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OZET: Respiratuar Distress Sendromu ya da Hyalen Membran Hastali§i yeni dogan déneminin dnemli 8lim nedenleri arasindadir. Nedenleri ve risk faktdrleri arasinda pre-
matirite ve immatdrite, sezaryenle dogum, anne diabeti, perinatal asfiksi, ikiz gebelik tartigiimaktadir. 2 bélimden olugan ¢alismamizda 63 yenidogan toposisi incelen-
migtir. Birinci bélomde nedenler Gzeninde durulmus olup, ikinci bdlimde daha gok morfolojik 6zellikler degderlendirilmigtir. HM hastalifinin kesin tanisi igin Kinik bulgular

151§inda ofopsinin geregi vurgulannmigtir.

SUMMARY: Respiratory Distress Syndrome or Hyaline Membrane Disease is one of the important causes of death during neonatal period. Prematurity and immaturity,
birth by cesarean section, maternal diabetes, perinatal asphyxia, twin pregnancy are mentioned and discussed as the main risk factors. We have studied 63 newborn
autopsy cases in our work which consists of two sections. The first section deals mainly with the causes of the disease, while the second section is concerned with
morphological features. The neccessity for autopsy with clinical findings has been emphasised in the diagnosis of RDS.

GIRIS

Respiratuar Distres Sendromu; (RDS), neonatal élimler
icerisinde ozellikle preterm bebeklerde rastlanan, bir grub
klinik bulgunun esglik ettigi tablodur (3,4,11). Bu hastalik
tablosuna HMH ve komplikasyonlari, mekonyum aspirasyo-
nu, massif pulmoner hemoraji, persistan pulmoner hipertan-
siyon gibi hastaliklar dahil edilebilir (6).

Ginimizde HMH, RDS ve surfaktan eksikligi esanlamli
kullaniimaktadir (11).

Neonatal patoloji galismalarinda HMH gergek insidensi
Ulkeden ilkeye degdismekte, % 25-% 75 arasinda degdisen
degerler goze garpmaktadir (4).

Hyalen membran hastaligi igin gesitli nedenler ve risk
taktorleri tartigilmaktadir. En 6nemlisi prematirite ve imma-
turitedir. Genellikle 800-1500 gr. bebeklerde, 28-37 gebelik
haftasi arasinda daha sik gériilmekte, 800 gr. altinda ve 6l
dogumlarda ise rastlaniimamaktadir (4,5,9).

Diger bir faktér ise sezaryenle yapilan dogumlardir
(4,5,8). Anne diabetinin de 3'Uncl bir risk faktorl olacagi
distntlmustir. Diabetli annelerin bebekleri prematiir ve se-
zaryen ile dogmus ise bunlarda HMH yakalanma orani yiik-
sektir (4,5,9,10). Ayrica erkek ¢ocuklarda kizlara oranla
1,5-2 defa daha fazla oldugu, ikiz bebeklerde ikinci bebegin
HMH'na tutulma riskinin yiksek oldugu ileri stirtimistir
(1,2,8).

HMH patogenezinde surfaktan eksikligi sorumlu tutul-
maktadir.

Calismamiz iki bélumden olusmaktadir. Birinci bélimiin-
de HMH vakalarimizin nedenleri ve risk faktorleri kisaca
gozden gegirilmis ve bulgularimiz literatiirle kargilastiriimisg-
tir. Ayn bir calisma olarak degerlendirdigimiz ikinci bélimde
ise morfolojik 6zellikler ortaya konulmustur.

GEREC VE YONTEM

C.T.F. Patoloji Anabilim Dalimizda son 10 yil iginde otop-
sisi yapiimig 1223 adet Mort de fetus ve yenidogan vakala-
rindan HMH tanisi alan 63 vaka incelenmistir. Bu vakalar kli-
nik olarak RDS tanisi ile takip edilmis olup, anabilim dalimiz-
da otopsisi yapiimistir. Klinik dosyalari incelenerek vakala-
rin gebelik yasi, dogum agirligi, postnatal yagama sireleri,
anne ve bebegde ait 6zellikler saptanmistir.

* Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali
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Tablo 1 - Gebelik Yagina Gire Vakalarin Dagilinu
n %
28 hafta éncesi 10 15.87
28-30 hafta 21 33.33
30 hafta sonrasi 23 44 .44
36 hafta sonrasi 4 6.34
Toplam 99.98
N J
BULGULAR

Gebelik yagina gére vakalarnimizin dagilimi incelendigin-
de; (Tablo 1) % 44'Uniin 30-36 hafta arasinda dogan bebek-
ler, % 33,3'0 ise 28-30 haftalik bebeklerin olugturdugunu
gozledik. 3'lincl sirada % 16'lik bir oranla 28 hafta éncesi
dogan bebekler ve daha sonra da % 6'lik bir oranla 36. haf-
tayl tamamlamis bebekler dikkati gekmektedir.

Dogum agirliklarina gére dagihmda (Tablo 2), en biyik
orani % 43'lik bir degerle 1000-1500 gr. agirliktaki bebekler
olusturmaktadir. Daha sonra sirasiyla 2000-2500 gr. agirlik-
taki bebekler (% 35), % 11'lik esit degerle 1000 gr ve 1500-
2000 gr.'lik bebekler gelmektedir.

Postnatal yasama siiresine gore, ilk sirada 12 saat al-
tinda yagayan bebekler goriilmektedir (% 43), 2'nci siray!
24 saatten fazla yasayan bebekler (% 30,15) ve 3'ncl sira-
yi bu degere yakin bir oranla 12-24 saat arasi yasayan be-
bekler almaktadir (% 27) (Tablo 3).

Diger risk faktorlerinden sezaryenle dodumlarin %

F By

Tablo 2 - Dogum Agirliklarina Gore

Vakalarin Dagilimi

n %

1000 gr. 7 11.11
1000-1500 gr. Z 42.89
1500-2000 gr. 7 1.1

200 gr. 2 34.92
Toplam 99.99
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Tablo 3 - Bebegin Postnatal Yagama Siiresine Gore Tablo 4 - Risk Faktirlerine gore Vakalar
Vakalarin Dagilimu

- Normal
n % 49 (% 77.77)

Dogum Sekli * "—__ Sezaryen
12 saat &z 4285 14 (% 22.22)
12-24 saat 17 26.98
24 saat 19 30.15 s 5 (% 7.93)

Ikiz Esi (Bir olguda 2. ikiz teki)
Toplam &3 99.98

% J Annede diabet

23'lik bir oran olusturdugunu ve normal dogumlarin % 77'lik
gibi yiiksek bir oran gosterdigini saptadik (Tablo 4). Ancak
karstlastirma grubu olarak segilen HMH gelismemis 35 neo-
natal otopsi vakasinda sezaryenle dogum % 5,71 oraninda
olup, bu oran istatistiki agidan anlaml bir farkla sezaryenle
dogmus HMH'li (% 22) bebeklerin oranindan diisiktir
(p<0,01) (Tablo 5). Kiz ve erkek oraninda sirasiyla % 55 ile
% 44 gibi bir dagilimla yakin degerler saptanmistir. Ikiz esi
sadece 5 vakada (% 8) mevcut olup, bunlardan 1 tanesi

ikinci ikiz esidir (Tablo 4).

Vakalarimizda anne diabetine rastlaniimamistir. Fetal
asfiksiye neden olacak klinik 6zellikler (Preeklamsi, eklem-
si, plasenta previa, erken membran riiptirl, kordon sark-
masi, plasenta dekolmani) % 16 vakada bildiriimistir (Tablo

4.5).
TARTISMA -

HMH yeni dogan déneminin 6lim nedenleri arasinda
énemli bir yer isgal eden, sik goriilen ve akut solunum ye-
tersizligiyle kendini gésteren klinikopatolojik antitedir. Ke-
sin tanisi otopsiyle konuldugundan gercek insidensi sapta-
mak zor olmaktadir. Gesitli serilerde degisik oranlar bildiril-
mekle birlikte tim neonatal dlimlerin % 20-30'unu olustur-
maktadir (5). Bebegin gebelik yasina gére goriilme sikligs,
prematirite ve immatiritelikle artmaktadir. 28 hafta 6nce-
sinde dogan bebeklerde % 60, 32-36 arasi dodan bebekler-
de % 15-20,37 hafta sonrasi % 5 gibi bir oran bildirilmektedir
(9). Bizim vakalarimiz iginde 28 ile 36 hafta arasi bebekler
birinci sirayi (% 77) almakta, 28 hafta 6ncesi dogan bebek-
ler ise % 16'lik bir oran olusturmaktadir. 36 hafta sonrasi

Preeklampsi-eklampsi

Plasenta previa

Erken membran riiptiri Fotal Asfiksi 10 (% 16)
Kordon sarkmasi

Dekolman
- =,

sadece 4 bebek mevcuttur (% 6). Literatiirde verilen oranlar
daha ¢ok canli dogum igindeki goriilme sikligi olup, vakalari-
miz klinik ve otopsi ile verifiye HMH vakalari igindeki yas
dagihmini vermekte ve bu nedenle de farkli sonuglar ortaya
gikmaktadir. Dogum agirliklarina gére dagilimda ise birinci
siray! 1000-1500 gr. arasi bebekler almaktadir (% 43). Lite-
ratirde de vakalarin gogunda prematirite ile paralel giden
(AGA) dogum agirliklan igindeki bebekler bu hastalik igin
risk grubunu olusturmaktadir (4,5,6,9). Calismamizin Il kis-
minda bu iliski akciger maturasyonu ile karsilastiriimistir,

Literatlirde sezaryenle artan riski saptamada tim canli
dogumlar igindeki HMH oranlari gézéniine alinmis ve bunlar-
dan 38 hafta dncesinde uygulanan sezaryenlerin risk agi-
sindan etkili oldugu vurgulanmisgtir (7). Otopsisi yapilan va-
kalarimizin degisik merkezlerden gelmesi nedeniyle tim
canh dogumlar igindeki degeri saptanamamistir. Ancak va-
kalarimizda sezaryenle dogum, HMH gbézlenmeyen yeni do-
gan otopsilerine gére anlamli bir farkla daha fazladir (Tablo
8}

Vakalarimizda literatiirle ters orantili olarak % 10'luk bir
farkla kiz bebek ustinliigl saptadik. Erkek bebeklerde ak-
ciger maturasyonunun kiz bebeklere gore daha yavas ta-
mamlandidi ileri strilmis ve HMH bu immatiriteye baglan-
mistir (5,9). Ikiz vakalar % 8'ik bir oran olusturmakta olup,
bunlardan sadece 1 tanesi ikinci dogan ikiz bebek esidir. Li-

teratlirde daha ¢ok normal dogumla dodan

e

ikiz bebeklerde ikinci bebegin HMH aci-
sindan risk tasidigi bildiriimektedir (7,8).

s 5
Tablo 5 - Neonatal Dinem Oliimlerinde HMH Vakalarinin Sezaryenle olan ikiz dogumlarda ekle-
Klinik Ozellikleri nen bir risk yoktur. Bizim ikiz vakalari-
mizda normal dogumla dogmus ve 1000
HMH (-) HMH + gr. altinda dogum agirhidina sahip bebek-
: ler olup, immaturiteye eklenen anoksi
» Sngen s Lo hyalen membran olusumunu daha da ko-
s laylagtirmistir (7).
Annede koryoamnionit 0.05 <p<0.1 3 (% 8.57) 0(%0) e =
Erken membran riptird p>0.1 6(%17.14)  4(%6.4) HMH agisindan degisik literaturlerde
Plasenta dekolmani p>0.1 - 1(%28) 2(%3.17 tarkli mekanizmalarla risk faktéril olustu-
Kordon Sarkmasi p>0.1 2(%5.71) 1 (% 1.58) ruldugu bildirilen maternal diabet, vaka-
Plasenta previa p>0.1 1(% 2.38) 3(%5) larimiz iginde gézlenmemistir. Bu, vaka-
Dotk tehdidi. p>0.1 2(%5.71) 0(% 1) larda anne anemnezinin ait yeterli bilgi-
E?iufdm?lpozmyoﬂu 93-: ggz g?ﬂ ;g‘z;}t”) nin edinilememesi seklinde yorumlanabi-
e P : lir. Preeklampsi, plasenta previa,
Mekonyumia boyanma p<0.01 S8 198:26) 01%0) plasenta dakolmpam e?imn memb?an riip-
Ikiz gebelik p>0.1 7 (% 20) 5(%8) . i “rie
tiirli, kordon sarkmasi gibi fetal asfiksiye
Sezaryenle dogdum p<0.01 2(%5.71) 14 (% 22)
Polihidramnios p>0.1 1(%28) 0(%0) yol acacak nedenler vakalarin %
16'sinda mevcuttur. Plasentadan fetusa
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dogru uzun siiren yetersiz kan akimi intranatal ya da peri-
natal anoksiye neden olmakta ve hyalen membran olusu-
munu kolaylastirmaktadir.

Sonug olarak, yenidogan déneminde klinik bulgular
destekledigi takdirde Glen bebeklerde otopsinin yapilmasi
ile HMH agisindan taninin dogrulanmasi ve uzun vadede kli-
nige destek olarak HMH hakkinda daha genis bilgi birikimi
agisindan otopsi yapilmasinin geregi bir kez daha vurgulan-
mistir.
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