgii planlanmasi, mekanik ventilasyon ve invaziv girisimlerden
olabildigince kaginilmasi, aile-bebek beraberligine en erken zamanda saglanmasi, emzirmenin tesviki, anne
egitimi, bebegin uyku diizeninin korunmasi, giiriiltii ve 15181 azaltilip daha az stresli bir ortam yaratilmasi gibi
"soft care" teknikler 6nem kazanmaktadir. Artik prematiire bakiminda en onemli gereksinimlerin korunma,
sicaklik, beslenme, sevgi ve dikkat oldugu bilinmekte ve yogun bakim iiniteleri de buna uygun olarak yeniden
yapilanmaktadir. Taburcu ertesi bebegin biiylime gelismesi, beslenmesi, asilamalari, isitme, gérme ve ndrolojik
izlemi 6zenle yapilmaktadir. Sorunlarin erken tam ve tedavisi i¢in multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir.
Artik diinyada ve iilkemizde Neonatoloji Bilimi bebeklere sadece yasam sans1 vermek degil kaliteli bir yagsam
saglamak amaci ile gelismesini stirdiirmektedir.

PRETERM BEBEKTE TiROID DiSFONKSIiYONLARI
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Ankara Uinversitesi Tip Fakiiltesi

Fetal tiroid hormonogezi:

Tiroid hormonlar1 gebeligin 10. haftasindan itibaren fetal tiroid dokusunda saptanabilir. Fetal dolasimdaki I fetal
tiroid bezinin follikiiler hiicreleri tarafindan aliir ve bir seri enzimatik reaksiyon araciligiyla tirozinle
birle-sertirilerek aktif tiroid hormonlari olan triiodotironin (T3) ve tiroksin (T4) sentezlenir. Hemen hemen aym
gebelik haftasinda tirotropin (TSH) ve tiroksin baglayan globulin (TBG) fetal dolasimdan izole edilebilir.
Hormon ve protein diizeyleri gebeligin ortasina dek diisiik seyreder. Bu dénemden itibaren T3 ve 74 diizeyleri
terme kadar siirekli artarken, serbest T4 (sT4) ve TBG diizeyleri 34. haftaya kadar artar, sonra sabit kalir (1,2).
Fetal tiroid hormonu diizeyleri yalniz fetal tiroid bezinin otonom islevi ile saglanmaz. Gebeligin ilk yarisinda fetus
dolasimindaki tiroid hormonlarinin ¢ok biiyiik bir kismi maternal kaynaklidir. Fetal tiroid bezindeki hormon
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yapiminin arttig1 gebelik ortasindan itibaren fetal hormon diizeylerinde fetusun pay1 giderek artmakla birlikte,
terme kadar maternal T4 transferinin katkis1 %20-%50 oraninda devam eder (2,3,4). Maternal katki orani fetal ti-roid
bezinin hormon sentez yetenegiyle ters orantilidir. Otirod fetus sz konusu oldugunda maternal T3 ve T4
plasentada i¢ halka deiodinasyonuyla inaktif deiodinize formlari (rT3 ve T2) doénistiiriilirken, fetal tiroid
disge-nezisi veya fetal dishormonogenez varliginda materno-fetal T4 transfer oran1 artar ve fetal hipotiroidi durumu
engellenir (1).

Perinatal tiroid hormon iiretiminin kontrolii:

Fetal senim TSH konsantrasyonu 10-18 haftalarda diisiik degerlerdedir. Gebeligin ortasindan itibaren yiikselmeye
basglar ve termde pik degerine ulagir. Fetal TSH diizeyleri fulterm yenidogan ve erigkin diizeylerinden daha yiiksek
olup fetal tiroid bezinin tam olgunlagmasi igin gereklidir. Gebeligin ikinci yarisindaki bu yiiksek deger ler hipofiz
olgunlagmasina karsin, TSH saliniminin T4 negatif feedback kontroliiniin yetersizligine baglidir. TSH/T4 orani
gebelik ilerledikge azalir. Bu giderek artan T4 negatif feedback kontroliiniin bir yansimasidir (4). Termde fetal
pikine ulagan TSH dogum sirasinda olasilikla bebegin hizli sogumasina yanit olarak yasamin ilk 30 dakikas1 i¢ginde
Onemli bir artis daha gosterir ve ilk 2-3 giin iginde yine hizla azalir (1).

Fetus tiim gebelik boyunca hipotalamik durumdadir. Bu durum gebeligin sonuna dogru azalir. Bu nedenle
int-rauterin TSH salinimi ekstrahipotalamik (olasilikla plasental ve pankreatik) TRH kontrolii altindadir. Dogumda
onemli bir TRH kaynagi olan plasenta devre dis1 kalir.

Ozetle; fetal tiroid hormon salinimi giderek artan hipotalamik TRH salinimu, tiroid folikiil hiicrelerinin artan TSH
duyarlilig1 ve hipofizin gebelik ilerledik¢e gelisen T4 negatif feedback kontrolii arasindaki dengeye baglidir. Fetus
gebeligin ortasinda hem primer (tiroidal) hem de tersiyer (hipotalamik) hipotiroidi durumundan, son hafta larda

hafif tersiyer hipotiroidi durumuna geger. Fulterm bebek yenidogan doneminde olgun tiroid islevlerine sahiptir
(1,2).

Postpartum degisiklikler:

Postpartum erken neonatal donemde tiroid hormonlarinda goriilen degisiklikler bebegin gebelik yasina bagim lidir.
Fulterm yenidoganlarda postpartum hizli TSH artisina sekonder gelisen T3 ve T4 artis1 hipertiroidi diizeylerine
ulasabilir ve bu diizeyler 1-2 hafta i¢inde yavasca diiser. Preterm yenidoganlarda ise fetal TSH pik degeri gebelik
yasina bagimli olarak zaten daha diisitkken postpartum hizli artis1 da fultermin diizeylerine ulagsamaz. Bu yetersiz
artis T3 ve T4 diizeylerinde ancak birkag¢ giin siiren hafif bir ylikselmeye neden olur. Pretermlerde T3 ve T4 7.
glin civarinda en diisiik diizeylerine iner. Bu durum gebelik haftasi kiigiildiik¢e daha da derinlesir ve 32 haftadan
daha erken dogan pretermlerde T3 ve T4in normale donmesi 6-8 hafta kadar alir (1,5).

Preterm hipotiroksinemisi:

Ozellikle ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA) pretermlerde goriilen diisiik T4, sT4 ve T3, buna karsin normal veya
disiik TSH diizeyleriyle karakterli, yasamin ilk 6-8 haftasinda gdzlenen bir siirecgtir. Tam olarak tanimlanmasi ilk
kez 1981'de Uhrmann ve arkadaslarina aittir ve o tarihten beri etyopatogenezi hakkinda pek ¢ok spekiilasyon
yapilmistir (3,5,6). Genel olarak, bu siirec;

1 Gebelik yas1 azaldikca artan hipotalamik duruma,

2. Tiroid bezinin TSH'ya olgunlagsmamis yanitina,

3. Etkin olmayan | organifikasyonuna,

4. Olgunlagsmamis dis halka monodeiodinizasyonuna bagli yetersiz T3 olusumuna baglanmaktadir.

Genellikle tiroglobulin diizeyleri normal veya yiiksektir. TBG diizeyleri gebelik yasina bagli olarak diisiik olma
sina karsin sT4 diizeyleri de diisiiktiir. TRH uyarisina TSH ve T4 yanitlar1 normaldir.

Pretermin diger tiroid disfonksiyonlari:

CDDA pretermlerin, etyopatogenezi agisindan "fizyolojik" olarak tanimlanan preterm hipotiroksinemisi ile ge-
nellikle siiperimpoze olan baska tiroid disfonksiyonlari da vardir:

a) Pretermin gecikmis TSH yanith primer hipotiroidisi: Tiim gestasyon yaslarinda gériilme siklig1 1/60000'dir. An
cak, tarama programlarina alinan yenidoganlarin yalniz %0.86'sint CDDA pretermler olusturdugu halde bu prog
ramlarla "gecikmis TSH yanith primer hipotiroidi" tanist alan olgularin %50'si CDDA pretermlerdir. Bunun nede
ni bu grupta hipotalamik-hipofizer aksin olgunlagsmamis olmasidir (7).

b) Pretermin gegici/hafif primer hipotiroidisi: Endemik I eksikligi bolgelerinde I eksikligine, gebeye iodlu mad
de kullanimi1 veya yenidoganda yaygin topik uygulama s6z konusu oldugunda ise I uptake'nin otoregiilasyo -
nundaki immatiirite nedeniyle olusan I toksisitesine bagl olarak gelisir.

¢) Gegici hipertirotropinemi: Otiroid duruma karsin TSH yiiksekligi s6z konusudur. Tiroid bezinin TSH'ya yani-
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tinin ve/veya hipofizer TSH saliniminin negatif feedback kontroliiniin olgunlagmamasi sorumludur. Ektopik
ti-roid veya tiroid hormon direnci sendromu s6z konusu degilse olay 9-12 ay ile sinirlidir.

d) Pretermin diisiik T3 sendromu: T4'iin dis halka monodeiodinizasyonundaki immatiiriteye baghdir. 1-2 ay ka
dar siirebilir. T4 diisiik veya normal, T3 ve TSH diisiiktiir.

e) Hasta 6tiroid sendrom: CDDA pretermlerin siklikla maruz kaldig1 hipoksi, asidoz, hipoglisemi, hipokalsemi,
infeksiyon ve malniitrisyon gibi durumlarda enerji harcamasini kisitlamak amaciyla T4'{in i¢ halka monodeiodi-
nizasyonunun tercih edilmesi nedeniyle T3 yerine inaktif iodotironin olan rT3 yapimnin arttirllmasidir. T4, T3
ve TSH dusiik, rT3 yiiksektir (1,8,9).

Tiroid tarama programlarindaki genel ve pretermlere ait sorunlar: .

Tiim tiroid tarama programlan konjenital primer hipotiroidinin taninmasina yoneliktir. Ulkemizde oldugu gibi
yalniz TSH'nin, pekgok gelismis tlilkede ise "primer T4 backup TSH yaklasgimli" T4'in bakilip diisiikliigi s6z ko-
nusu oldugunda TSH'nin bakildigy, filtre kagidina kan emdirilmesiyle yapilan tarama testlerinin birgok kisitlamasi
vardir. T4'in diistik olup TSHnin yiikselmedigi; gecikmis TSH yanith primer hipotiroidi, gegici/hafif primer
hipotiroidi, sekonder hipotiroidi ve diisilk TBG sendromu olgular1 bu tarama programlariyla tam1 almayabilir.
Bunlar1 da taniyabilmek i¢in tarama testlerinin 2-6. haftalar arasinda yinelenerek yiiksek bulunmayan TSH'ya
karsin T4 diistikliigiiniin devam ettigi veya anlamli oldugu olgularda izlemin derinlestirilerek siirdiiriilmesi, zaten
12:1 olan yanlis pozitiflik oranim tedavi gerektirmeyen ve oldukea sik goriilen "diisiik TBG sendromu" nedeniyle
435:1'e yiikseltir (7).

Preterm yenidoganlarda varolan tarama programlartyla primer hipotiroidinin taninmasi bazi giigliikler gosterir.
Fizyolojik bir siire¢ olarak kabul edilen hipotiroksinemi nedeniyle T4 referans degerleri daha diisiiktiir. Gegici
hipertirotropinemi ve gegici hipotiroidiye yatkinliklart nedeniyle tarama testlerinde TSH diizeylerinin yiiksek bu-
lunma orami termde dogan bebeklere gore CDDA pretermlerde 8 kat, DDA pretermlerde 2 kat daha fazladir.
Ogzellikle yogun sorunlarm yasandifi ilk haftada hasta 6tiroid sendrom olasihig yiiksektir. Bu nedenlerle, pre-
term tarama programlarinda bazi degisiklikler Onerilmektedir. Oneriler preterm taramalarinda T4 i¢in gebelik yasina
uygun referans degerlerin g6zoniine alinmasi ve ilk tarama ilk haftanin sonunda yapilmak ilizere, tarama
testlerinin 2. hafta ve 4-6. haftalar arasinda yinelenmesi seklindedir (10).

Pretermin tiroid disfonksiyonlarinda tedavi endikasyonlari:

Primer hipotiroidi, gecikmis TSH yanith primer hipotiroidi ve gegici hipotiroidi durumlarinda mutlak tedavi
en-dikasyonu varken, gecici hipertirotropinemi, preternin diigiik T3 sendromu ve hasta 6tiroid sendromda tedavi
verilmemelidir.

Pretermin gegici hipotiroksinemisinde tiroid hormon replasmani konusu tartismalidir. Hormon replasmani verilen
ve verilmeyen gruplarda motor sinir iletim hizi, fizik-motor-mental gelisim (MDI) ve IQ skorlari kullanilarak
yapilan karsilastirmalarda geliskili sonuglar bildirilmistir. Genel olarak kisa siireli izlem sonunda yapilan deger-
lendirmelerde gruplar arasinda fark bulunmazken, 5 ve 9 yil gibi uzun siireli izlem sonucu yapilan karsilagtir-
malarda hormon replasmani verilmeyen pretermlerin mental gelisim indisleri (MDI) ve 1Q skorlarinda
replas-man verilen pretermlere gore anlaml diisiikliik saptanmustir (2,11,12,13,14,15).

Etyopatogenez agisindan fizyolojik bir siire¢ olarak tanimlanan pretermin gegici hipotiroksinemisi sonucta se-
rum ve doku diizeyinde T3 eksikligine yol agmaktadir. Santral sinir sistemi gelisiminin heniiz tamamlanmamis
oldugu yasamin bu erken doneminde beyin dokusu diizeyinde olusan T3 eksikliginin, zaten gesitli diger sorunlar
nedeniyle ndrolojik sekellere yatkin olan pretermlerin bu yondeki morbiditesini arttiracagt kesin gibi goriin-
mektedir.

Gerek gegici hipotiroksinemi, gerekse mutlak tiroid hormon replasmani yapilmasi gereken gecikmis TSH yanith
primer hipotiroidi ve pretermin gegici primer hipotiroidisi gibi tanida giigliik yaratan durumlarin atlanmamasi
yasamsal onem tagimaktadir. Gegici hipotiroksinemi esliginde olsun veya olmasin konjenital primer hipotiroidi
tanida giigliik yaratmaz ve pretermlerde goriilme insidansi fultermlerdeki kadardur.

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogunbakim Unitesi'ne kabul edilen 33 CDDA preterm, akut ciddi
sorunlarinin ortadan kalktig1 postnatal ortalama 14. giinlerinden itibaren tiroid islevleri agisindan izlendiginde;
ilk incelemede hipotiroksinemi sikligi %33 oraninda saptandi (T4 <6.5 mikrogr/dl). Hipotiroksinemik olgularin
yaklasik yarisinda sT4 diisiikken, digerlerinde normal bulundu. Onii¢ hipotiroksinemik olgunun 6'sinda TSH
yiiksekligi (>30 mlu/L) s6z konusuydu. TSH diizeyi diisiik bulunan 7 olgudan 2'sine yapilan TRH uyar testine
normal TSH yamt1 alindi. Ik asamada tiroid hormon replasmam gerektiren klinik durumlar arasinda ayiric1 tani
yapmak olas1 olmadigindan, TSH degerlerine bakilmaksizin hipotiroksinemik tiim olgulara 10 mik-rogr/kg/giin
dozda L-T4 ile replasman tedavisi baslandi. TSH'min baskilanmadig1 &tiroid durum yaratan optimal L-T4 dozu
bulunana dek haftalik, daha sonra aylik TSH ve tiroid hormon monitérizasyonu yapildi. Olgularin tii-
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mii ortalama 12.5+6.6 ay siireyle izlendi ve tiimiinde izlem boyunca replasman dozu azaltilabildi. Alt1 olguda ilag
kesildi.

Izlem sonuglariyla degerlendirildiginde; replasmanin 15. haftada kesilebildigi 25 haftalik ekstrem diisiik agirlikli
bir pretermle birlikte, 6 haftada kesildigi 2 CDDA pretermdeki klinik durumun gecici hipotiroksinemi, hormon
replasmanimn 12. ayda kesilebildigi diger 3 olgudaki disfonksiyonunun gegici primer hipotiroidi oldugu sdyle-
nebilir. Tiroid hormon replasmanimn heniiz siirdiiriildiigii 7 olgunun 6's1 10-28 aydir izlenmekte olan olgulardir
ve bu olgularin, bir kisminda baglangigta gecikmis TSH yanitinin s6z konusu oldugu konjenital primer hipotiroidi
olma olasiliklar1 {izerinde durulabilir. Replasmanin siirdiiriildigii son olgudaki disfonksiyon konusunda yorum
yapabilmek igin izlem siiresi ¢ok kisadir (Arsan S, Atasay B, Ecevit A, Berberoglu M, Ocal G, Ertogan F:
Yaymlanmamis veriler).

Sunulan veriler pretermin tiroid disfonksiyonlarinda yasanan tamsal giicliigii yansitmaktadir. Ozellikle CDDA
grubunda tiroid disfonksiyonuyla sonu¢lanan klinik durumun ayirici tanisi, pek¢ok antitenin siiperimpozisyonu
nedeniyle ancak klinik izlem ve laboratuvar monitorizasyonla yapilabilir. Bu olgularda yaklagimin en 6nemli
yonii tedavi endikasyonu olan olgulari digerlerinden ayirdedebilmektir.
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PERINATAL MORTALITENIN DEGERLENDIRILMESI
Ayse ECEVIT
Dr. Zekai Tahir Burak Kadin Hastanesi Yenidogan Unitesi

Perinatal dénem Diinya Saglik Orgiitii'niin tanimina gdre 22. gebelik haftasindan baslayarak, postnatal 1. haftanin
sonuna kadar olan siireci kapsar. Antepartum, intrapartum ve erken neonatal dénemdeki izlemi igerir. Bu nedenle
"Perinatal mortalite hiz1" (PNMH), bir iilkede ana ve gocuk sagliginin diizeyini belirleyen en 6nemli gostergelerden
biridir.

Yurdumuzda 52.6/1000 gibi yiiksek oranda bulunan bebek 6liim hizinin %56's1 (29.6/1000) yenidogan done-
minde gergeklesmektedir. Yenidogan doneminde de bebeklerin 1/3'i ilk 24 saatte kaybedilmektedir. PNMH
yurdumuz genelinde bilinmemektedir. Bunun en énemli nedenlerinden biri dogum ve 6liim kayitlarinin yetersiz
olmasidir. PNMH'nin bilinmesinin yanisira mortalite nedenlerinin saptanmasi, 6liimlerin 6nlenmesinin en 6nemli
yollarindan biridir. Bu amagla fetal ve neonatal mortalite nedenlerine yonelik siniflamalar yapilmistir. Bunlarin
arasinda uygulamasi kolay olan Wigglesworth siniflamasi 1980 yilindan beri kullanilmaktadir. Bu siniflama
perinatal mortalite nedenlerini klinikopatolojik olarak irdeleyerek 5 gruba ayirmaktadir.

Sonug olarak yurdumuz genelinde PNMH'nin belirlenmesi ve PNM nedenlerinin saptanmasi i¢in yapilacak calig-
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