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OZET

Preterm Bebeklerde Dogum Sekli ile Prematiire Morbiditeleri ve Mortalitesi

Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Amagc: Preterm ve c¢ok diisiik dogum agirligi olan bebeklerdeki hangi dogum
seklinin tercih edilmesi gerektigi ile ilgili fikir birligi yoktur. Bununla birlikte son
yillarda 6zellikle prematiire eylemlerde sezaryen ile dogum hizinda ciddi bir artis
olmustur. Bu ¢alismada; gestasyon yas1 34 haftadan kiigiik prematiire bebeklerde
gelisen morbiditelerin ve mortalitenin dogum sekli (sezaryen ve vajinal dogum) ile
iliskisi incelenmistir.

Gereg ve Yontemler: Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde Aralik 2014 — Aralik
2019 tarihleri arasinda yatarak tedavi goérmiis olan 34. gestasyon haftasindan 6nce
dogan 500 bebegin kayitlar1 geriye doniik olarak incelenmistir. Annelerdeki
prenatal risk faktorleri, bebeklerdeki prenatal-natal 6zellikler, postnatal donemde
gelisen morbidite ve mortalite durumu kaydedilmistir. Gestasyon yasi 28 haftadan
kiigiik olan bebekler ayrica analiz edilmistir. Bebekler sezaryen ve normal vajinal
yol ile doganlar olarak iki gruba ayrilarak incelenmistir. Istatistiksel analiz SPSS
version 20.0 ile yapilmustir.

Bulgular: Ortalama gebelik yaslar1 29,6 + 2,8 hafta ve dogum agirliklar1 1330,6
434,7 gram olan 500 bebek ¢aligmaya alinmistir. Tiim dogumlarin %76’sinin (378)
sezaryen oldugu, 28 haftadan kiiciik bebeklerde benzer sekilde bu oranin %73 (115)
oldugu bulunmustur. Sezaryen doguma neden olan en sik maternal faktorlerin
preeklampsi (%25) ve mikerrer C/S (%24) oldugu izlenmistir. Antenatal
kortikosteroid uygulama orami tim grupta %30 (152) ve 28 haftadan kiigiik
bebeklerde de %30 (45) olarak saptanmustir. 5. dakika Apgar skoru 5’in altinda olan
bebek orani (p=0,013), asfiksi varlig1 (p=0,002), ¢coklu organ yetmezligi (p<0,001),
agir respiratuvar distres sendromu gelisimi (p=0,05), agir ventrikiil i¢i kanama
gelisimi (p=0,021) ve mortalite (p=0,001) normal vajinal yolla dogan bebeklerde
anlamli derecede artmis bulunmustur. Gestasyon yasinin 28 haftadan kiigiik ve
dogum agirliginin 1500 gramdan az olmasi ile mortalite artis istatistiksel acidan

anlamli derecede farklilik gostermistir (her iki durum i¢in p<0,001). Hava kagag,

vii



nekrotizan enterokolit, bronkopulmoner displazi ve patent duktus arteriyozus
gelisimi agisindan vajinal yolla ve sezaryen dogan bebekler arasinda fark
bulunmamistir. Birden fazla enfeksiyon atagi goriilen vaka orani ve prematire
retinopatisi gelisimi sezaryen grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur (p=0,025
ve p=0,033)

Sonug: Hem tim grupta hem de 28 gestasyon haftasindan kiigiik bebeklerin alt
analizinde sezaryen ile doganlarda mortalite, agir intraventrikiiler kanama, neonatal
asfiksi ve coklu organ yetmezligi normal vajinal yolla doganlara gore diisiik
bulunmustur. Ancak retrospektif analizlerde bir ¢ok karigtirict faktdr vardir.
Retrospektif bir analiz oldugu icin kontrol edilemeyen dnyargilarin 6nlendigi iyi
tasarlanmig prospektif ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: dogum sekli, morbidite, mortalite, preterm, sezaryen
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ABSTRACT

Evaluation of the Relationship Between the Mode of Delivery and Premature
Morbidity and Mortality in Preterm Infants

Objective: There is no consensus regarding which type of delivery should be
preferred in preterm infants and very low birth weight infants. However, in recent
years, especially in premature labor, there has been a serious increase in cesarean
delivery. In this study, the relationship between morbidity and mortality, and mode
of delivery (cesarean and vaginal delivery) in premature infants with gestational
age less than 34 weeks, was investigated.

Material and Methods: The records of 500 infants born before the 34" gestational
week who were treated in the Neonatal Intensive Care Unit in Adana City Training
and Research Hospital, Health Sciences University, between December 2014 and 1
December 2019 were examined retrospectively. Prenatal risk factors in mothers,
prenatal-natal features in infants, morbidity and mortality status in postnatal period
were recorded. Also infants younger than 28 weeks of gestation were analyzed
separately. The infants were divided into two groups as those who were delivered
vaginally and by cesarean section. Statistical analysis was done with SPSS version
20.0.

Results: 500 infants with mean gestational age of 29.6 + 2.8 weeks and birth
weights of 1330.6 + 434.7 grams were included in the study. It was found that 76%
(378) of all births were cesarean, and similarly in infants younger than 28 weeks,
this rate was 73% (115). The most common maternal factors causing cesarean
delivery were preeclampsia (25%) and previous cesarean (%24). Antenatal
corticosteroid application rate was 30% (152) in the whole group, and 30% (45) in
infants younger than 28 weeks. Rate of infants with an Apgar score of less than 5
at 5" minute (p=0.013), asphyxia, (p=0.002) multiple organ failure (p<0.001),
development of severe respiratory distress syndrome (p=0.05), development of
severe intraventricular hemorrhage (p=0.021) and mortality (p=0.001) were
significantly increased in infants born with normal vaginal delivery. There was
statistically significant difference between increase in mortality and the gestation
age being less than 28 weeks and birth weight being less than 1500 grams (p<0.001



for both cases). No difference was found between infants delivered vaginally and
by cesarean in terms of air leak, necrotizing enterocolitis, bronchopulmonary
dysplasia and patent ductus arteriosus development. The rate of cases with more
than one infection attack and severe premature retinopathy were higher in the
cesarean group (p=0.025 and p=0.033).

Conclusion: Mortality, severe intraventricular hemorrhage, neonatal asphyxia, and
multiple organ failure were found to be lower in those who were delivered by
cesarean section in both the whole group and in the sub-analysis of infants younger
than 28 gestational weeks. However, there are many confounding factors in
retrospective analysis. Since it is a retrospective analysis, well-designed prospective
studies are needed to prevent uncontrollable bias.

Keywords: mode of delivery, morbidity, mortality, preterm, cesarean



1. GIRIS VE AMAC

Yasamin baglangici ve sonlanmasi her zaman en ¢ok ilgi duyulan kavramlar
icerisinde yer almistir. Oliim seklinin nasil olacagini sorgulanirken, dzellikle 20.
ylizyilin baslangici ile hem bilimsel hem de toplumsal olarak dogumun nasil olmasi
gerektigi de sikca tartisilmaya baslanmistir. Vajinal yolla dogumun taniminda
atfedilen en dikkat cekici sOylem “fizyolojik” ve “dogal bir siire¢” olmasidir.
Oyleyse vajinal yolla dogmak yasamin dogalliginin ve nizamiin geregidir. Fakat
prematiire dogum fizyolojik bir durum degildir ve bu nedenle bozulan dogalligin
hayata akiginin hangi yolla olacagi 6ncelikle bir soru isareti olarak yer almaktadir.

Sezaryenin ilk kullanimina kadar hangi dogum seklinin ideal olduguna dair
herhangi bir soru sorulmuyordu. Sezaryen ile dogumun ortaya konmasindan
komplikasyonlarinin kabul edilebilir sinirlamalar1 elde edilinceye kadarki siiregte
de bilim adamlar1 dahil kimsenin aklina prematiire bebekler ile ilgili bir yaklagim
gelmiyordu (1). Fakat 1980°li yillarda Kitchen ve ark. makalelerinde kiiciik dogan
bebeklerin 6zellikle intraventrikiiler kanama (IVK) ve travmaya maruziyetleri
nedeniyle normal dogum yerine sezaryen ile dogurtulmalar1 gerektigini belirterek
sorgulamay1 baslatmiglardir (2). Bu séylemin gergegi yansitmadigi daha sonraki
genis serili caligmalarda gosterilmis olmasina ragmen asfiksi, hipoksik stres ve
IVK’y1 azaltacag: diisiiniilerek prematiire bebeklerde elektif sezaryen ile dogum
sayis1 son 20 yilda belirgin olarak artmustir (3).

Prematiir dogum, perinatal mortalite artisina, ayrica uzun dénemde kotii
maternal sonuclara yol agabilen dnemli bir obstetrik problemdir. Klasik bilgi olarak
<2500 gram bebekler 6zellikle IVK agisindan risk altinda oldugundan ve vajinal
dogumun travma olusturabileceginden bahisle kiiciik bebeklere sezaryen
Onerilmekte iken bu smir 1500 grama cekilmistir. Ancak, sonrasindaki bazi
calismalarda <1500 gram olan bebeklerde, sezaryen dogumun mortalite ve VK
kanama agisindan koruyucu olmadigi bildirilmistir (3). Iyi kontrollii ¢alismalarda,
sezaryen dogumun ozellikle diisiik kilolu ve verteks gelisli bebeklerde ek avantaj
saglamadigi sonucuna varilmistir (4). Bu caligmalarin sonucunda rutin olarak

sezaryen Onerilmemekte, sadece obstetrik nedenler var ise yapilabilecegi



belirtilmektedir. Buradaki 6nemli bir nokta ¢ok diisiik dogum agirlikli (<1500
gram) bebeklerin dogum seklinin nasil olmas1 gerektigidir.

Bu calismada; gestasyon yasi 34 haftadan kii¢iik prematiire bebeklerde
gelisen komplikasyonlarin dogum sekli (sezaryen ve vajinal dogum) ile iliskisi

incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIMLAR

2.1.1. Prematurite

Gebelik haftasi 37 haftadan kiiglik iken dogan bebekler “prematiire” olarak
tanimlanir. Premature bebekler gestasyonel haftalarina ve dogum agirliklarina gore
smniflandirilabilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii; gebelik haftasina gére prematiir
bebekleri li¢ gruba ayirmaktadir;

e Agsiri derecede prematiir bebekler (28 gestasyonel haftanin altinda)
e Ileri derecede prematiir bebekler (28-32 gestasyonel haftalar arasinda)

e Orta ve ge¢ prematir bebekler (33-37 gestasyonel hafta ) (5).
Dogum agirligina gére prematiire bebekler;

e Disik dogum agirligt (DDA)-Dogum agirligi 2500 gram altindaki
prematire bebekler

e Cok disik dogum agirligi (CDDA)-Dogum agirligi 1500 gram
altindaki prematiire bebekler

e Agimn disiik dogum agirhigit (ADDA)-Dogum agirligt 1000 gram

altindaki prematiire bebekler olarak siniflandirilmaktadir.

Prematiire bebekler, diger yenidoganlar gibi gebelik yasina goOre vicut
agirliklar1 agisindan da degerlendirilmektedirler. Bu degerlendirme i¢in Lubchenco

egrileri kullanilir ve bebekler ti¢ gruba ayrilir;

e Gebelik yagina gore tartist diisiik grup (Small for Gestational Age,
SGA): Intrauterin biiyiime egrilerinde dogum agirliklar1 gestasyon
yasina gore 10. persentilin altinda olan bebekleri tanimlar.

e Gebelik yasina gore uygun kiloda (Appropriate for Gestational Age,
AGA): Intrauterin biiyiime egrilerinde dogum agirliklar1 gestasyon

yasina gore 10-90. Persentil arasindaki bebekleri tanimlar.



e Gebelik yasina gore tartis1 biiylik (Large for Gestational Age, LGA):

90. persentilin iizerindeki bebekleri tanimlar.

2.1.2. Prematiir Dogumun Saptanabilen Nedenleri

Preterm dogum, yenidogan mortalite ve morbiditelerin diinya genelindeki
en 6nemli nedenlerindendir. Insidanst iilkeler arasinda farklilik gostermekle beraber
%5-13 arasindadir ve diinyada her yil 15 milyondan fazla preterm dogum
gerceklesmektedir (6). Etyoloji multifaktoriyeldir; fetal, plasental, uterin ve
maternal faktorlerden bir veya daha fazlasi bir arada olabilecegi gibi cogunda neden
saptanamayabilir (7). Onceki prematiire bebek dogurma oykiisiiniin olmasi
prematiire dogum i¢in en Onemli risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Etnik
koken, diistik sosyo-ekonomik diizey, diisiik maternal viicut kitle indeksi, anne yasi
(<16 yas, >35 yas), sigara i¢imi, periodontal durum diger risk faktorleri arasindadir
(2, 4). Prematiire dogumun saptanabilen nedenleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Premature dogumlarin 6nlenmesi i¢in ¢ok fazla sayida ¢alisma yapilmasina
ragmen bu dogumlar1 dnleyebilecek sinirli sayida strateji bulunmaktadir. Bunlar
arasinda progesteron uygulamasi, servikal serkiilaj, sinirl sayida embriyo transferi,
cogul gebeliklerin 6nlenmesi ve tokolitik ajanlarin kullanilmasi yer almaktadir (8).
Preterm dogumlarin buyuk bir kisminda neden tam olarak belirlenememektedir. Bu

nedenle riskli gebelerin belirlenmesi ve yakin takibi ¢ok dnemlidir.

Tablo 1. Prematiire dogumun saptanabilen nedenleri
Preterm dogum nedenleri
Fetal
Fetal distres
Cogul gebelik
Eritroblastozis fetalis
Non-immun hidrops

Uterin

Uterin anomaliler (Bikornuat uteri vs)
Premat(r serviks dilatasyonu

Kisa serviks

Plasental

Plasental yetmezlik
Plasenta previa
Abruptio plasenta
Koriyoamniyonit




Maternal

Onceki preterm dogum veya diisiik dykiisii
Preeklampsi/eklampsi

Kronik hastaliklar

Infeksiyonlar

Madde ve/veya sigara kullanimi
Stres/depresyon

<18 yas veya >35 yas

Diisiik sosyo-ekonomik diizey

Diisiik viicut kitle indeksi

Genitoliriner veya genital dig1 enfeksiyonlar
Periodontal hastaliklar

Diger

Travma

Vajinal kanama

Iyatrojenik (servikal uyulamalar)
Fetal biiytime kisitlilig
Polihidramniyoz
Oligohidramniyoz

2.2. PREMATURITE SORUNLARI
Matiirasyonunu tamamlamadan dogarak ekstrauterin ortam ile karsilagsan
bebekte organlarin immatiiritesine ikincil olarak pek c¢ok problem ortaya

cikabilmektedir.

2.2.1. Respiratuvar Distres Sendromu (RDS)

Respiratuvar Distres Sendromu (RDS), prematirelerde yaygin goriilen,
tedavisinde 6nemli gelismeler elde edilmesine ragmen ciddi morbiditelere yol agan
ve mortalite ile sonuglanabilen bir hastaliktir (9). Siklig1 gestasyonel yas azaldikca
artmaktadir. Cok diisiik dogum agirlikli bebekler en biiytlik riske sahiptir. 2003-
2007 yillar1 arasinda 9575 CDDA bebekte yapilan kohort calismada RDS sikligi
%93 bulunmustur (10). Siklig1 daha diisiik olmasina ragmen, geg pretermler i¢in de
RDS ciddi bir sorun olmaya devam etmektedir. Giivenli Dogum Konsorsiyumu
tarafindan yapilan; 233.844 yenidoganin dahil edildigi ¢calismada 34, 35, 36, 37 ve
>38 gestasyonel haftadaki infantlarda RDS siklig1 sirasiyla %10.5, %6, %2.8, %1
ve %0.3 olarak bulunmustur (11). RDS gelisimi i¢in prematiirite disindaki diger
risk faktorleri; erkek cinsiyet, beyaz irk, maternal diabet, sezaryen dogum, ¢ogul

gebelik, asfiksi olarak sayilabilir.



RDS temel olarak akciger yapisal immatiiritesi ile birlikte, alveollerin ylizey
gerilimini azaltarak acik kalmasini saglayan bir fosfolipid karisimi olan siirfaktan
eksikliginden kaynaklanir. Siirfaktan eksikliginde yaygin atelektaziler gelisir ve
ventilasyon-perfiizyon dengesi ile gaz degisiminin bozulmasi sonucu goriilen
hipoksemiye bagl klinik bulgular ortaya ¢ikar.

Klinik olarak dogum sonrasi erken donemde (48-72 saat iginde) baslayan
takipne, burun kanadi solunumu, interkostal ve subkostal retraksiyon, inleme ve
siyanozun eslik ettigi solunum sikintisi bulgular1 vardir. Solunum seslerinde
azalma, solukluk ve dolasim bozuklugu eslik edebilecek diger bulgulardir. Kan
gazinda respiratuvar asidoz ve hipoksi bulgular1 vardir.

Radyolojik olarak diisiik akciger hacmi ve yaygin retikiiloganiiler gériiniim,
hava bronkogramlari iceren ‘buzlu cam goriiniimii’ tespit edilebilir.

Biitlin pretermlere saglanan genel destek tedavilerine ek olarak; antenatal
steroid uygulamasi, ekzojen siirfaktan uygulamasi ve/veya atelektaziyi onlemek
icin devamli pozitif havayolu basinci uygulamak akciger fonksiyonlarini ve klinigi

dramatik sekilde iyilestirmektedir.

2.2.2. Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

Term bebeklerde dogumdan sonra duktus arteriyozus normalde biiziisiir ve
postnatal 72. saatte fonksiyonel olarak kapanir. Duktus arteriyozusun
kapanmamasinin en 6nemli nedeni immatiiritedir. Preterm bebeklerde 4. giiniin
sonunda PDA; 30-37. gestasyonel hafta aras1 pretermlerde yiizde %10 agikken, 25-
28. gestasyonel hafta arasi pretermlerde bu oran %80 ve 25. gestasyonel hafta
altinda %90 civarindadir (12).

Persistan duktus arteriyozus; artmig pulmoner hiperemi ve 6dem, buna eslik
eden azalmis renal-mezenterik-serebral kan akimi bozukluguna sebep olmaktadir.
Ilerleyen donemde uzamis ventilatér destegi, bronkopulmoner displazi (BPD)
gelisimi, pulmoner hemoraji, nekrotizan enterokolit (NEK), renal yetmezlik, IVK,
periventiktler I6komalazi (PVL), serebral palsi ve 6lim ile sonuglanabilmektedir
(13).

Tan karakteristik klinik bulgular ve ekokardiyografi ile dogrulama sonucu
konur. Muayenede sistolik iifiiriim, apeks vurusunda belirginlesme, genis nabiz
basinct ve oksijen ihtiyacinda artma olmast PDA’y1 diisiindiiriir. Duktus cap1

ekokardiyografi ile dlctilerek tan1 kesinlestirilir.



PDA tedavisinde; siv1 kisitlamasi, duktusun farmakolojik ve/veya cerrahi
olarak kapatilmasi metodlar1 uygulanmaktadir. Kullanilan farmakolojik ajanlar

ibuprofen, indometazin ve parasetamoldir (14).

2.2.3. Nekrotizan Enterokolit (NEK)

Nekrotizan enterokolit genel olarak preterm bebeklerde gorulen,
gastrointestinal sistemde mukozal inflamasyon ile baslayan, nekroz ve
perforasyona kadar ilerleyebilen inflamatuar bir hastaliktir. Yenidoganlar arasinda,
Ozellikle preterm bebeklerde, gastrointestinal sistemin en sik goriilen
acillerindendir.

Siklig1, hafif ve orta siddetteki vakalarin taninmasindaki zorluklar nedeniyle
tam bilinmemektedir. Gestasyonel yas ve dogum agirlig1 azaldik¢a goriilme sikligi
artmaktadir. Gelismis yenidogan bakim iinitelerine ragmen, mortalite %30-%50
gibi yuksek bir oranda devam etmektedir (15).

Nekrotizan enterokolit gelisimindeki risk faktorleri; neonatal asfiksi,
hipoksi ve bradikardi ataklari, sistemik hipotansiyon, patent duktus arteriyosus,
konjenital kalp hastaliklari, polisitemi, sepsis ve umblikal arter kateterizasyonu
olarak siralanabilir (15).

Nekrotizan enterokolit genellikle saglikli, biiyiiyen ve beslenen CDDA
infantlarda goriilmektedir. Beslenme tolerasyonunda degisiklik (gastrik rezidi
varligi) ile baslayan, apne, letarji, zayif beslenme, viicut 1sisinda degisiklik gibi
nonspesifik bulgulara eslik eden; abdominal distansiyon, safrali gastrik rezidii,
kusma, rektal kanama ve ishal gibi abdominal bulgularla karakterizdir. Fizik
muayenede abdominal duvarda eritem, endurasyon, renk degisikligi ve krepitasyon
go6zlenebilir.

Kan ve gaita tetkiklerindeki degisiklikler nonspesifik olmakla birlikte, NEK
tamisini destekleyebilir. Ozellikle trombositopeni, metabolik asidoz ve gaitada gizli
kan pozitifligi NEK ile iligkili laboratuvar bulgularidir.

Patognomonik radyolojik bulgusu, direk batin grafisindeki, bagirsak
duvarindaki patojen bakterilerden kaynaklanan gaz goriintiisii olan ‘pndmatozis
intestinalis’ tir. Daha ciddi olgularda asit ve portal vende gaz goriilebilir. Pneumo-

peritoneum varlig1 ise intestinal perforasyonun gostergesidir (15).



Nekrotizan entrokolit olgularinin agirlik derecesi ve buna gore tedavide

yapilmasi gerekenler “Modifiye Bell Evrelemesi” ile degerlendirilmektedir (Tablo

2).

Tablo 2. Nekrotizan enterekolitte Modifiye Bell Evrelemesi

intestinal bulgular

Sistemik bulgular

Radyolojik bulgular

Tedawvi

Evre 1A
(NEK
siiphesi)

Evre IB
(NEK
siiphesi)

Evre I1A
(Kesin NEK)
Hafif vaka

Evre 11B
(kesin NEK)
Orta vaka

Evre IIIA
(ileri NEK)
Barsaklar
saflam

Evre 11IB
(ileri NEK)
Barsak
perforasyonu

Belirgin residi
Hafif distansiyon
Bulant

Gaitada gizli kan

Rektumdan agik
kirmizi kanama

Belirgin resido

Hafif distansiyon
Gaitada gizli kan
Barsak seslerinin
kaybolmasi
Abdominal hassasiyet
Belirgin residi
Barsak seslerinin
kaybolmasi
Abdominal hassasiyet
Abdominal sellalit
veya saf-alt kadranda
kitle

Barsak seslerinin
kaybolmas:
Abdominal hassasiyet
Abdominal sellalit
veya saf-alt kadranda
kitle Generalize
peritonit

Barsak seslerinin
kaybolmasi
Abdominal hassasiyet
Abdominal sellalit
veya saf-alt kadranda
kitle Generalize
periionit

Is1 dengesizlifi
Apne
Bradikardi
Letarji

Is1 dengesizlifi
Apne
Bradikardi
Letarji

Is1 dengesizlifi
Apne
Bradikardi
Letarji

Is1 dengesizlifi
Apne
Bradikardi
Letarji

Hafif metabolik
asidoz Hafif
trombositopent
Hipotansivon
Belirgin Apne
Bradikardi
Metabolik ve
solunumsal asidoz
DIC Natropeni

Hipotansiyon
Belirgin Apne
Bradikardi
Metabolik ve
solunumsal asidoz
DIC Motropeni

Normal veyva
Hafif dilatasyon

Normal veva
Hafif dilatasyon

intestinal dilatasyon
Ileus Pndmatozis
intestinalis

intestinal dilatasyon
ileus

Pnomatozis
intestinalis

Portal vende gaz
Asit

intestinal dilatasyon
ileus

Pnomatozis
intestinalis

Portal vende gaz
Belirgin asit

intestinal dilatasyon
ileus

Pnomatozis
intestinalis

Portal vende gaz
Belirgin asit
Pnomoperitoneum

Nazogastrik dekompresyon
Antibiyotik
Ug gin boyunca kaltir

MNazogastrik dekompresyon
Antibiyotik
g gon boyunca kaltar

MNazogastrik dekompresyon
Antibiyotik 7-10 giin
Ug gon boyunca kalior

Nazogastrik dekompresyon
Antibiyouk 14 gin

g gin boyunca kaltar
Asidoz igin hikarbonat

Nazogastrik dekompresyon
Antibiyotk 14 gin

g gin boyunca kaltar
Asidoz igin bikarbonat
200 ce/kg/gin s1vi
Inotropik ajanlar (dopamin
ve dobutamin)

MNazogastrik dekompresyon
Antibiyotik 14 giin

¢ giin boyunca kaltor
Asidoz igin bikarbonat
200 ce/ke/gin s1vi
inotropik ajanlar {dopamin
ve dobutamin)

Cerrahi tedavi

2.2.4. Intraventrikiiler Kanama (IVK)

Intraventrikiiler kanama, CDDA ve ADDA pretermlerde goriilen daha sik

goriilmekte olan en yaygin intrakranial kanama seklidir.

Prematirite ve diisiik dogum agirligi IVK igin en énemli risk faktorleridir.

Serebral kan akimindaki dalgalanmalar ile IVK arasinda yakin iliski bulunmaktadar.

Koryoamniyonit, antenatal steroid yoklugu, uygun olmayan neonatal transport,

uzamis yenidogan resiisitasyonu,

hematokrit diisiisti, hipoglisemi,

hiperkapni,

hipertansiyon,

hipotansiyon,

PDA, pnomotoraks, kan degisimi, yiksek



inspirasyon basinci ile ventilasyon, perinatal asfiksi, apne ve sepsis gibi bir¢ok
nedene ikincil olarak gelisebilmektedir.
Dogumda nadir olarak goriilmekle beraber, %80-90’1 dogumdan sonraki ilk
ti¢ giin i¢inde gozlenmektedir ve bunlarin da %40-50’si ilk giin i¢indedir (16).
Intraventrikiiler kanama tanis1 kranial ultrasonografi ile konur. Hastaligin
siddeti; kanamanin lokalizasyonu, derecesi ve ventikiiler dilatasyon varligi ile
iliskilidir. Ultrasonografik olarak hastalik siddeti “Papile evrelemesi”ne gore dort

gruba ayrilmistir (Tablo 3).

Tablo 3. intraventrikiiler kanamalarin radyolojik simflandirmasi
Evrel Germinal matriks bolgesinde kanama veya ek olarak ventrikiiler alani

%10’dan az etkileyen kanama

Evre 2 Lateral ventrikiil iginde, ventrikiiler alan1 %10-50 arasinda etkileyen,

ventrikuler dilatasyon olmaksizin kanama

Evre 3 Lateral ventrikilde, ventrikiler alan1 %350’den fazla etkileyen,

ventrikiler dilatasyona neden olmus kanama

Evre 4 Ventrikuler kanamaya ilave olarak intraparankimal kanama
(periventrikiler hemorajik infarktus)

Evre | ve Il IVK genelikle rezorbe olmaktadir. Evre III ve IV IVK’da ise
olim ve sekel riski yiiksek saptanmaktadir. Ciddi IVK’larin hayatta kalmaya
baslamasi ile birlikte post-hemorajik hidrosefali, ndbet, paralizi, serebral palsi gibi
uzun dénem komplikasyonlarin sikligi artmistir (16). Intraventrikiler kanama
kliniginde; hastalarin yiizde %25-50’sinde sessiz bir seyir olup 32. gestasyonel
hafta altindaki pretermlerde rutin ultrasonografik tarama onerilmektedir. Buna ek
olarak norolojik ve respiratuvar durumda degisiklik olan veya IVK igin risk
faktorleri bulunan 32. gestasyonel hafta zeri pretermlere ve term infantlara da

ultrason yapilmalidir (17).

2.2.5. Prematlre Retinopatisi ( ROP)
Prematlire retinopatisi (Retinopathy of Prematurity, ROP) prematir
bebeklerde retinal damarlarin anormal proliferasyonuna bagli olusan ve patogenezi

tam olarak bilinmeyen fizyopatolojik bir durumdur.



ROP gelismis iilkelerde genellikle 28 haftanin altindaki prematire
bebeklerin sorunu iken, gelismekte olan ulkelerde ise 34 haftaya kadar ileri evre
ROP gelistigi bildirilmektedir (18). ROP sikliginin 6zellikle 1000 gramin altinda
ve 28 haftadan erken dogan bebeklerde 6nemli derecede arttigi bilinmektedir.

Prematire retinopatisinin  gelisiminde, etyolojide pek ¢ok neden
diistintilmiisse de diisiik dogum agrilig1 ve kiiglk gestasyonel yas en iyi bilinen risk
faktorleridir. Bunlara ek olarak, oksijen tedavisinin siresi ve konsantrasyonu,
hemodinamik anlamli kardiyovaskiiler hastaliklar ve degisiklikler, hiperoksi-
hipoksi ataklari, hiperkapni-hipokapni ataklari, asfiksi, hipotermi, metabolik
asidoz, BPD, sepsis, IVK, ¢coklu kan transfiizyonu, kan degisimi, hiperglisemi diger
risk faktorleri arasinda sayilabilir (18).

Amerikan Pediatri Akademisi ve Amerikan Oftalmoloji Akademisi, gebelik
yast <32 hafta veya dogum agirlig1 <1500 gram dogan tiim bebekler ile gestasyon
yast >32 hafta veya dogum agirligi >1500 gram olup kardiyopulmoner destek
tedavisi uygulanmis veya “bebegi takip eden klinisyenin ROP gelisimi agisindan
riskli gordiigii” preterm bebeklerin taranmasini Onermektedir. Hastalarin ilk
oftalmolojik muayenesi gestasyonel yasi 27 haftadan kiicilk olan bebeklerde
postmenstiiral 30-31. haftada, >27 gestasyonel haftada dogan bebeklerde ise
postnatal 4. haftada yapilmalidir (18).

ROP simiflamasi temel olarak dort parametrenin degerlendirilmesi iizerine
kurulmustur. Hastaligin yerlesimi (zon), vaskiiler proliferasyon derecesi (evre),
yayllim derecesi ve retinal ven anormalliklerinin bulunup bulunmamasina gore

degerlendirilir ve siniflanir. Vaskiiler proliferasyona gore bes evreye ayrilmaktadir
(Tablo 4).

Tablo 4. Vaskiler proliferasyona gére ROP evrelemesi

Evrel Demarkasyon hattinin belirmesi (vaskiiler ve avaskiiler retinay1 birbirinden
ayiran hat)
Evre 2 Demarkasyon hattinin vitreus i¢ine dogru hafif bir kabariklik gostermesi,

arteriyovendz sant olusumu

Evre 3 Kabartiyla birlikte ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon

Evre 4a Subtotal retina dekolmani (makula tutulumu yok)

Evre 4b Subtotal retina dekolmani (makula tutulumu var)

Evre 5 Total retina dekolmani.
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Tedavide laser fotokoagilasyon, kriyoterapi, intra-vitreal anti vaskiler
endotelyal biuyume faktori (anti-VEGF) uygulamalar1 ve vitreoretinal cerrahi

kullanilmaktadir.

2.2.6. Bronkopulmoner Displazi (BPD)
Bronkopulmoner displazi, preterm infantlarin kronik akciger hastalig
olarak tanimlanmaktadir. Klinik, uzamis solunum destegi ihtiyaci olarak ortaya

cikmaktadir (19).

Tablo 5. BPD simiflamasi

GY < 32. hafta olanlarda,

GY > 32. hafta olanlarda,

Degerlendirme
Postmenstriel 36. haftada > 28. glin - < 56. giin veya

Zzamani
veya taburculuk sirasinda taburculuk sirasinda oksijen
oksijen ihtiyaci (hangisi daha  ihtiyaci (hangisi daha
erkense) erkense)
En az 28 giin > % 21 O3 En az 28 giin >%21 O,
gereksinimine ilaveten gereksinimine ilaveten

) postmenstruel 36. haftada veya  postnatal 56. giin veya

Hafif BPD o o
taburculuk sirasinda (hangisi taburculuk sirasinda (hangisi
daha erkense) ek O daha erkense) ek O
gereksiniminin olmamasi gereksiniminin olmamast
Postmenstruel 36. hafta veya Postnatal 56. giin veya
taburculuk sirasinda (hangisi taburculuk sirasinda (hangisi

Orta BPD daha erkense) daha erkense) < % 30 ek O;
< % 30 ek O gereksiniminin gereksiniminin olmasi
olmasi
Postmenstriiel 36. hafta veya Postnatal 56. giin veya
taburculuk sirasinda (hangisi taburculuk sirasinda (hangisi
daha erkense) daha erkense) > % 30 O;

Agir BPD o o -
> % 30 O, gereksinimi ve/veya  gereksinimi ve/veya pozitif
pozitif basing (PBV veya basing (PBV veya nCPAP)
NCPAP) gereksinimi gereksinimi
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Literatiirdeki farkli tanimlamalar ve siniflandirmalar nedeniyle siklig1 tam
bilinememektedir. Son yillarda gelismekte olan yenidogan bakim hizmetleri,
stirfaktan kullanimi ve akciger koruyucu mekanik ventilator destekleri ile sikliginin
azalmasi beklenirken; artmakta olan hayatta kalma oranlar ile siklik oranlar1 aym
seviyede kalmakla beraber, preterm infantlarin en sik goriilen uzun dénem
komplikasyonu olmaya devam etmektedir. 28. gestasyonel haftadan kicuk
bebeklerde siklig1 %48-68 arasinda seyretmektedir ve gestasyon yasit ne kadar
kiiglikse siklik o kadar fazladir (20).

BPD tanimlamasit ve simiflamasi yillar icinde degisiklik gdstermistir.
Guniimuzde 2001 Ulusal Saglik Enstitiileri (National Institutes of Health, “NIH”)
Calistayi’'nda Jobe AH. ve Bancalari E.’nin 6nerdikleri, yasamin 28. giiniinde ve
postmenstrual 36. haftadaki solunum destegi ihtiyacina goére yaptiklart BPD
siiflandirilmasi kullanilmaktadir (Tablo 5).

BPD etyolojisi multifaktoriyeldir ve gelisimindeki dnemli risk faktorleri;
genetik, prematiirite, intrauterin gelisme geriligi, maternal sigara i¢imi, mekanik
ventilator destegi, oksijen toksitesi, enfeksiyonlar, PDA ve ge¢ donem sirfaktan

eksikligi olarak gosterilmektedir.

2.2.7. Perinatal Asfiksi
Pulmoner veya plasental gaz degisiminin bozulmasi ve buna baglh olarak
progresif hipoksemi, hiperkapni ve metabolik asidoz gelismesi durumu asfiksi

olarak tanimlanmaktadir. Perinatal asfiksi kriterleri;

1. Besinci ve onuncu dakikada Apgar skoru < 5

2. Fetal umblikal kan gazinda PH < 7.00 ve/veya BE < -15 mmol/L)

3. Manyetik rezonans goriintileme veya manyetik rezonans
spektroskopide asfiksi ile uyumlu beyin hasarinin goriilmesi

4. Coklu organ disfonksiyonu (ensefalopati ve en az bir organ tutulumu)

bulgularinin olmasidir.

Asfiksi, preterm yenidoganlarda intrakranial kanama ve/veya
periventrikiler lokomalazi gelismesinin Onemli etyolojik faktdrlerdendir.
Periventrikiiler 16komalazi olgularinda, spastik dipleji ve hidrosefali klinik olarak

karsilasilan major norolojik sekeller olarak saptanmaktadir (21).
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2.2.8. Enfeksiyonlar

Neonatal sepsis; dogumdan sonraki ilk 28 giinde tespit edilen, klinik olarak
sepsisi diisiindiiren bulgularla beraber kan kiiltiiriinde patojen bakterinin
saptanmasi olarak tanimlanmaktadir. Ozellikle preterm infantlarda olmak Uzere,
neonatal mortalite ve morbiditelerin 6nde gelen sebeplerindendir. 2011 yilinda
Ingiltere’de yapilan calismada, yenidogan ddnemindeki sepsislerin %82’sinin
diisiik dogum agirlikli bebeklerde goriildiigi bildirilmistir (22).

Klasik olarak yenidogan sepsisi, klinik belirti ve bulgularin ortaya ¢ikis
guniine gore erken ve geg¢ baslangigl yenidogan sepsisi olarak ikiye ayrilir. Cok
diisik dogum agirlikli yenidoganlarin, yenidogan yogun bakim {initelerinde
(YYBU) yasanan yenilikler ve deneyimler ile yasam sansi bulmalar1 fakat daha
uzun slire hastane yatisina gerek duymalari nedeni ile ¢cok geg baslangicli neonatal
sepsis tanimi da kullanilmaktadir (23).

Erken baslangicli neonatal sepsis; yasamin ilk ii¢ giliniinde ortaya ¢ikar ve
siklikla maternal nedenlere bagli olarak meydana gelmektedir. Siklig1 1500 gram
altinda %1.96 olarak bildirilmistir (24). Erken baslangicli sepsiste genellikle birden
cok organ ya da sistem tutulumu gozlenir (25). Erken membran ruptird, annede
koryoamnionit, anormal vaginal flora, obstetrik girisim, septik veya travmatik
dogum durumlart erken neonatal sepsis icin maternal risk faktorleri olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (26). Enfeksiyon etkenlerinden grup B streptokoklar,
Escherichia coli, viridans streptokoklar, enterokoklar, koagiilaz negatif
stafilokoklar, Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, Listeria
monocytogenes ve Klebsiella pneumoniae sorumlu olmaktadir (27).

Geg baglangi¢li neonatal sepsis; yasamin 4. ve 28. giinleri arasi ortaya ¢ikar
ve siklikla menenjit ile birliktelik (%20-30) gosterir. Goriilme sikligi 1500 gram
altinda %15-25 olarak bildirilmistir (28). Geg sepsiste ¢ok sistemli ya da tek odakli
(pndémoni, artrit, osteomiyelit gibi) tutulum olabilir (25). Fetal distres, diisiik Apgar
skoru ve canlandirma, invaziv girisimler (entlibasyon, kateter-sonda takilmasi, sik
kan alinmasi, mekanik ventilasyon), ¢ogul gebelik, erken baslangi¢li sepsis varligi,
yetersiz anne siitii, uzun siire parenteral beslenme, mide asiditesinin azaltilmasi,
cerrahi girisim yapilmasi 6zellikle gec baslangicl sepsis riskini artirmaktadir (29).
Enfeksiyon etkenlerinden Koagulaz negatif stafilokoklar, Staphylococcus aureus,

Candida spp., Escherichia coli, enterokoklar, Klebsiella pneumoniae,
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Pseudomonas spp., grup B streptokoklar ve L. monocytogenes sorumlu olmaktadir
(27).

Cok gec baslangiclt sepsis ise yasamin 30. giinlinden, taburculuga kadar
olan donemi kapsar ve etkenler arasinda koagiilaz negatif stafilokok,
Staphylococcus aureus, Candida spp., Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae ve
Pseudomonas spp. yer almaktadir.

Yenidogan sepsisinde sistemik bulgular arasinda; solunum sistemi ile iligkili
olarak apne, inleme, solunum sayisinin artmasi, burun kanadi solunumu, ¢ekilme,
siyanoz, emmeme; dolasim sistemi ile iligkili olarak tasikardi ya da bradikardi,
hipotansiyon, periferik dolasim bozuklugu, kapiller geri dolum siiresinde uzama;
sindirim sistemi ile iliskili olarak beslenme intoleransi, kusma, distansiyon, ishal,
sarilik, hepatomegali, NEK; hematolojik sistem ile ligkili olarak petesi, purpura,
sarilik, kanama; deri bulgular1 arasinda pistiil, apse, omfalit, kutis marmoratus,
sklerema; merkezi sinir sistemi ile iligkili olarak huzursuzluk, emmeme,
hipoaktivite, uykuya egilim, tonus azalmasi, ndbet ve 1s1 diizensizligi goriilmektedir
(29).

Sepsis tanist i¢in altin standart kan kiiltiirinde etken mikroorganizmanin
tiretilmesidir. Belirti ve bulgular1 nedeniyle sepsis siiphesi ile degerlendirilen bir
yenidoganda, tam kan sayimi, CRP, kan kiiltiirii tetkikleri alinmali, lomber
ponksiyon yapilmali, solunum sikintis1 bulgular1 varsa akciger grafisi ¢cekilmeli ve

kiltdrlerin sonucu beklenmeden tedavi baslanilmalidir (29).

2.3. DOGUM SEKLININ BELIRLENMESI

Prematirelerin klinik seyrinde dogum seklinin etkisinin olup olmadigi
sorusunu yanitlamak giictiir. Tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de son yirmi
yildir sezaryen ile dogum sayisinda gozlenen artis dikkate gcekmektedir (30). Artan
sezaryan oranlarina ragmen, CDDA infantlarda mortalite oranlar1 degismemektedir
(31).

Genel olarak sezaryen ile dogum; vajinal dogumun giivenle
tamamlanmasiin 6ngoriilmedigi durumlar s6z konusu ise veya vajinal dogum ile
birlikte fetal ve/veya maternal morbidite ve mortalitede belirgin artig riski varsa
tercih edilir. Sezaryen ile dogum cerrahi bir girisim olup tibbi gerekcelere

dayanilarak yapilmasi esastir ve vajinal dogumun alternatifi olarak gérilmemelidir.
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Sezaryen planlanirken, gebeye ve gebelige ait yararlari ve riskleri géz oniinde

bulundurulmalidir (32).

Sezaryan Endikasyonlari (32);

1.

Fetal endikasyonlar

- Fetal sikint1

- Fetal prezentasyon anomalileri; makat, transvers, alin ve yiiz gelis
- Cogul gebelikler

- Fetal anomaliler; hidrosefali, sakrokoksigeal teratom vb.

. Maternal endikasyonlar

- Gegirilmis uterus cerrahisi; 6nceki sezaryen, diger operasyonlar

- Sistemik hastaliklar; diyabet, hipertansiyon, kronik kalp ve bobrek
hastalig1

-Vertikal gegcisli maternal enfeksiyonlar; Human Immmunodeficiency
Virus (HIV), Herpes Simplex Virus (HSV) tip Il

. Travay ve doguma ait endikasyonlar

- Bas-pelvis uyumsuzlugu
- Uzamis eylem

- Fetal makrozomi

. Umbilikal kord ve plasentaya ait endikasyonlar

- Kordon sarkmasi
- Plasenta previa
- Ablasyo plasenta

- Vasa previa

2.3.1. Vajinal Yol ve Sezaryen ile Dogumun Karsilastiriimasi

Genel anlamda hem bebek hem de anne i¢in ele alindiginda vajinal yolla

dogum her durumda biiyiik avantajlar saglamaktadir (33). Vajinal yol ile dogum;

dogal ve fizyolojiktir, duygusal biitiinliik saglar, ila¢ uygulamalar1 azdir, erken

taburculuk saglar. Ayrica, postpartum agr1 daha az ve ayaga kalkma daha erkendir,

daha sonraki dogumlarin daha rahat olmasini saglar. Normal dogumda anne

bebegine daha erken emzirme saglar. Vajinal yoldan dogum sirasinda fetal akciger

stvisinin mekanik uzaklagsmasi pulmoner adaptasyona yardimcidir. Yenidoganin

gecici takipnesi, persistan pulmoner hipertansiyon ve solunumsal problemler
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sezaryene gore daha azdir. Vajinal yolla dogan bebeklerin florasinda laktobasiller
hakim olur.

Bununla birlikte vajinal doguma ait sayilabilecek dezavantajlar da vardir.
Baz1 annelerde agr1 veya anksiyete siddetli olabilir. Dogumda kanama, perine
yirtiklart ve rektum yaralanmalart ve dogum sonrasit pelvik organ prolapsusu
olabilir. Ge¢ donemlerde; pelvisi dar olan hamilelerde dogum sonrasi kuyruk
sokumu kemigi hasarlarina bagli kirik veya ezilme olabilir. Epizyotomi sonrasi geg
donemde cinsel fonksiyon bozukluklar1 goriilebilir. Bebegi sikintiya sokabilecek
dezvantajlar arasinda; kord kompresyonu sonucu bebege oksijen akisinda bozulma,
uzamig eylem veya makrozomik bebek varliginda travmalar goriilebilir ki bu
durumlar zaten sezaryen endikasyonudur.

Sezaryen dogumun da avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Uterus atonisi,
postpartum kanama ve pelvik duvar yaralanmalar1 daha azdir. Postmatiir dogumlari
saglamanin 6nemli bir yoludur. Bazi cinsel yolla bulasan ve normal dogumun
kontrendike oldugu (HIV, HSV, Human Papilloma Virus (HPV)) hastaliklarda
onemli bir alternatiftir. Bebegin fetal distres durumunda yasam kurtaricidir.

Ancak sezaryen major bir abdominal cerrahidir; anestezi, agri, enfeksiyon,
kanama, sonraki sezaryenlerde artmis plasenta previa ve akreata riski gibi
dezavantajlar1 da vardir. Normal doguma gore hastanede daha uzun kalmaya neden
olur, anne siitli daha ge¢ gelir, bebekte solunum sikintisi ile giden hastaliklar daha
siktir.

Mortalite, morbidite, yasamin ilk giinlerinde adaptasyon gibi bir ¢ok yonden
vajinal yolla dogum avantajli gériinmektedir. Fakat preterm bebekler i¢in dogum

seklinin ne olmasi gerektigi ile ilgili bilgiler hala agik degildir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma; Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde Aralik 2014 — Aralik 2019 tarihleri
arasinda yatarak tedavi gormiis olan 34. gestasyon haftasindan 6nce hastanemizde
dogan, kayitlara ulasilabilen 500 bebek ¢alismaya alindi.Sezaryen (C/S) ve vajinal
dogum seklinin, gestasyon yasi1 34 haftadan kiigiik prematiire bebeklerde gelisen
komplikasyonlara etkisi incelenmistir. Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir
Egitim ve Arastirma Hastanesi yerel etik kurulundan onam alimmistir
(Tarih:19.12.2018, Karar No:365).

Veriler hastanemizin bilgi-islem veri tabanindan, arsiv kayitlarindan ve
hasta epikriz raporlarindan elde edilmistir. Katilimcilarin 6zellikleri hasta
degerlendirme formuna kaydedilmistir (Sekil 1).

Taranan 6zellikler anne i¢in; dogum sekli, annenin multi-primipar durumu,
cogul gebelik varligi, antenatal steroid uygulanma durumu, C/S nedeni (fetal; vasa
previa, kord prolapsi, makat gelis, fetal distres, maternal; genital HIV / HSV, bas-
pelvis uyusmazligi, plasenta previa, onceden birden ¢ok C/S dykiisii, ilerlemeyen
eylem, servikal distosi, agir preeklampsi, eklampsi, kronik kalp hastaligi, 18 yas
alt1-35 yas istii, sigara-alkol-madde kullanimi, 6nceki preterm dogum o&ykiisii,
hipertansiyon, diyabet, uzamis membran riptiri (UMR), preeklampsi-eklampsi,
kronik hastalik, vajinal kanama, vajinal akinti, koryoamniyonit, oligohidramniyoz-
polihidramniyoz) olup foye kaydedilmistir.

Taranan 6zellikler bebek icin; gestasyon yasi (son adet tarihi ve/veya USG
ile dogrulamasina gore), dogum agirligi, SGA durumu, 1. 5. ve 10. dakika Apgar
skoru, neonatal asfiksi varligi, trombositopeni ve/veya anemi varligi, veya anemi
varligi, 1okositoz-l6kopeni varligi, enfeksiyon varligi ve atak sayisi, ¢oklu organ
yetmezligi durumu, RDS varlig1 ve siirfaktan gereksinimi, invaziv ve non-invaziv
mekanik ventilasyon gereksinimi ile stireleri, yiiksek frekansli ventilasyon
gereksinimi, hava kagag1 gelisimi, NEK, BPD, IVK, ROP ve PDA ve 6lim
durumlari olup foye kaydedilmistir.

Konjenital malformasyon veya kromozom anaomalisi, hidrops fetalis,
silotoraks, konjenital kalp hastaligi, konjenital bobrek hastaligi, metabolik ve

genetik hastalik siiphesi olan bebekler calisma dis1 birakilmistir.
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Calismaya uygun 500 bebegin kayd: ile secilen dogum ydntemine gore

preterm mortalitesi ve morbiditeleri incelenmis istatistiksel analiz yapilmistir.

3.1. TANIMLAMALAR

Kronik hipertansiyon: Hamilelikten dnce veya 20. gebelik haftasindan
once yliksek kan basincinin (140/90 mmHg) varligi olarak tanimlanmaistir.

Preeklampsi: 24 saatlik idrarda 4300 mg protein veya bir spot idrar
orneginde 430 mg / mmol protein varligina ilaveten 20 haftalik gebelikten sonra
hipertansiyon olarak tanimlanmustir (34).

Diyabet: Ulusal Diyabetik Veri Grubu kriterlerine gore diyabet tanisi
konmustur (35).

Erken membran riptiri: Gebeligin 37. haftasindan 6nce; diizenli uterus
kasilmalarinin baslamasindan dnceki alt1 saatten daha uzun siirede membranlarin
yirtilmis olmast olarak tanimlanmaigtir.

Erken dogum: 37. gebelik haftasindan 6nce rahim kasilmalari, servikal
dilatasyon ve efasman ile birlikte meydana geldiginde erken dogum diistiniilmiistiir.

Uzamis membran rUptlrld: Amniyon sivisinin gelmesi ile dogumun
baslamasina kadar gegen siirenin >18 saat olmasidir.

Antenatal steroidin tam doz tammmi: 24 saat arayla 12 miligram
betametazon intramuskdler (toplam 2 doz), betametazon yok ise 12 saat arayla 6
miligram deksametazon intramuskuler (toplam 4 doz) uygulamasidir.

Klinik koryoamniyonit: Uterus hassasiyeti olan veya olmayan gebede
atesin >38 °C olmasi ve / veya baska bir ates nedeni olmayan kotii kokulu vajinal
akint1 olarak tanimlanmuistir.

Servikal yetmezlik: Ikinci trimesterde kasilma, dogum veya kanama gibi
diger patolojilerin veya membran riiptiirii yoklugunda agrisiz servikal dilatasyonun
varlig1 olarak tanimlanmuistir.

Oligohidramniyoz: En derin amniotik sivi cebinin 2 cm'den az olmasi veya
amniotik sivi indeksinin gebelik haftasi icin belirlenen normal degerin altinda
olmasi olarak tanimlanmustir.

Polihidramniyoz: Total amniotik sivi miktarinin 2000 ml'nin {izerinde
olmas1 veya en derin amniotik sivi cebinin 6l¢iimden elde edilen degerin 8 cm’den

fazla olmasi olarak tanimlanmustir.
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Enfeksiyon atagi: Klinik veya kultir pozitif sepsis nedeni ile antibiyotik
baslanip, devam edilen durumlarin sayisi olarak tanimlanmastir.

PDA: Calismamizda PDA nedeniyle tedavi alanlar “anlamli PDA” olarak
degerlendirilmistir.

Lokopeni: <3500 / puL

Lokositoz: >25.000 / pL

Anemi: Htc < %35

Trombositopeni: <150.000 / pL

Coklu organ yetmezligi: Solunum, hepatik, renal, hematolojik ve kardiyak
fonksiyonlarin sepsis, travma, hipoksi ya da diger nedenler ile bozulmasi ile
karakterize klinik tablodur. Calismada; Uluslararas1 Pediatrik Sepsis Konsensus
Organ Yetmezlik Kriterleri tanimina gore degerlendirme yapilmistir.

Buna gore en az iki sistemde su bulgularin olmas1 ¢oklu organ yetmezIlig
olarak degerlendirilmistir:

-kardiyovaskiiler sistem: 24 saatten uzun inotrop destegi almak,

-pulmoner sistem; saturasyonu nomal tutan oksijen ihtiyacinin %40
tizerinde olmasi ve/veya mekanik ventilasyon destegi,

-renal sistem; 24 saatten uzun siire idrar ¢ikisinin <l ml/kg/saat olmasi
ve/veya kreatinin degerinin >1,5 mg/dl olmasi,

-hepatik sistemde; ALT nin yasa gore olmas1 gereken sinirdan iki kat fazla
olmasi,

-hematolojik sistemde; trombositopeni ve/veya koagulasyon testlerinde
bozukluk,

-norolojik sistemde; konviilzyon gecirme ve/ensefalopati varlig

Apgar skorlamasi: Dogumlara giren tiim doktorlarin (pediatri ve kadin-
dogum ) neonatal resisitasyon programi sertifikasi olup Apgar skoru bu hekimler
tarafindan yapilmistir.

Surfaktan uygulama endikasyonu: Klinigimizde Tiirk Neonatoloji
Dernegi Onerilerine gore; <26 gestasyon haftas1 altindaki bebeklere FiO2
thtiyacinin > 30 oldugu durumda, >26 gestasyon haftas1 olan bebeklerde Fi02
ihtiayc1 > 40 oldugu durumda siirfaktan uygulanmaktadir. ilk uygulamadan 6-24

saat sonrasinda ihtiya¢ duyulursa tekrar doz yapilmaktadir.
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3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Kategorik dl¢timler say1 ve ylizde olarak, sayisal Ol¢iimlerse ortalama ve
standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak 6zetlendi.
Kategorik Ol¢timlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda Ki Kare test istatistigi
kullanildi. Sayisal olglimlerin normal dagilim varsayimini saglayip saglamadigi
Shapiro Wilk testi ile test edildi. Gruplar arasinda sayisal Ol¢iimlerin
karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda bagimsiz gruplarda T
testi, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi kullanildi.
Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindu.
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Ad1 (Anne) Soyadi: Mortalite: Dogum agirligi:
Anne TC: oTaburcudan 6nce ex oSGA (%):
Cinsiyet: oTaburcudan sonra ex o0AGA(%):
Gestasyon yast: oYasiyor oLGA(%):
SAT: Yatis siiresi:
USG:
Dogum sekli oMutltipar: oTek Gelis sekli:
oNVY: oPrimipar: oCogul oBas:
oC/S: Elektif / Acil (...) OMakat
*C/S nedeni: **Maternal risk faktori: Antenatal steroid:
oFetal: mAYZ: 1 oo (T ) OVar:
oMaternal: oYok: oYok:
oKombine:
Apgar: Neonatal asfiksi: Trombositopeni (<150000):
1. dk: oVar: aVar:(............ )
5. dk oYok: oYok:
10. dk
Anemi (Hct<%35) Lokopeni Lokositoz | Enfeksiyon atagi sayisi:
oVar: (<3500): (>25000):
oYok: OVar: OVar:
oYok: aYok:
Coklu organ yetmezligi: RDS: Surfaktan:
ovar: (vooooeeennnn.. ) oHafif o©Orta OAgir oVar:1doz / 2doz />2
oYok: oYok doz
oYok:
Invaziv MV: Noninvaziv MV: HFOV:
oVar (Giin) oVar (giin): oVar (Gtlin)
oYok: NCPAP/NIPPV/NFLOW oYok:
oYok:
Hava kacagt: NEK: BPD:
OVar: oVar (evre): oVar (hafif-orta-agir):
oYok: oYok: oYok:
IVK ROP: PDA(hemodinamik):
OVar (grade): oVar (evre): oVar
oYok: oYok: oYok
flk CBC: [k biyokimya: ILK KAN GAZI: | 24. saat
Whc: BUN: pH: pH:
Htc: CR: pCO2: pCO2:
Plt: ALT: pO2: pO2:
AST: BE: BE:
HCOa3: HCOa3:
LAKTAT LAKTAT

*C/S nedeni: Fetal (vasa previa, kord prolapsi,

, makat gelis, fetal distres, maternal genital

HIV/HSYV). Maternal (bas-pelvis uyusmazhigi, plasenta previa, onceden 1 den ¢ok CS, ilerlemeyen
eylem, servikal distosi, Agwr preeklampsi, eklampsi, kronik kalp hastaligi).**Maternal risk faktora:
18 yas alti-35 yas iistii, sigara-alkol-madde kullanimi, énceki preterm dogum dykiisii, hipertansiyon,

diyabet,

UMR, preeklampsi-eklampsi,

kronik hastalik,

koryoamniyonit, oligohidramniyoz-polihidramniyoz.
Sekil 1. Hasta degerlendirme formu
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4. BULGULAR

Bu calismaya; Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde 1 Ekim 20181 Ekim
2019 tarihleri arasinda yatarak tedavi gormiis olan 34. gestasyon haftasindan once
dogan 500 bebek dahil edilmistir. Tiim grupta yapilan analizlerin yanisira 28
haftadan kiigiik bebekler alt grup olarak ayrica degerlendirilmistir.

4.1. PREMATURE BEBEKLERIN PRENATAL VE NATAL
OZELLIKLERI

Tum gruptaki bebeklerin gestasyon yasi ortalama 29,6 + 2,8 hafta ve dogum
agirligl ortalama 1330,6 + 434,7 gram bulunmustur. Bebeklerin %55’1 (274) kiz
bebektir. Cogul gebelik oran1 %17 olup bunlardan %15 i ikiz ve %2 si lgiizdiir.
Dogumda prezente olan kisim %92 (461) oraninda bas, %5 (25) oraninda makat ve
%3 (14) oraninda diger gelis sekilleri olarak saptanmigtir (Tablo 6).

Tim dogumlarin %76’smin (378) C/S oldugu, 28 haftadan kiigiik
bebeklerde benzer sekilde bu oranin %73 (115) oldugu bulunmustur. TUm grupta
C/S’nin en sik nedeni %74 (278) oraninda maternal kaynakli olup Tablo 10°da C/S
gerektiren maternal nedenler gorilmektedir; sezaryen doguma neden olan en sik
maternal nedenlerin preeklampsi (%25), dnceki dogumun C/S ile yapilmis olmasi
(mukerrer C/S) (%24) ve vajinal kanama (%10) oldugu tespit edilmistir. Gestasyon
yas1 28 haftadan kiigiik bebeklerin analizinde de C/S nedeninin siklikla %79 (90)
maternal nedenler oldugu izlenmistir (Tablo 6).

Antenatal kortikosteroid (AKS) uygulama orani tiim grupta %30 (152) ve
28 haftadan kiiclik bebeklerde de %30 (45) olarak saptanmistir. Tiim grubun
%20’sinde (100) 1. dakika Apgar skoru 5’in altinda iken 28 haftadan kiiglik
bebeklerde bu oran %42 (65) olarak bulunmustur. Dogumda asfiksi varligin
gosteren bulgular %8 (38) bebekte kaydedilmistir.
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Tablo 6. Prematlre bebeklerin prenatal ve natal 6zellikleri

. Tum popilasyon <28 hafta
Ozellikler
(n=500) (n=158)

Gestasyon yasi, ortalama+SS 29,6 £2,8 26,2+1,8
Dogum agirhg, ortalama+SS 1330,6 + 434,7 891,6 + 246,3
Cinsiyet, n (%)
Kiz 274 (%55) 79 (%50)
Erkek 226 (%45) 79 (%50)
Gebelik sayisi, n(%)
Tek 415 (%83) 135 (%86)
Cogul ikiz 77 (%15) 21 (%13)
Cogul tigiiz 8 (%2) 2 (%1)
Gelis sekli, n (%)
Bas 461 (%92) 142 (%90)
Makat 25 (%5) 8 (%5)
Diger 14 (%3) 8 (%5)
Dogum sekli, n (%)
NVY 122 (%24) 43 (%27)
C/S 378 (%76) 115 (%73)
C/S nedeni, n(%o)
Fetal 42 (%11) 10 (%9)
Maternal 278 (%74) 90 (%79)
Kombine 54 (%14) 14 (%12)
Antenatal steroid, n (%0)

152 (%30) 45 (%28)
(Tamamlanmis doz)
Neonatal asfiksi g1, n (%) 38 (%8) 22 (%14)
Apgar skoru, n (%)
1.dakika<5 100 (%20) 65 (%42)
5.dakika<5 20 (%2) 8 (%5)
10.dakika<5 2 (%0) 1 (%0)

SS: Standart sapma

4.2. PREMATURE BEBEKLERIN POSTNATAL OZELLIKLERI
Bebeklerin postnatal donemde prematiiriteye bagl morbiditeleri Sekil 2° de

gosterilmistir. Tim gruptaki enfeksiyon atagi, ¢oklu organ yetmezligi, RDS nin
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agirlik derecesi, hava kagag1 gelisimi, NEK, BPD, PDA ve ROP gelisimi oranlari

Tablo 7’te 6zetlenmistir.

Tablo 7. Premature bebeklerin postnatal 6zellikleri

. TUum popllasyon <28 hafta
Ozellikler

(n=500) (n=158)
Enfeksiyon atagi, n (%)
>1 atak 147 (%29) 94 (%59)
Coklu organ yetmezligi, n (%) 74 (%15) 62 (%39)
RDS, n (%)
Hafif 147 (%29) 26 (%16)
Orta 148 (%30) 76 (%48)
Agir 72 (%14) 49 (%31)
Surfaktan, n (%) (1 doz) 151 (%30.2) 78 (9%49.3)
Surfaktan, n (%) (>1 doz) 69 (%14) 47 (%30)
Hava kacagi, n (%) 18 (%4) 8 (%5)
NEK, n (%)
Evre 1-2 21 (%4) 10 (%6)
>Evre 3 19 (%4) 15 (%9)
BPD, n (%)
Hafif 53 (%11) 30 (%19)
Orta 33 (%7) 21 (%13)
Agir 16 (%3) 15 (%9)
IVK, n (%)
Evre 1-2 42 (%8) 19 (%12)
Evre 3-4 59 (%12) 49 (%31)
ROP, n (%)
Evre 1-2 63 (%13) 40 (%25)
Evre 3-4 15 (%3) 12 (%8)
PDA, n (%)( hemodinamik) 89 (%18) 65 (%41)
Yatis siiresi,

31,54 £ 25,45 43,13 £ 35,51

(giin), (ortalama.xSS)
Mortalite, n (%)
Taburcudan 6nce 67 (%13) 55 (%35)

SS: Standart sapma
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Gebelik haftas1 ile uyumlu olarak Tablo 7°de incelenen morbiditelere genel
olarak 28 haftanin altindaki bebeklerde daha sik rastlanmistir (Sekil 2).

45% 41%

40%

35%

35% 31% 31%

30%
25%
20% 18%
14%
15% ° 12% 13%
Lo 9% 9% a%
o 4% 3% 3%
0% I == e .

Tum poptlasyon <28 gestasyon haftasi

=

W Agir rds m NEK - Evre3-4 m Agir BPD m VIK Evre 3-4 m ROP Evre 3-4 m PDA m Mortalite

Sekil 2. Ciddi komplikasyonlar ve mortalite oranlar:

Bebeklerin invaziv mekanik ventilasyon (IMV) siiresi mediyan degeri 3 (1-
240) giin, non-invaziv mekanik ventilasyon (NIV) siiresi ortanca degeri 4 (1-69)
giin bulunmustur. Tiim grupta HFOV uygulanan bebek orani %20 (98) iken 28
haftadan kiiciik bebekler ayrica incelendiginde HFOV uygulanma orani1 %46 (73)
bulunmugtur. HFOV uygulama siiresi ortanca degeri (min-max) tim grupta 4 (1-
180) giin iken 28 haftadan kuguk bebeklerde 5 (1-180 ) giin saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Postnatal mekanik ventilator destek sureleri

N Tum popilasyon <28 hafta
Ozellikler

(n=500) (n=158)
IMV, n (%) 232 (%46) 128 (%81)
Sure (gun), (ortalama + SS) 8,9+ 20,8 12,7 + 26,8
medyan (min-maks) 3 (1-240) 4 (1-240)
NiV, n (%) 349 (%70) 108 (%68)
Sire (gun), (ortalama + SS) 8,6 £12,0 16,3 £ 16,1
medyan (min-maks) 4 (1-69) 10 (1-69)
HFOV, n (%) 98 (%20) 73 (%46)
Sire (gun), (ortalama + SS) 10,2 +21,8 12,1 +249
medyan (min-maks) 4 (1-180) 5 (1-180)

SS: Standart sapma
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Bebeklerin ilk 24 saatteki kan gazlari ile hematolojik ve biyokimyasal

degerleri Tablo 9°da sunulmustur. Tiim popiilasyon ve 28 gestasyonel hafta alti

hastalar karsilastirildiginda, trombositopeni, anemi, l6kopeni ve 16kositoz oranlari

28 haftadan kicuk bebeklerde daha yiiksek bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9. Prematiire bebeklerin postnatal ilk laboratuvar bulgulari

" Tum popilasyon <28 hafta
Ozellikler

(n=500) (n=158)
Trombositopeni, n (%)

73 (%15) 28 (%18)
(<150000 / pL)
Anemi, n (%)

22 (%4) 14 (%9)
(Htc< %035)
Lokopeni, n (%)

13 (%3) 8 (%5)
(<3500 / pL)
Lokositoz, n (%) 27 (%5) 14 (%9)
(>25000 / yL)
Ik CBC, (ortalama + SS)
Whc 10888 + 7062,1 11288,4 + 8299,6
Htc 50,9 +8,2 46,8 + 8,2
Pt 234744 +78842,8  220810,1 + 74384,1
IIk biyokimya, (ort + SS)
Ure 40,5+255 55+ 29,2
Kreatinin 0,71+0,23 0,77 £0,23
ALT 12,8 £ 33,8 10,6 £ 15,7
IIk kan gazlar, (ort £ SS)
pH 7,27+£0,11 7,27+0,13
pCO- 50,8 £13 46,9 + 13,3
BE -3,6 4,6 -5+48
Laktat 3,7+£3.2 41+35
24. saatte kan gazlari, (ort + SS)
pH 7,36 £ 0,08 7,32+0,11
pCO- 384+79 37,7+8,9
BE 364 -6+4,6
Laktat 24+1,8 291272

SS: Standart sapma
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4.3. SEZARYEN DOGUMUN NEDENLERININ INCELENMESI
Yukarida bahsedildigi gibi tiim grupta C/S’nin en sik nedeni %74 (278)
oraninda maternal kaynakli olup Tablo 10’da maternal durumlarin oranlari

Ozetlenmistir.

Tablo 10. Maternal kaynakh C/S nedenleri

C/S maternal nedeni, n(%o)
Mdukerrer C/S 81 (%24)
Vajinal kanama 32 (%10)
Preeklampsi 83 (%25)
Plesanta dekolmani 56 (%17)
Plesanta previa 15 (%5)
UMR 30 (%9)
Kronik hastalik 11 (%3)
Koryoamnionit 17 (%5)
Eklampsi 1 (%0)
Erken travay 6 (%2)

Maternal risk faktorleri C/S ve normal vajinal yol (NVY) gruplari arasinda
incelediginde, NVY ile dogum yapan grupta sirasiyla idrar yolu enfeksiyonu (IYE),
uzamig membran ruptiiri (UMR) ve oligohidroamnioz en sik nedenler arasinda
iken; CJ/S grubunda preeklampsi, oligohidroamnioz, UMR, vajinal kanama ve

plasenta patolojileri 6ne ¢ikmaktadir (Tablo 11).
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Tablo 11. Dogum sekline gére maternal risk faktorlerinin sikhig

NVY CIS
Anne hastahg
Vajinal kanama 1 (%1) 38 (%10)
Oligohidroamnioz 9 (%7) 47 (%12)
Polihidroamnioz 0 (%0) 7 (%2)
Preeklampsi 2 (%2) 72 (%19)
IYE 18 (%15) 13 (%3)
Gestasyonel diabet 3 (%2) 11 (%3)
Sigara 3 (%2) 13 (%3)
Plasenta patolojisi 1 (%1) 32 (%8)
Servikal yetmezlik 2 (%2) 1 (%0)
UMR 14 (%11) 36 (%10)
Koryoamnionit 1 (%1) 11 (%3)
Kronik hastalik 6 (%5) 15 (%4)
4.4. GRUPLARIN DOGUM SEKLINE GORE

DEGERLENDIRILMESI

4.4.1. Maternal Ozelliklerin Dogum Sekline Gore Karsilastirilmasi

Sezaryen ve NVY ile dogan bebeklerde annelerin parite durumu (multi veya
primipar olma) tim grupta ve 28 haftadan kicik bebeklerin grubunda benzer
bulunmustur. Tiim grupta ¢cogul gebeliklerde (ikiz) C/S dogum sekli NVY dogum
sekline gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,005). 28 haftadan kiiciik
bebeklerin grubunda c¢ogul gebeliklerde secilen dogum sekli agisindan fark
bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 12).

Tiim hasta popiilasyonunda, annenin 35 yas lizerinde olmasi durumunda
C/S orant NVY oranindan anlamli olarak fazla iken (p=0,005), <28 hafta
bebeklerin analizinde bu fark izlenmemistir. Tim grupta ve 28 haftadan kiigik
bebeklerin grubunda yapilan analizlerde annedeki vajinal kanama varligi,
oligohidramniyoz ve polihidramniyoz varligi, preeklampsi, sigara kullanimu,
plasenta patolojisi varligi, koryoamniyonit varligt C/S ile dogan bebeklerin
grubunda NVY ile doganlar grubuna goére anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Tiim grupta ve 28 haftadan kiigiik bebeklerin grubunda; annede IYE,
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gestasyonel diyabet, servikal yetmezlik, UMR ve kronik hastalik varligi C/S ve

NVY ile doganlar arasinda benzer bulunmustur (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Maternal 6zelliklerin karsilastirilamasi

Tum grup (n=500)

<28 hafta(n=158)

Ozellikler CIs, NVY, CIs, NVY,

(n=378) (n=122) P (n=115) (n=43) P
Fetiis sayisi, n (%)
Tek 302 (%80) 113 (%93) 97 (%84) 38 (%88)
Cogul ikiz *69 (%18) 8 (%07) 0,005 16 (%14) 5(%12) 0,732
Cogul ticiiz 7 (%2) 1(%1) 2 (%2) 0 (%0)
Parite, n (%)
Multipar 269 (%71) 79 (%65) 0,181  75(%65) 27 (%63) 0,777
Primipar 109 (%29) 43 (%35) 40 (%35) 16 (%37)
Anne yasi, n (%)
18 yas alt1 23 (%6) 14 (%11) 9 (%8) 5(%12)
35 yas tizeri *92 (%24) 15(%12) 0,005 23 (%20) 3 (%7) 0,129
18-35 yas arasi 263 (%70) 93 (%76) 83 (%72) 35(%81)
Anne hastahigi, n(%)
Yok 82 (%22) 62 (%51) 16 (%14) 25 (%58)
Vajinal kanama 38 (%10) 1(%1) 18 (%16) 1 (%2)
Oligohidroamnioz 47 (%12) 9 (%7) 20 (%17) 3 (%7)
Polihidroamnioz 7 (%2) 0 (%0) <0,001 2 (%2) 0 (%0) <0,001
Preeklampsi 72 (%19) 2 (%2) 14 (%12) 0 (%0)
Sigara 13 (%3) 3 (%2) 5 (%4) 1 (%2)
Plasenta patolojisi 32 (%8) 1 (%1) 13 (%11) 1 (%2)
Koryoamnionit 11 (%3) 1 (%1) 5 (%4) 0 (%0)
IYE 13 (%3) 18 (%15) 14 (%12) 0 (%0)
Gestasyonel diabet 11 (%3) 3 (%2) 5 (%4) 5 (%12)
Servikal yetmezlik 1 (%0) 2 (%2) p>0,05 1 (%1) 1(%2) p>0,05
UMR 36 (%10) 14 (%11) 9 (%8) 3 (%7)
Kronik hastalik 15 (%4) 6 (%5) 6 (%5) 2 (%5)
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4.4.2. Perinatal Ozelliklerin Dogum Sekline Gore Karsilagtirilmasi

Sezaryen ve normal vajinal yolla dogan bebeklerin gestasyon yasi ve
dogum agirliklar1 benzer bulunmustur (p>0,05). Gestasyon haftas1 28’den kiigiik
olan bebeklerin gebelik haftast NVY ve C/S doganlar gruplarinda benzer
bulunmustur. Gestasyon yast 28 haftadan kiiciik bebeklerden NVY ile doganlarin
dogum agirlig1 ortalamas1 C/S dogan bebeklere gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde diisiik bulunmustur (p=0,043). Bu fark C/S ile dogan bebeklerin sayica
fazla olmasi ile iliskili olabilir (Tablo 13).

Tim grupta NVY ile dogum yapanlarda 18 yas alt1 oran1 (p=0,048) C/S ile
dogum yapan gruba gore yliksek bulunmustur. Tiim grupta C/S ile dogum
yapanlarda 35 yas tstii oran1 (p=0,005), preeklampsi orani (p<0,001), vajinal
kanama orani (p<0,001) ve antenatal kortikosteroid kullanim orani (p<0,001)
normal vajinal yolla dogum yapan gruptakilerden istatistiksel olarak anlaml1 olacak
sekilde farkli bulunmustur. Buna gore 18 yas alt1 oran1t NVY grubunda daha ytiksek
iken, anlamli bulunan diger tiim o6zellikler C/S grubunda daha yiiksek elde
edilmistir. Gestasyon yasi 28 haftadan kiigiik bebeklerin grubunda, sezeryan ile
doganlarda dogum agirlig1 (p=0,043), annenin 35 yas iistii olmas1 oran1 (p=0,049),
preeklampsi oram1 (p=0,02), vajinal kanama oram1 (p=0,022) ve antenatal

kortikosteroid kullanim orani (p=0,001) daha yiiksek bulunmustur.
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Tablo 13. Perinatal 6zelliklerin dogum sekline gore karsilastirilmasi

Tum grup, (n=500) 28 hafta, (n=158)

C/s, NVY, C/s, NVY,
Ozellikler (n=378) (n=122) p (n=115) (n=43) p
Gestasyon yasu,
(ortalama % SS) 296+2,6 295+33 0,747 264+16 258+272 0,110
Dogum agirhg 1322,3 + 1356,1 + 915,7 + 827 +
(ortalama * SS) 4147 4925 0,494 2379 259,4 0,043
Maternal risk,
n (%)
<18 yas 23 (%6) 14 (%11)* 0,048 9 (%8) 5 (%12) 0,531
>35 yas *92 (%24) 15(%12) 0,005 23 (%20) 3 (%7) 0,049
Preeklampsi * 72 (%19) 2(%2)  <0,001 14 (%12) 0 (%0) 0,012
Kronik hastalik *15 (%4) 6 (%5) 0,649 6 (%5) 2 (%5) 0,999
Vajinal kanama * 38(%10)  1(%1)  <0,001 18 (%16) 1 (%2) 0,022
Koryoamniyonit *11 (%3) 1 (%1) 0,190 5 (%4) 0 (%0) 0,324
Oligohidramniyoz ~ * 47 (%12) 9 (%7) 0,124 20 (%17) 3 (%7) 0,099
Polihidramniyoz *7 (%2) 0 (%0) 0,203 2 (%2) 0 (%0) 0,999
Antenatal KS, n
(%)(tamamlanis
doz) *136 (%36) 16 (%13) <0,001 41 (%36) 4 (%9) 0,001

SS: Standart sapma

AKS uygulanmasi NVY dogan bebeklerde anlamli sekilde diisiik
bulunmustur (p<0,001) (Sekil 3).

B C/S grubunda Antenatal KS m NVY grubunda Antenatal KS

36% 36%

13%
9%

TUM POPULASYON <28 GESTASYON HAFTASI

Sekil 3. Gruplar aras1 antenatal steroid uygulama oranlar
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4.4.3. Natal Ozelliklerin Dogum Sekline Gore Karsilastirilmasi

Yapilan karsilastirmalara gore, tim grupta C/S ile doganlarda NVY ile
doganlara gore; neonatal asfiksi, anemi, enfeksiyon atagi, ¢oklu organ yetmezligi,
agir RDS goriilme oranlar1 ve 5. dakika Apgar skoru 5’in altinda olan bebek orani,
non invaziv mekanik ventilasyon kullanim orani istatistiksel olarak anlamli olacak

sekilde farkli bulunmustur (Tablo 14). Buna gore;

- 5. dakika Apgar skoru 5’in altinda olan bebek orani NVY grubunda
daha yiiksek bulunmustur (p=0,013, Odds ratio: 5,17 (%95 giiven
araligr 1,43-18,64)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde C/S
doganlara gére Apgar skoru 5’in altinda olan olgu goriilebilmesi 5,17
kat daha fazla olasidir.

- Neonatal asfiksi varligt NVY grubunda daha yiikksek oranda
saptanmistir (p=0,002, Odds ratio: 2,75 (%95 Giiven aralig1 1,40-
5,41)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde neonatal asfiksi olan
olgu goriilebilmesi 2,75 kat daha fazla olasidir.

- Anemi varligt NVY grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur
(p<0,001, Odds ratio: 6,00 (%95 Giiven aralig1 2,45-14,67)). Normal
vajinal yolla dogan bebeklerde C/S doganlara gore anemi olan olgu
gorilebilmesi alt1 kat daha fazla olasidir.

- Birden fazla enfeksiyon atagi goriilen vaka oran1 C/S grubunda daha
yiiksek oranda bulunmustur (p=0,025, Odds ratio: 1,97 (%95 Giliven
araligt 1,20-3,23)). Sezaryen ile dogan bebeklerde NVY dogan
bebeklere gore birden fazla enfeksiyon olan olgu goértlebilmesi 1,97 kat
daha fazla olasidir.

- Coklu organ yetmezligi NVY grubunda daha yiiksek orandadir
(p<0,001, Odds ratio: 2,48 (%95 Giiven aralig1 1,47-4,16)). Normal
vajinal yolla dogan bebeklerde C/S doganlara gore g¢oklu organ
yetmezligi goriilmesi 2,48 kat daha fazla olasidir.

- Respiratuvar distres sendromu diizeyi agir olan vaka oram1 NVY
grubunda daha yiiksek saptanmistir (p=0,05, Odds ratio: 1,95 (%95
Giiven aralig1 1,15-3,33)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde C/S
doganlara gore agir RDS goriilmesi 1,95 kat daha fazla olasidir.
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- Non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyact olan vaka oran1 C/S

grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur (p<0,001) (Odds ratio: 2,52
(%95 Glven aralig1 1,65-3,86)). Sezaryen ile dogan bebeklerde NVY

dogan bebeklere gére non-invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi

2,52 kat fazla olasidur.

Tablo 14. Natal 6zelliklerin dogum sekline gore karsilastirilmasi

Tum grup, (n=500)

<28 hafta, (n=158)

Ozellikler CIs, NVY, CIs, NVY,
(n=378) (n=122) P (n=115) (n=43) P
Apgar, n (%)
1. dakika<5 73 (%19) 27 (%24) 0,322 44 (%38) 21 (%55) 0,066
5. dakika<5 4 (%1) *6 (%5) 0,013 2 (%2) 6 (%16) 0,003
10. dakika<5 1 (%0) 1 (%1) 0,999 0 (%0) 1 (%5) 0,365
Neonatal asfiksi, n (%) 21 (%6) *17 (%14) 0,002 10 (%9) 12 (%28) 0,002
Trombositopeni
54 (%14) 19 (%16) 0,726 19 (%17) 9 (%21) 0,518
(<150000 / L), n (%)
Anemi
8 (%2) *14 (%11) <0,001  3(%3) 11 (%26) <0,001
(Htc< %35), n (%)
Lokopeni (<3500 /puL) 11 (%3) 2 (%2) 0,537 7 (%6) 1 (%2) 0,449
Lokositoz (>25000 / pL) 22 (%6) 5 (%4) 0,464 12 (%10) 2 (%5) 0,354
Enfeksiyon atag,
n (%) (>1 atak) 123 (%32) 24 (%20) 0,025 75 (%65) 19 (%44) 0,031
Coklu organ yetmezIigi,
%) 44 (%12) *30 (%25) <0,001 36 (%31) 26 (%60) 0,001
n (%
RDS, n (%)
Hafif 112 (%30) 35 (%29) 19 (%17) 7 (%16)
0,05 0,034
Orta 120 (%32) 28 (%23) 60 (%52) 16 (%37)
Agir 46 (%12) 26 (%21)* 29 (%25) 20 (%47)*
Surfaktan, n (%)
L4 49 (%13) 20 (%16) 0,599 33 (%29) 14 (%33) 0,120
>1 doz
iIMV, n (%) 180 (%48) 51 (%42) 0,253 91 (%79) 37 (%86) 0,324
NIV, n (%) 282 (%75) 66 (%54) <0,001 89 (%77) 19 (%44) <0,001
HFOV, n (%) 70 (%18) 28 (%23) 0,284 49 (%43) 24 (%56) 0,138
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Gestasyon haftas1 <28 hafta olan bebeklerde ayrica analiz yapilmistir. Bu alt

grupta da tiim grupta farkli bulunan 6zellikler yine farkli bulunmustur. Buna gore;

5. dakika Apgar skoru 5’in altinda olan bebek oran1t NVY grubunda
daha yiiksek bulunmustur (p=0,003, Odds ratio: 10,59 (%95 Gilven
araligt 2,04-55,04)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde C/S
doganlara gore Apgar skoru 5’in altinda olan olgu gorulebilmesi 10,59
kat daha fazla olasidir.

Neonatal asfiksi varligt NVY grubunda daha yiiksek oranda
bulunmustur (p=0,002, Odds ratio: 4,07 (%95 Giiven araligi 1,60-
10,30)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde neonatal asfiksi olan
olgu goriilebilmesi 4,07 kat fazla olasidir.

Anemi varligt NVY grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur
(p<0,001, Odds ratio: 12,83 (%95 Giiven aralig1 3,38-48,80)). Normal
vajinal yolla dogan bebeklerde C/S doganlara gdre anemi olan olgu
goriilebilmesi 12,83 kat fazla olasidir.

Birden fazla enfeksiyon atagi goriilen vaka oranit C/S grubunda daha
ylksek oranda bulunmustur (Odds ratio: 2,37 (%95 Giiven aralig1 1,16-
4,84)). Buna gore de 2,37 kat fazla olasilikla C/S grubunda birden fazla
enfeksiyon atakli bebek goriilebilir.

Coklu organ yetmezligi NVY grubunda daha yiliksek oranda
bulunmustur (p=0,001, Odds ratio: 3,36 (%95 Giiven aralig1 1,62-
6,95)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde C/S doganlara gore
coklu organ yetmezligi goriilmesi 3,36 kat fazla olasidir.

RDS diizeyi agir olan vaka oran1 NVY grubunda daha yiiksek oranda
bulunmustur (p=0,034, Odds ratio: 2,58 (%95 Giiven aralig1 1,24-5,36).
Normal vajinal yolla dogan bebeklerde C/S doganlara gore agir RDS
goriilmesi 2,58 kat fazla olasidir.

Non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyact olan vaka oran1 C/S
grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur (p<0,001) (Odds ratio: 4,33
(%95 Giiven aralig1 2,05-9,09)). Sezaryen ile dogan bebeklerde NVY
dogan bebeklere gore non-invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi
4,33 kat fazla olasidir.
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4.4.4. Postnatal Gelisen Mortalite, Morbidite ve Komplikasyonlarin
Dogum Sekline Gore Karsilastirilmasi

Yapilan karsilastirmalara gore, tim grupta hava kacagi, NEK, BPD ve PDA
gelisimi acisindan NVY ve C/S dogan bebekler arasinda fark bulunmamistir. Tiim
grupta sezeryan ile dogan bebeklerde agir IVK gelisimi, ROP varlig1 ve mortalite
oranlar1 normal vajinal yolla dogan bebeklerin grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli olacak sekilde farkli bulunmustur (Tablo 15). Buna gore;

- Intraventrikiiler kanama evresi 3-4 olan bebek oranm1 NVY grubunda
daha yiiksek oranda bulunmustur (p=0.021, Odds ratio: 2,03 (%95
Giiven araligi 1,14-3,60)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde C/S
doganlara goére agir IVK gorilmesi 2,03 kat daha fazla olasidur.

- ROP varhigi (tim evreler) C/S grubunda daha ylksek oranda
bulunmustur (p=0,033) (Odds ratio: 2,17 (%95 Giiven araligt 1,11-
4,26)). Buna gore de 2,17 kat fazla olasilikla C/S grubunda ROP’lu
bebek gorilebilir.

- Mortalite orant NVY grubunda daha yliksek oranda bulunmustur
(p=0,001) (Odds ratio: 2,40 (%95 Giiven aralig1 1,40-4,12)). Normal
vajinal yolla dogan bebeklerde C/S doganlara gore mortalite 2,40 kat

fazla olasidir.
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Tablo 15. Postnatal gelisen mortalite, morbidite ve komplikasyonlarin dogum sekline

gore karsilastirllmasi

Tum grup, (n=500) <28 hafta, (n=158)
Ozellikler C/S, NVY, NVY,
p C/S, (n=115) p
(n=378) (n=122) (n=43)
Hava kacad, n
(%) 11 (%3) 7 (%6) 0,163 4 (%3) 4 (%9) 0,215
0

NEK, n (%)
Evre 1-2 12 (%3) 9 (%7) 0,128 7 (%6) 3 (%7) 0,819
>Evre 3 15 (%4) 4 (%3) 12 (%10) 3 (%7)
BPD, n (%)
Hafif 41 (%11) 12 (%10) 23 (%20) 7 (%16)
Orta 31 (%8) 2 (%2) 0,065 19 (%17) 2 (%5) 0,207
Agir 13 (%3) 3 (%2) 12 (%10) 3 (%7)
IVK, n (%)
Evre 1-2 29 (%8) 13 (%11) 16 (%14) 3 (%7)

0,021 0,031
Evre 3-4 37 (%10) 22 (%18)* 29 (%25) 20 (%47)*
ROP, n (%)
Evre 1-2 53 (%14) 10 (%8) 31 (%27) 9 (%21)

0,033 0,045
Evre 3-4 14 (%4)* 1(%1) 12 (%10)* 0 (%0)
PDA, n (%) 68 (%18) 21 (%17) 0,845 46 (%40) 19 (%44) 0,634

Mortalite, n (%)
Taburcudan énce 40 (%11) 27 (%22)* 0,001 31 (%27) 24 (%56)* 0,001

Benzer sekilde 28 haftadan kiigiik bebeklerin grubunun analizinde de; hava
kacagi, NEK, BPD ve PDA gelisimi agisindan NVY ve C/S dogan bebekler
arasmnda fark bulunmamustir. Bu alt grupta sezeryan dogum yapanlarda agir IVK
gelisimi, ROP varlig1 ve mortalite oranlar1 normal vajinal yolla dogum yapan
gruptakilerden istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde farkli bulunmustur. Buna

gore;

- Intraventrikiiler kanama evresi 3-4 olan bebek oram1 NVY grubunda
daha yiiksek oranda bulunmustur (p=0,031, Odds ratio: 2,58 (%95
Giiven aralig1 1,24-5,36)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde C/S
doganlara gore agir IVK gorilmesi 2,58 kat daha fazla olasidur.
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- ROP varlig1 (tiim evreler) C/S grubunda daha yiiksek (Odds ratio: 2,26
(%95 Giiven araligi 1,01-5,38)). Buna gore de 2,26 kat fazla olasilikla
C/S grubunda ROP’lu bebek goriilebilir.

- Mortalite oran1 NVY grubunda daha yiiksek bulunmustur (p=0,001,
Odds ratio: 3,42 (%95 Giiven araligi 1,65-7,10). Normal vajinal yolla
dogan bebeklerde C/S doganlara gdre mortalite 3,42 kat fazla olasidir.

4.45. Gruplar Arasi Laboratuvar ve Kan Gazlar1 Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Tiim grupta yapilan analizlerde NVY ile dogan bebeklerin ilk saatte bakilan
laboratuvar incelemesinde beyaz kiire sayisi daha yiiksek, hematokrit (Htc) diizeyi
daha diisiik, alanin aminotransferaz (ALT) dizeyi daha yuksek, BE (baz excess)
diizeyi negatif yonde artmis, bikarbonat (HCOz3) azalmis ve laktat artmis olarak
bulunmustur (hepsi i¢in p<0,05) (Tablo16). 24. saatte 6l¢iilen kan gazlar1 degerleri
gruplar arasinda benzer izlenmistir.
Gestasyon yas1 28 haftadan kiiciik olan bebeklerin ayrica yapilan analizinde de
sonuglar tiim grupta oldugu gibi izlenmistir.

Bununla birlikte, tablodan anlagilacagi iizere elde edilen laboratuvar
Ol¢timlerinin ortalama degerlerinin prematiire bebekler i¢in normal sayilabilecek

siirlarda oldugu izlenmektedir.
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Tablo 16. Gruplar arasi laboratuvar ve kan gaz1 degerlerinin karsilastirilmasi

Ozellikler Tum grup, (n=500) <28 hafta, (n=158)
CIS, CIs, NVY,
NVY, (n=122) p p

(n=378) (n=115) (n=43)

Whc 10647,7 £ 11632,4 £ 0,005 10957,4 121735+ 0,022
7302 6229,5 8655,9 7281,7

Htc 514176 494 +97 0,038 48,3+6,9 42,7+9,8 0,001
Plt 2323175+ 242262,3 + 0,226 218887 2259535+ 0,597

77485,2 82785,3 74632,1 74345,4
Ure 39,8 + 25,7 42,6 £ 24,9 0,138 548+30,1 554+269 0,724
Kreatinin 0,71+0,24 0,73+0,21 0,207 0,76 £0,23 0,80+0,21 0,243
ALT 119+£32,2 15,5+ 38,2 0,048 92+£127 143+21,5 0,045
pH - baz 7,28+0,11 7,25+0,12 0,015 730+0,12 7,22+0,14 <0,001
pCO: (1. saatte) 50,7 + 12,7 512+138 0685 454+119 50,8+16 0,047
pO: (1. saatte) 51,2+ 24,1 51,5+ 28,7 0,919 59,3+£33,9 594+442 0,999
BE ( 1. saatte) -3,2+44 -5,1+£5 <0,001 -4+42 -75+53 <0,001
HCO:s (1. saatte) 20,8 £ 3,2 19,4+ 39 0,001 20,6 £3,2 17,7+4,2 <0,001
Laktat (1. saatte) 35+£32 42+31 0,001 36+£34 55+£34 <0,001
pH (24. saatte) 7,36 + 0,08 7,36 0,10 0,843 733+0,10 7,31+0,13 0,491
pCO:2 (24. saatte) 38,6+7,8 37,9182 0,403 38+8,7 37,1+97 0,58
pO:2 (24. saatte) 49,2 + 15,7 48,3+ 17,4 0,592 52,7+£18,3 539+222 0,717
BE (24. saatte) 34+4 414472 0,112 57+43  -66+52 0,348
HCOs (24. saatte) 21529 21,1+3,3 0,186 199+31 19,1+£3,7 0,169
Laktat (24.saatte) 24+18 2518 0,449 281272 32+24 0,171

*Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

4.4.6. Mortalite Tle Iliskili Durumlarin Analizi

Calismaya alinan bebeklerin mortalite analizinde NVY ile dogan bebeklerde

mortalitenin iki kat fazla oldugu izlenmistir (p<0,001) (Tablo 17). Gestasyon

yasinin 28 haftadan kiiciik ve dogum agirliginin 1500 gramdan az olmasi ile

mortalite artis1 istatistiksel acidan anlamli derecede farklilik gostermistir (her iki

durum icin p<0,001). AKS uygulanamamasi ile mortalite artis1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki izlenmistir (p<0,001). Prezentasyon ve parite durumu ile
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mortalite arasinda iligki bulunmamigstir. Cogul gebelik, UMR, servikal yetmezlik,
klinik koryoamniyonit, plasenta dekolmani, preeklampsi, gestasyonel diyabet,
oligohidramniyoz ve polihidramniyoz oranlar1 incelenmis ancak sayilar az oldugu
icin karsilastirma yapilmamustir.

Tablo 17. Ozellikli durumlarla iliskili mortalite oranlari

Mortalite (%) p
Dogum sekli
C/s 40 (%11) <0,001
NVY 27 (%22)
Parite
Nullipar 45 (%13)
Multipar 22 (%15) 0,041
Mikerrer C/S 9 (%11)
Gestasyon yasi1
<28 hafta 55 (%35) <0,001
>28 hafta 12 (%4)
Dogum agirhg:
<1500 gram 66 (%20) <0,001
>1500 gram 1 (%1)
AKS alan 6 (%4)
AKS almayan 61 (%18) S
Prezentasyon
Makat gelis 4 (%16) 0,539
Bas gelis 57 (%12)
*Cogul gebelik 9 (%11)
*UMR 5 (%10)
*Servikal yetmezlik 2 (%67)
*Klinik koryoamniyonit 0 (%0)
*Plasenta dekolmani 9 (%16)
*Preeklampsi 4 (%5)
*Gestasyonel diyabet 1 (%7)
*Oligohidramniyoz 9 (%16)
*Polihidramniyoz 1 (%14)

*: Olgu sayist az oldugu igin gruplar arast karsilastirma yapilmamaustir.

39



5. TARTISMA

Sezaryen, antik ve ortacag tarihinde ilk kez bildirildiginden beri riskli
gebelikler i¢in hayat kurtarict bir dogum sekli saglamistir. Ancak bu siire zarfinda,
kurtarilan fetal yasam annenin hayati pahasina olmustur (36). Glvenli anestezi ve
modern cerrahi tekniklerin ortaya ¢ikmasiyla birlikte, sezaryen ile dogum, daha
Once sezaryen gecirmis olan diisiik riskli gebelikleri olan bazi1 kadinlar ve kadin
dogum uzmanlart i¢in tercih edilen dogum ydntemi olarak kullanilan daha rutin bir
prosediir haline gelmistir (36). Sezaryen dogumunun asir1 preterm ve ¢ok diisiik
dogum agirlig1 olan bebeklerdeki etkisi ile ilgili fikir birligi yoktur. Bazi ¢caligmalar
sezaryen dogum seklinin neonatal sagkalim i¢in avantajlar sagladiginmi bildirirken
bazi bagka ¢alismalarda hicbir avantaj bildirilmemistir (37, 38, 39). Asir1 preterm
bebekleri i¢eren calismalarin sonuglarindaki degiskenlik; sezaryen ve sonug
arasindaki iligkiyi birbirine karistiran prematiiriteye bagh bir ¢cok kosullar dikkate
almayan analizlerden kaynaklaniyor olabilir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde asir1 preterm dogumlar arasinda bildirilen
sezaryen oraninin artmasiyla birlikte, bu artan oran i¢in herhangi bir gerekg¢e olup
olmadig1 konusu sorgulanmaya baslanmistir. Atravmatik dogumun saglanmasi i¢in,
elektif sezaryen dogumda annenin obstetrik gelecegi iizerinde uzun vadeli etkisi
olan dikey bir klasik kesi gerekebilir. Bu, elektif sezaryen dogum uygulamalarinin
bebek i¢in muhtemelen daha iyi bir sonug i¢in hakli olup olmadigini ve maternal
morbidite ve mortaliteyi arttirip arttirmadigin1  belirleme ihtiyacini giindeme
getirmektedir. Cevap bekleyen genel klinik arastirma sorusu sudur: Preterm
bebekler igin en uygun dogum sekli nedir?

Bu c¢alismanin amaci, C/S ve NVY dogan preterm bebeklerde, preterm
morbiditelerinin ve mortalitenin farkli olup olmadiginin degerlendirilmesidir.

Riskin ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada preterm bir bebegin dogum seklinin
birgok karmasik faktore bagl oldugu belirtilmistir (4). Bu ¢alismada; preeklampsi
hastalarinda maternal durum dogumu dikte ettiginde ve eylem yoklugunda ¢ogu
olguya elektif sezaryen uygulandigi, amniyonit varlifinda sezaryen dogumunun
koruyucu etkisi olabilecegi ¢iinkii amniyonit nedeniyle bebegin enfeksiyon ve
inflamatuar mediatorlere maruz kalma uzunlugunun bebegin morbiditesine etkisi

olabilecegi belirtilmistir (4).
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Genel olarak, bebegin tahmini dogum agirligindan bagimsiz olarak verteks
prezentasyonunda dogum normal olarak ilerliyor ve fetal kalp traseleri iyi
seyrediyor ise preterm dogumlarin vajinal yol ile yaptirilabilecegi goriisi
giiniimiizde kabul gormektedir. Klasik kaynaklarda genis epizyotomi Onerilirken;
giiniimiizde bu da sorgulanmaktadir. Iyi kontrollii calismalarda, sezaryen dogumun
ozellikle dusiik kilolu ve verteks gelisli bebeklerde ek avantaj saglamadigi
sonucuna varilmistir (4). Bu c¢alismalarin sonucu olarak rutin sezaryen
onerilmemekte olup, sadece obstetrik nedenler var ise yapilabilecegi
belirtilmektedir (4). Calismamizda; tiim grupta ve gestasyon yasi 28 haftadan kii¢iik
bebeklerde C/S’nin en sik nedeninin maternal kaynakli oldugunu, en sik maternal
nedenlerin preeklampsi (%25), dnceki dogumun C/S ile yapilmis olmasi (miikerrer
CIS) (%24) ve preeklampsi oldugu tespit edilmistir.

Amerika Obstetrik ve Jinekoloji Komitesi’nin (American College of
Obstetricians and Gynecologists, ACOG) yasam sinirinda dogan prematrler igin
yakin donemde yayinladigi bildiride; 6zellikle gestasyon yasi 22 haftanin altindaki
bebeklerde maternal endikasyonlar (uterus ruptiri, plasenta previa) disinda rutin
sezaryen ile dogumu Onerilmemektedir. Ancak malprezantasyonu saptanan
bebekler icin bireysellestirilmis dogum seklinin degerlendirilmesi gerektigine
dikkati cekmektedir (40). Calismamizda; ¢ogul gebelik varligi, annenin 35 yas
lizerinde olmasi ve annede obstetrik sorun varligi (en sik preeklampsi)
durumlarinda C/S oraninin NVY dogum oranlarindan belirgin sekilde fazla oldugu
1zlenmistir.

Japonya’da Sasaki ve ark.’nin 34 gestasyon haftasindan ve 1500 gramdan
kiiglik 15.765 hasta ile yaptiklar1 retrospektif ¢calismada; dogum sekli ve antenatal
steroidin neonatal mortalite ve morbidite tizerine etkisini incelemislerdir (41).
Vajinal yol ile dogan hastalarin mortalite oranlarinin sezeryan ile kiyaslandiginda
daha yiiksek oldugu, antenatal steroid tedavisi alan gruptaki morbiditeler
incelendiginde ise sezeryan ile dogan bebeklerde IVK ve ROP gériilme sikliginda
azalma oldugu tespit edilmistir (41). Bizim ¢alismamizda da, benzer sekilde NVY
dogumlarda mortalite oran1 yiiksek, C/S dogumlarda IVK gériilme orani diisiik
bulunmustur. Calismamizda, C/S dogumlarda AKS uygulama oraninin hem tiim
grupta hem de 28 haftadan kii¢lik bebeklerin grubunda daha yiiksek oldugu, AKS
uygulanmasi ile mortalite azalmasi arasinda anlamli iliski oldugu saptanmistir. Her

ne kadar calismamizda C/S dogan bebeklerde mortalite daha diisiik bulunmus olsa
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da; calismadaki NVY ile dogan 28 haftadan kiiclik bebeklerin dogum agirliginin
C/S doganlardan kii¢lik olmasi, AKS uygulanmas firsatin1 yakalayamamis olmasi,
kotii obstetrik ve perinatal durumlarinin varliginin gézoniinde bulundurulmasi
gerekir. Bu nedenle, NVY grubunda mortalitenin yiiksek olmasini sadece dogum
sekline baglayamamaktayiz.

Sezeryan ile dogumun, akciger maturasyonu i¢in gerekli olan fizyolojik ve
hormonal tetiklemeyi saglayan NVY ile dogumun Ozelliklerini tagimamasi
nedeniyle artmis yenidogan solunumsal morbiditeleri ile iliskisi bilinmektedir.
Gestasyon haftas1 24-30 hafta arasinda dogan 652 prematiir bebegin dahil edildigi
retrospektif kohort ¢aligmada, NVY ile doganlarin C/S ile doganlara gére RDS
siklig1 anlamli oranda diisiik bulunmustur. Ayni ¢alisma neonatal entiibasyon
ithtiyaci ve hastanede kalis siiresinin de NVY ile doganlarda daha az oldugunu tespit
etmiglerdir (42). Alt1 ¢alismanin sonuglarini toplandigi Cochrane’nin ¢oklu
analizlerinde, elektif C/S dogumlarda RDS sikliginda artis bildirilmistir. Fakat bu
caligmalarda hasta sayis1 azligina dikkat gekilmistir (43). Reddy ve ark.’nin yaptigi
calismada bas gelisli 24-27 hafta arasindaki hastalarda RDS, pmémoni ve mekanik
ventilasyon ihtiyacinda dogum seklinin fark yaratmadigi fakat 28-31 gestasyon
haftasi arasindaki bebeklerin analizinde C/S dogum ile RDS varlig1 ve mekanik
ventilasyon ihtiyaci gelisiminde artis oldugu bildirilmistir (44). Malloy ve ark.’nin
yaptig1 ¢aligmada; literatiir ile uyumlu olarak ¢ok diisiik dogum agirlikli hastalarda
respiratuar morbiditeler agisindan C/S ile dogumun artmis risk tasidigi sonucuna
vartlmistir (3). Bizim c¢alismamizda ise 28 haftanin altinda NVY ile dogan
bebeklerde C/S doganlara gore agir RDS goriilmesinin olasiliginin 2,58 kat fazla
oldugu, hafif ve orta RDS goriilmesi agisindan C/S ve NVY gruplar: arasinda fark
olmadig: tespit edilmistir. Calismamizda, dogum sekli ile invaziv ventilasyon ve
yuksek frekansl ventilasyon gereksinimi agisindan fark izlenmemistir.

Literatiirde sezeryan dogumun IVK i¢in koruyucu oldugunu bildiren
calismalarla beraber aksini idda eden birgok ¢alisma mevcuttur. Wilson-Costello ve
ark. 80’li yillar, 90’11 yillar ve 2000-2002 yillar1 arasindaki olusturuduklari ii¢
grupla yaptiklar1 calismada; 1000 gram altindaki bebeklerde IVK’da ve diizeltilmis
20. ayin sonundaki norogelisimsel yetersizliklerdeki azalmay1 ilk olarak antenatal
steroid uygulamalar1 ve sezeryan dogum ile ilskilendirmisledir (45). Deulofeut ve
ark. 397 hastanin dahil edildigi kohort calismalarinda, 750 gram altindaki
infantlarda NVY ile dogan bebeklerin agir IVK icin daha yiiksek riske sahip
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olduklar1 sonucuna varmiglardir (OR: 8.18, %95 giiven aralig1 1.58-42.2) (46).
Gamaleddin ve ark.’nin 23-32 gestasyon haftasi arasinda dogan preterm infantlarda
IVK goriilme sikliginin dogum sekli ile iliskisini inceledikleri ¢alismalarinda; 27
gestasyon hafta altinda sezeryan ile dogan bebeklerde IVK goriilme sikligin1 daha
az bulmusglardir (47). Almanya’da 2017 yilinda Humberg ve ark.’nin yaptig1 kohort
calismada; cok diisiik dogum agirlikli bebeklerden 30 gestasyon hafta altinda
planlanmis sezaryan (C/S endikasyonu olup, C/S endikasyonu konan an ile
dogumun yaptirilacagi an arasinda beklenebilecek siiresi oldugu diisiiniilen olgular)
ile doganlarda daha az IVK goriildiigii sonucuna varilmistir (48). Bu calismalarin
aksine Malloy ve ark. 500-1500 gram arasindaki hastalarda, IVK i¢in énemli risk
faktorlerini kontrol ettikleri ¢alismalarinda sezeryan ile dogumun tiim evrelerdeki
IVK icin 6nemli bir koruyucu etkisinin olmadigini bildirmislerdir (3). Bizim
calismamizda; 28 haftadan kiiciik bebeklerde IVK evresi 3-4 olan bebek oran1 NVY
grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur (p=0,031, Odds ratio: 2,58 (%95 Giiven
aralig1 1,24-5,36)). Normal vajinal yolla dogan bebeklerde C/S doganlara gore agir
IVK gorilmesi 2,58 kat daha fazla olasidir sonucuna varilmstir. Diisiik evrelerdeki
IVK ile dogum sekli arasinda ise bir iliski tespit edilmemistir.

Yenidoganlarda IVK ve periventrikiiler 16komalazi (PVL) gelisiminin en
onemli nedenlerinden biri olan neonatal asfiksi, Ozellikle preterm dogumlarin
intrapartum donemine ait sorunlarindan biridir. Chen ve ark.’nin 28-33 gestasyon
haftas1 arasinda dogan diisiik dogum agirlikli bebeklerde, dogum sekli ve perinatal
sonuglar iizerine yapmis oldugu ¢ok merkezli ¢calismada, neonatal asfiksi goriilme
siklig1 sezeryan ile dogumda (%17.95) normal vajinal yol ile doguma (%30.09)
gore daha disiik tespit edilmistir (49). Jiang ve ark.’nin 39 hastaneyi kapsayan ¢ok
merkezli retrospektif calismasinda ise; uzamis ve erken membran ruptiiriiniin
neonatal morbidite ve mortalite tizerine iligkisi degerlendirilmis ve 28-34 gestasyon
haftasindaki bebeklerde neonatal asfiksi goriilme siklig1 ile dogum sekli arasinda
fark izlenmemistir (50). Bizim ¢aligmamizda tiim grupta ve 28 haftadan kiigiik
bebeklerin grubunda NVY doganlarda asfiksi goriilme sikligi anlamli sekilde
yuksek bulunmustur. Bununla birlikte calismamizda, tiim gruptaki bebeklerin
%38’inde (n=38) neonatal asfiksi mevcut olup, bu hastalardan 22’si 28 gestasyon
hafta ve altinda dogan bebekler oldugu g6z 6nilinde bulunduruldugunda NVY ile

dogan bebeklerde asfiksi olasiliginin artmis oldugunu séylemek zordur.
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Son ve ark.’nin gestasyon haftas1 32 haftadan kiigiik olan 2012 preterm
yenidoganda nekrotizan enterokolit gelisimi ve dogum sekli arasindaki iliskiyi
gostermek icin yapmis oldugu calismada NVY ve C/S ile dogan pretermlerde NEK
gelisimi benzer oranlarda saptanmustir (51). Kuper ve ark.’nin 34 haftadan kiigiik
bebeklerde, dogum seklinin maternal ve perinatal sonuclari iizerine etkisini
inceledigi li¢ merkezli caligmalarinda C/S ile dogan bebeklerde, NVY ile dogan
bebeklere gore NEK goriilme sikligi anlamli olarak daha fazla bulunmustur (sirasi
ile %13.1°¢ %3.0) (52). Bizim ¢alismamizda; tiim grubun %8’inde (n=40) NEK
gelistigi saptanmig olup, dogum sekline goére NEK goriilme sikligi agisindan
anlaml farklilik saptanmamustir.

Preterm infantlarin kronik akciger hastaligi olarak tanimlanan BPD, yasam
kalitesini azaltan, hem bireye hem ailesine ve tlkeye maddi ve manevi bir ¢ok yik
getiren 6nemli bir morbiditedir. Zhu ve ark.’nin ¢ok diisiik dogum agirlikli
bebeklerin dogum seklinin, neonatal mortalite ve morbiditesinin, ndrogelisimsel
parametrelerinin degerlendirildigi calismalarinda BPD gelisimi ile dogum sekli
arasinda anlamli bir iligki saptanmamuistir (53). Calismamizda; hem tiim grupta hem
de 28 haftadan kiiciik bebeklerde C/S ile doganlarda BPD gelisimi daha yiiksek
oranda olup istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusturmayacak diizeydedir.

Prematire retinopatisi (ROP), prematlire bebeklerde retinal damarlarin
anormal proliferasyonuna bagli olusan fizyopatolojik bir durumdur. Gestasyon yasi
28 haftanin altinda siklik artmis olmakla beraber yenidogan {initelerinde tedavi
yontemlerindeki gelismeler sonucu artan sagkalim ile birlikte 28-34 gestasyon
haftas1 arasindaki bebeklerde de sikliginin arttig1 izlenmeye baslanmistir. Manzoni
ve ark.’nin asir1 diisiik dogum agirlikli bebeklerde prematiirite retinopatisi ile
dogum sekli arasindaki iliskinin degerlendirildigi ¢alismalarinda, dogum sekli ile
ROP gelisimi arasinda iliski olmadigi bildirilmistir (54). Calismamizda, hem tim
grupta hem de 28 haftadan kiiclik bebeklerin grubunda agir ROP goriilme oran1 C/S
ile dogan bebeklerde daha yiiksek bulunmustur. Caligmamizda C/S ile dogan
bebeklerde mortalitenin diisiik olmasi, NVY grubundaki bebeklerde 6liim oraninin
ylksek olmast ROP goriilme oraninin yiiksek bulunmasina neden olmus olabilir.

Calismamizda, NVY ile dogan bebeklerde mortalitenin iki kat fazla oldugu
izlenmistir (p<0,001). Gestasyon yasinin 28 haftadan kii¢iik ve dogum agirliginin
1500 gramdan az olmasi ile mortalite artig1 istatistiksel agidan anlamli derecede

farklilik gostermistir (her iki durum igin p<0,001). Literatiirde calismamizin

44



sonucuna benzer sekilde, Ozellikle asir1 pretem bebeklerde C/S dogumun
mortaliteyi azalttigi ile ilgili caligmalarin yanisira dogum seklinin mortalite ile
iliskisi olmadigin1 savunan calismalar da bulunmaktadir. Lee ve ark.’nin yaptig
calismada sezeryan ile dogumun 1300 gram altindaki hastalarda mortaliteyi
azaltigina dair sonuglar elde edilmistir (38). Riskin ve ark. 24-34 haftalik 2955 tekiz
verteks prezantasyon ile dogan <1500 gram bebeklerde sezaryen ile dogumun
mortaliteyi engellemedigini belirterek obstetrik bir endikasyon olmadigi siirece
prematiire bebeklerde sezaryen Onerilmemesi gerektigini vurgulamislardir (4).
Wylie ve ark. verteks prezantasyona sahip <1500 g dogan 2466 bebekte
gergeklestirdikleri retrospektif analizde, sezaryen ile dogumun neonatal mortalite
tizerine olumlu bir etkisinin olmadigini1 gostermistir (55). Reddy ve ark.’nin Ulusal
Cocuk Saghg ve Insan Gelisimi Enstiitiisii verilerine dayanarak, 24-31 gestasyon
haftas1 arasindaki 4332 bas prezentasyonu olan hasta ile mortalite lizerine yaptiklar
caligmada, NVY ile sezaryan arasinda mortalite agisindan fark saptanmamaistir (44).
Barzilay ve ark.’min ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde vajinal dogumun
giivenirliligini arastirdiklar1 meta-analizde vajinal dogumun neonatal mortalite
acisindan artmis bir risk olusturmadigi tespit edilmistir (56). Malloy ve ark.’nin
yaptig1 retrospektif calismada, sezeryan ile dogumun 22-25 gestasyon haftasi
arasindaki bebeklerde mortaliteyi azaltabilecegi fakat 32-36 gestasyon haftasi
arasindaki bebeklerde neonatal mortaliteyi artirabilecegine dair sonuglar
sunulmustur (57). Ulkemizden Cetinkaya ve ark.’nm 241 ¢ok diisiik dogum agirlikli
hastadan olusan c¢alismalarinda, dogum seklinin perinatal risklerden
armdirildiginda mortalite ile iligkili olmadigi tespit edilmistir (58). Bizim
calismamizda; NVY ile dogumda mortalite oran1 ytliksek bulunmustur.
Hastanemizin kadin dogum hastaliklari ve yenidogan yogun bakim {initesi,
bulundugu bolge iginde 4. basamak merkez olup perinatal donemde ciddi obstetrik
sorunu olan gebelerin sevk edildigi bir merkez durumundadir. Ayrica C/S ve NVY
oranlar1 arasindaki ciddi farklilk ve daha Onemlisi antenatal steroid
uygulamalarinin NVY ile C/S grubu arasindaki istatistiksel ve oransal farkliliktan
da anlagilabilecegi gibi; C/S endikasyonu olmayan prematiir dogumlarin normal
dogum siirecine birakilmasi kabul gormemistir. Acil sartlarda, antenatal steroid
uygulmasi dahi tamamlanamadan ger¢eklesen dogumlardan 6tiirii bu farkin ortaya
¢ikmig olabilir. Sosyoekonomik diizeyi diisiik ve perinatal takibi yetersiz olup

dogum eyleminin son evresinde hastaneye bagvuran hastalarda kaginilmaz olarak
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NVY ile dogum kacinilmaz olarak tercih edilmektedir. Neonatal asfiksi, anemi, agir
RDS, evre 3-4 [VK kanama sikliginin NVY ile dogan bebeklerde istatistiksel olarak
daha yiiksek olmas1 da bununla iligkili olabilir.

Sonug olarak; c¢alismamizda hem tiim grupta hem de 28 gestasyon
haftasindan kiigiik bebeklerin alt analizinde C/S ile doganlarda mortalite, agir IVK,
neonatal asfiksi ve coklu organ yetmezligi NVY ile doganlara gore diisiik
bulunmustur. Ancak retrospektif analizlerinde, bir ¢ok karistiric1 faktor vardir.
Ozellikle ADDA bebeklerde dogum seklini segme karar1 bir sekilde 'keyfi olarak'
yenidogan igin yasayabilirlik beklentilerine, klinisyen ve ebeveynlerin seg¢imine
dayanmaktadir. Gergekten de, calismamizda, vajinal yoldan dogan bebeklerin
cogunda, vajinal dogum ya bu fetiisler icin diisilk yasam beklentileri nedeniyle
tercih edilmisti ya da hastalar ileri bir dogum eylemi evresine kabul edilmis ve hizli
bir vajinal dogum yapmistir. Bu faktorler, tek degiskenli analizde vajinal dogum
icin daha ylksek mortalite oranini agiklayabilir. Elbette bu tiir ¢alismalardan
saglam sonuglar ¢ikarmak zordur ve iyi tasarlanmis ileriye doniik ¢alismalara
ithtiyag vardir. Retrospektif bir analiz oldugu i¢in kontrol edemedigimiz dnyargilar

ve ¢eliskiler vardir.
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6. SONUCLAR

. Tum gruptaki bebeklerin gestasyon yasi ortalama 29,6 + 2,8 hafta ve dogum
agirhigi ortalama 1330,6 + 434,7 gram bulunmustur.

. Tiim dogumlarin %76’sinin (378) C/S oldugu, 28 haftadan kiiciik bebeklerde
benzer sekilde bu oranin %73 (115) oldugu bulunmustur.

. Tiim grupta C/S’nin en sik nedeni %74 (278) oraninda maternal kaynaklidir.
Gestasyon yas1 28 haftadan kiigiik bebeklerin analizinde de C/S nedeninin
siklikla (%79) maternal nedenler oldugu izlenmistir

Sezaryen doguma neden olan en sik maternal nedenlerin preeklampsi (%25),
onceki dogumun C/S ile yapilmis olmasi (miikerrer C/S) (%24) ve vajinal
kanama (%10) oldugu tespit edilmistir.

. Antenatal kortikosteroid (AKS) uygulama orani tiim grupta %30 (152) ve 28
haftadan kiigiik bebeklerde de %30 (45) olarak saptanmistir.

Sezaryen ve NVY ile dogan bebeklerde annelerin parite durumu (multi veya
primipar olma) tlim grupta ve 28 haftadan kiigiik bebeklerde yapilan analizlerde
benzer bulunmustur (p=0,18 ve p=0.77).

. Tiim grupta cogul gebeliklerde (ikiz) C/S dogum sekli NVY dogum sekline gore
anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,005). 28 haftadan kiiciik bebeklerin
grubunda ise cogul gebeliklerde segilen dogum sekli acisindan fark
saptanmamistir.

. Tiim hasta popiilasyonunda, annenin 35 yas lizerinde olmast durumunda C/S
oran1 NVY oranindan anlamli olarak fazla iken (p=0,005), <28 hafta bebeklerin
analizinde bu fark izlenmemistir.

. Tum grupta ve 28 haftadan kiiciikk bebeklerin grubunda yapilan analizlerde
annedeki vajinal kanama varlig1, oligohidramniyoz ve polihidramniyoz varligi,
preeklampsi, sigara kullanimi, plasenta patolojisi varligi, koryoamniyonit
varligi C/S ile dogan bebeklerin grubunda NVY ile doganlar grubuna gore
anlamli sekilde yiikkdek bulunmustur (p<0,001). Tiim grupta ve 28 haftadan
kiiciik bebeklerin grubunda; annede IYE, gestasyonel diyabet, servikal
yetmezlik, UMR ve kronik hastalik varligi C/S ve NVY ile doganlar arasinda

benzer bulunmustur (p>0,05)
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Tiim hasta popiilasyonunda, annenin 35 yas lizerinde olmas1 durumunda C/S
orant NVY oranindan anlamli olarak fazla iken (p=0,005), <28 hafta bebeklerin
analizinde bu fark izlenmemistir.

Tim grupta ve <28 hafta bebek grubunda yapilan analizlerde C/S grubunda
gebede herhangi bir hastaligin varligt NVY grubuna gore anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur (her iki grup i¢in p<0,001).

Sezaryen ve normal vajinal yolla dogan bebeklerin gestasyon yasi ve dogum
agirliklar1 benzer bulunmustur (p=0,747 ve p=0,494).

Sezaryen ve NVY gruplarinda, gestasyon haftasi 28’den kiiciik olan bebeklerin
gebelik haftasi arasinda fark saptanmazken, NVY ile dogan bebeklerin dogum
agirlig1 ortalamasi C/S dogan bebeklere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiik bulunmustur (p=0,04). Bu fark C/S ile dogan bebeklerin sayica fazla
olmasi ile iligkili olabilir.

Tum grupta NVY ile dogum yapanlarda 18 yas alti oran1 (p=0,048) C/S ile
dogum yapan gruba gore yiiksek bulunmustur.

Tiim grupta C/S ile dogum yapanlarda 35 yas Uistii oran1 (p=0,005), preeklampsi
orani (p<0,001), vajinal kanama orani (p<0,001) ve antenatal kortikosteroid
kullanim orani1 (p<0,001) normal vajinal yolla dogum yapan gruptakilerden
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde farkli bulunmustur. Buna gore 18 yas
alti oram1 NVY grubunda daha yiiksek iken, anlamli bulunan diger tiim
ozellikler C/S grubunda daha yiiksek elde edilmistir.

Gestasyon yas1 28 haftadan kiiciik bebeklerin grubunda, sezeryan ile doganlarda
dogum agirhigi (p=0,043), annenin 35 yas istii olmasi orani (p=0,049),
preeklampsi oran1 (p=0,02), vajinal kanama oran1 (p=0,022) ve antenatal
kortikosteroid kullanim orani (p=0,001) daha yiiksek bulunmustur. Gestasyon
yas1 28 hafta ve altinda dogan bebeklerin grubunda, sezeryan ile dogum
yapanlarda dogum agirligi, 35 yas {istii orani, preeklampsi orani, vajinal kanama
orani ve antenatal KS kullanim orani daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

AKS uygulanmasi NVY dogan bebeklerde anlamli sekilde diisiik bulunmustur
(p<0,001).

5. dakika Apgar skoru 5’in altinda olan bebek oran1 NVY grubunda daha yiiksek
bulunmustur (p=0,013) (Odds ratio: 5,17 (%95 giiven aralig1 1,43-18,64)).
Neonatal asfiksi varligt NVY grubunda daha yiiksek oranda saptanmistir
(p=0,002) (Odds ratio: 2,75 (%95 Gliven araligi 1,40-5,41)).
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Anemi varligit NVY grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur (p<0,001)
(Odds ratio: 6,00 (%95 Giiven aralig1 2,45-14,67)).

Birden fazla enfeksiyon atagi goriilen vaka oran1 C/S grubunda daha yiiksek
oranda bulunmustur (p=0,025) (Odds ratio: 1,97 (%95 Giiven arahigi 1,20-
3,23)).

Coklu organ yetmezligi NVY grubunda daha yiiksek orandadir (p<0,001) (Odds
ratio: 2,48 (%95 Giiven aralig1 1,47-4,16)

Respiratuvar distres sendromu diizeyi agir olan vaka oran1 NVY grubunda daha
yiiksek saptanmistir (p=0,05) (Odds ratio: 1,95 (%95 Giiven araligi 1,15-3,33)).
Non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci olan vaka oran1 C/S grubunda daha
yiiksek oaranda bulunmustur (p<0,001) (Odds ratio: 2,52 (%95 Giiven aralig1
1,65-3,86)).

Gestasyon haftast <28 hafta olan bebeklerde de tum grupta farkli bulunan
Ozellikler (5. dakika Apgar<5 olmasi, neonatal asfiksi varligi, anemi varligi,
coklu organ yetmezligi gelisimi, RDS varligi, NIV ihtiyaci) yine farkl
bulunmustur.

Tiim grupta hava kacagi, NEK, BPD ve PDA gelisimi acisindan NVY ve C/S
dogan bebekler arasinda fark bulunmamustir.

Tum grupta ventrikil ici kanama evresi 3-4 olan bebek oran1 NVY grubunda
daha yiiksek oranda bulunmustur (p=0.021) (Odds ratio: 2,03 (%95 Giiven
araligi 1,14-3,60)).

Tum grupta ROP varligi (tim evreler) C/S grubunda daha yiiksek oranda
bulunmustur (p=0,033) (Odds ratio: 2,17 (%95 Giiven aralig1 1,11-4,26)

TUm grupta mortalite oran1t NVY grubunda daha yiiksek oranda bulunmustur
(p=0,001, Odds ratio: 2,40 (%95 Giiven araligi 1,40-4,12)). Normal vajinal
yolla dogan bebeklerde C/S doganlara goére mortalite 2,40 kat fazla olasidir.
Gestasyon yas1 28 haftadan kiiciik bebeklerin grubunun analizinde de; hava
kacagi, NEK, BPD ve PDA gelisimi acgisindan NVY ve C/S dogan bebekler
arasinda fark bulunmamistir. Tiim gruba benzer sekilde NVY dogan <28 hafta
bebeklerde de agir IVK, ROP, mortalite anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.
Tiim grupta NVY ile dogan bebeklerin ilk saatte bakilan laboratuvar
incelemesinde beyaz kiire sayist daha yiiksek, hematokrit (Htc) diizeyi daha
diisiik, ALT diizeyi daha yiiksek, BE (baz excess) diizeyi negatif yonde artmus,
HCO3 azalmis ve laktat artmis olarak bulunmustur (hepsi i¢in p<0,05).
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Gestasyon yas1 28 haftadan kiigiik olan bebeklerin ayrica yapilan analizinde de
laboratuvar degerlerinin analizi tiim grupta oldugu gibi izlenmistir.

Calismaya aliman bebeklerin mortalite analizinde NVY ile dogan bebeklerde
mortalitenin iki kat fazla oldugu izlenmistir (p<0,001).

Gestasyon yasinin 28 haftadan kiiciik ve dogum agirliginin 1500 gramdan az
olmasi ile mortalite artig1 istatistiksel acidan anlamli derecede farklilik
gostermistir (her iki durum i¢in p<0,001).

AKS uygulanamamasi ile mortalite artis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki izlenmistir (p<0,001).

Prezentasyon ve parite durumu ile mortalite arasinda iliski bulunmamustir.
Cogul gebelik, UMR, servikal yetmezlik, klinik koryoamniyonit, plasenta
dekolmani, preeklampsi, gestasyonel diyabet, oligohidramniyoz ve
polihidramniyoz oaranlar1 incelenmis ancak sayilar az oldugu i¢in karsilagtirma

yapilmamastir.
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