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OZET
KUTAHYA SAGLIK BiLIMLERiI UNIiVERSITESINDE YENIDOGAN
YOGUN BAKIMDA iZLENEN GEC PRETERM VE ERKEN TERM
BEBEKLERIN MORBIDITE VE MORTALITE VERILERININ
INCELENMESI

Amag: Bu ¢alisma ile Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesinde dogan ve yenidogan
yogun bakim yatisi gerektiren geg preterm ve erken term bebeklerde gorilen morbidite
ve mortalite sikligi ve bu morbidite ve mortaliteye yol acan risk faktorleri
belirlenecektir. Calisma sonuglar1 benzer yurt i¢i ve yurt dis1 veriler ile kiyaslanacak
ve yeni dogacak olan ge¢ preterm ve erken term bebeklerin izleminde dikkate

alinacaktir.

Gereg ve Yontem: Bu calismaya Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesinde dogan
erken term (37+0/7- 38+6/7 GH) ve gec¢ preterm (34+0/7 — 36+6/7) 101 bebek dahil
edilmistir. Bu bebeklerde morbidite ve mortaliteye neden olabilecek antenatal ve
postnatal veriler incelendi. Analizlerde SPSS 28.0 paket programi kullanildi. 0,05 den
kiiciik p degerleri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen yenidoganlarin sezaryen dogum orani %81 olarak
saptanmustir. Erken term bebeklerde 1.dakika ve 5.dakika APGAR skoru da geg
pretermlere kiyasla anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Hastalarin higbirine
antenatal steroid uygulamasi gergeklestirilmedigi saptanmistir. Geg preterm
bebeklerin anlamli olarak daha yiiksek bir oranda canlandirma uygulamasina ihtiyag
duyduklar1 saptanmistir. Geg preterm yenidoganlarin ortalama 10,13 giin, erken term
yenidoganlarim ise 4,65 giin yatis siireleri oldugu ve gruplar arasinda anlamli bir fark

oldugu saptanmustir.

Sonug: Son yillarda hastane kosullarinda iyilesme ve sezaryen doum oranlari
artmakta ve gec¢ preterm bebeklerin tiim dogumlara orani giderek artmaktadir.
Ozellikle gec preterm bebekler, akciger gelisiminin tamamlanmamasi ve 35 hafta
Uzerine su anda rutinde antenatal steroid uygulamasmin olmamasi bu bebekleri
respiratuar morbiditeler agisindan riskli grupta yer almalarina neden olmakta. Iki tam
doz antenatal steroid uygulamasinin ge¢ preterm bebeklerde Ozellikle respiratuar

morbiditeleri azalttig1 tespit edilmistir.



ABSTRACT

Objective: The frequency of morbidity and mortality observed in premature and late-
preterm infants born at Kiitahya Health Sciences University who necessitate admission
to the neonatal intensive care unit will be ascertained through this research. We will
also identify the risk factors that contribute to such morbidity and mortality. The results
of the study will be compared to comparable domestic and international data and

incorporated into the follow-up of early-term and late-preterm newborns.

Materials and Methods: This study included 101 premature (37+0/7-38+6/7 GH)
and late-preterm (34+0/7—-36+6/7) infants born at Kltahya Health Sciences University.
An analysis was conducted on antenatal and postnatal data that could lead to morbidity
and mortality in these infants. The SPSS 28.0 software application was utilized for the

analyses. The criterion for statistical significance was a P value below 0.05.

Results: The study revealed that % 81 of the infants under investigation were delivered
via cesarean section. Additionally, early-term infants exhibited substantially higher
APGAR scores at the 1st and 5th minutes in comparison to late-preterm infants. It was
ascertained that none of the patients received antenatal steroid administration. There
is substantial evidence to suggest that late-preterm infants necessitate resuscitation
more frequently. The mean duration of hospitalization for late preterm newborns was
10.13 days, whereas for term newborns it was 4.65 days; this difference between the

two groups was statistically significant.

Conclusion: In recent years, there has been an increase in the rates of recovery and
cesarean deliveries under hospital conditions, and the proportion of late preterm births
to all births is steadily rising. Especially late-preterm infants are classified in the high-
risk group for respiratory morbidities due to incomplete lung development and the
absence of routine antenatal steroid administration beyond 35 weeks of gestation. It
has been found that the administration of two full doses of antenatal steroids

particularly reduces respiratory morbidities in late-preterm infants.



KISALTMALAR (Alfabetik dizilime gore)

AGA: Gebelik yasina uygun (Appropriate for gestational age)
APGAR: Activity, Pulse, Grimace,Response, Appearance, Respiration
CPR: Kardiyopulmoner resusitasyon

DA: Dogum Agirligi

DM: Diyabetes Mellitus

ENAC: Epitelyal Sodyum Kanali

FRC: Fonksiyonel Rezidulel Kapasite

GDM: Gestasyonel Diyabet

GH: Gestasyonel Hafta

GMK: Germinal Matriks Kanamasi

HT: Hipertansiyon

IM: Intramiiskiiler

IVK: Intraventrikiiler Kanama

LGA: Gebelik yasma gore biiyiik (Large for gestational age)
NCPAP: Nazal Continue Airway Pressure

NIPPV: Noninvasive Positive Pressure Ventilation

NEK: Nekrotizan enterokolit

NO: Nitrik Oksit

PGI: Prostaglandin

PDA: Patent Duktus Arteriyozus

PO: Polikistik Over

RDS: Respiratuvar distres sendromu

SD: Standart sapma

SGA: Gebelik yasina gore kiigiik (Small for gestational age)
SMA: Spinal Muskdler Atrofi

TPN: Total parenteral nltrisyon

VSD: Ventrikiler Septal Defekt

YGT : Yenidoganin gegici takipnesi
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1.GENEL BILGILER

1.1. GEC PRETERM VE ERKEN TERM BEBEKLERDE GORULEN

MORBIDITELER

1.1.1. SOLUNUMSAL MORBIDITELER

Bugune kadar yapilan bir¢ok calismada ge¢ preterm bebeklerde solunum sikintisi

bulgular1 ve iligkili erken donem morbiditelerin, solunumsal destek ve surfaktan tedavi

ihtiyacinin term bebeklere gore ¢ok daha yiliksek oldugu gosterilmistir (1). Sakkiler

evrede (24-36 hafta) kapiler proliferasyon, sakiiler (kese) formasyon gergeklesir,

terminal bronsioller daha fazla dallanir ve terminal keseler primitif alveol demetlerini

sekillendirmek i¢in gelisir (2). Bu evrede dogan bebeklerde respiratuar distres

sendromu (RDS) , yenidogan gegici takipnesi (YGT) , persistan pulmoner

hipertansiyon, pndmoni, apne, solunum yetersizligi, mekanik ventilasyon ihtiyaci gibi

solunumsal problemler term bebeklere gore daha sik goriilmektedir (3). Geg sakkuler

evre baslangicina ait Gzelliklerin ge¢ preterm bebekteki sonuglar1 Tablo 1.1’ de

sunulmustur (3).

Tablo 1.1. Geg Sakkiiler Evre Ozellikleri ve Geg Preterm Bebekteki Sonuclar (3).

Geg Sakkiiler Evre Ozellikleri

Geg Preterm Bebekteki Sonuglar

Surfaktan miktar1 6zellikle dogumdan
onceki son iki haftada artar
Dogum zamani yaklastikca artan fetal
solunum hareketleri solunum kaslarinin
gelisip olgunlagsmasini saglar
Akciger duvar kalinliginda asamali bir
azalma ve hava boslugu yiizey alaninda
es zamanl artig

Epitelyal sodyum kanallarinin geligimi

Surfaktan yetersizligi

Solunum kaslarinda koordinasyon

yetersizligi

Parankimal elastikiyet ve fonksiyonel

rezidiiel kapasite azalir

Diisiik eNAC ekspresyonuna bagh

olarak akciger s1vi emilimi gecikir
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Geg preterm bebeklerde solunum problemlerine yol agan mekanizmalar
Fetal Akciger St Klirensinde Gecikme:

Epitelyal Sodyum Kanali (EnaC) ekspresyonu 36-37. haftalarda artar. Yani gec
pretermde EnaC aktivitesi yeterli degildir (4).

Terme dogru artan glukokortikoid ve katekolaminler yaninda EnaC ekspresyonu
araciligl ile sekrete edilen Sodyum transport proteinleri akciger sivi klirensinin
gerceklesmesini saglar. Fakat bu hormonal diizeni yasayamadan dogan ge¢ preterm

infantta akciger sivisinin uzaklastirilmasi sorun olur (5).
Akciger Mekaniklerinde Bozukluk:

Mc Evoy ve ark.lar1 yaptiklari ¢alismada 31 term ve gec preterm bebegin yasamlarmin
ilk 72 saatindeki degerlendirmelerinde tidal solunum parametreleri ve pasifrespiratuar
mekanikler agisindan karsilastirildiklarmda kompliyansin diisiik, tidal hacmin daha az,

direncin ise yiiksek oldugunu saptadilar (6).
Siirfaktan Yetersizligi:

Tip I pnomositlerden alveol i¢ine surfaktan salinimmi belirleyen uterus kasilmalari,
hormonal degisiklikler ve solunumun baslamasini tetikleyen siiregler ge¢ preterm
bebeklerde yasanamamaktadir (7). Sonucta hem miktar hem de icerik olarak gec

preterm donemde dogan bebekler i¢in surfaktan yetersizliginden bahsedilebilmektedir.
Pulmoner Vaskuler Adaptasyonda Bozukluk:

NO (Nitrik Oksit) yapimi and siklik guanilat siklaz aktivitesindeki artis intraseliiler
kalsiyum konsantrasyonunu arttirarak vazodilatasyona yol agan siklik guanozin

monofosfat konsantrasyonlarini yiikseltir (8).

Ote yandan gebeligin son dénemlerinde prostaglandin (PGI) sentezi artar, bu da
adenilat siklaz yardimi ile vazodilatasyona neden olan intraseliiler siklik adenozin

monofosfat seviyelerini ylkseltir (9).

Ozellikle pulmoner vazodilatasyonda kilit rol oynayan NO ve PGl yolaklarmdaki

temel farklilagmalar yasanmadan dogan ge¢ pretermlerde pulmoner adaptasyonda

11



daha sik problem yasanir. Bu durum ge¢ pretermlerde persistan pulmoner

hipertansiyon goriilme sikligini arttirir (10).
1.1.1.1. RESPIRATUAR DiSTRES SENDROMU

RDS klinik olarak, dogum sonrasi erken donemde takipne, retraksiyon, inleme ve
siyanozun eslik ettigi solunum sikintis1 bulgular1 ile ortaya ¢ikar. Antenatal steroid
kullanim1 ile neonatal mortalite ve RDS riskinin azalmasima ek olarak intrakraniyal
kanama ile nekrotizan enterokolit (NEK) gelisme risklerinde, mekanik ventilasyon
ihtiyacinda ve ilk 48 saatte sepsis gelisme oraninda azalma olur. Antenatal steroid
erken dogum tehdidi olan 23+1/7 hafta ile 34+6/7 hafta arasindaki tiim gebelere
onerilir. Onerilen tedavi semalar1 dncelikle 24 saat arayla 12 mg betametazon IM
(toplam 2 doz) , yok ise 12 saat arayla 6 mg deksametazon IM (toplam 4 doz)
uygulamasidir. Tedavinin en etkin oldugu dénem steroid tedavisinin baslangicindan
sonraki 24 saat ile 7. giin araligindaki zamandir. 14. glinden itibaren tedavinin etkinligi

azalir (11).
Surfaktan tedavisi

Erken kurtaric1 surfaktan tedavisi mekanik ventilasyona olan ihtiyact ve hava kacagi
riskini azaltir. RDS bulgular1 gelisen ve surfaktan ihtiyaci ortaya ¢ikan bebeklerde
tedavinin miimkiin olan en kisa zamanda (dogum sonrasi en ge¢ 1-2 saat iginde)
uygulanmas: akcigeri koruma yoniinden Onerilen giincel stratejidir. Ulkemizde

bulunan siirfaktan preparatlar1 Sekil 1.1’ de gosterilmistir (11).
1.1.1.2. YENIDOGAN GECIiCi TAKIiPNESI

YGT akciger sivismin temizlenmesinde gecikme nedeniyle olusan, term ve geg
pretermlerin selim seyirli, kendi kendini sinirlayan solunum sikintis1 sendromudur.
Solunum sikimtist dogumdan hemen sonra geligir ve genellikle 3-5 gilinde sonlanir
(12). YGT, term ve ge¢ prematiire bebeklerde solunum sikintisinin en yaygin nedenidir

ve tahminen insidans1 1000 term dogumda 4,0 ila 5,7'dir (13).

Ozellikle elektif sezaryen ile dogan bebekler YGT olusumu agisindan yiiksek risk
tagirlar. Ciinkii bu bebekler dogum eylemi esnasinda gozlenen strese (katekolaminler)
maruz kalmamaktadirlar. Yine elektif sezaryen ile dogan bebekler ,uterus kasilmalar1

nedeniyle olusan yiiksek transpulmoner basing sonucunda trakedan akciger sivisinin
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disariya atilmasmdan mahrum kalirlar. Ozellikle gebelik haftas1 36 haftaya daha yakin
olan bebekler 38 hafta olanlara kiyasla daha yiiksek risk tasimaktadirlar (12).

Protein Tekrarlayan doz
R konsantrasyonu konsantrasyonu e el semasi
1.25 ml/kg
12 saatte bir,
1 mg/ml i
Kiyilmis domuz maksimum 2
o [0.45 mg/ml
Poraktant alf akcigeri, likit jel Surfaktan B tekrar, toplam 3
oraktant alfa urfaktan
kromatografi ile 76 mg/ml . 1.25-2.5 ml/kg doz
[Curosurf] - proteini ve 0.55
lipid ayristirilma
mg/ml surfaktan o
ve saflastirilmasi : Toplam dnerilen
protein C) .
doz baslangic ile
| birlikte 5ml/kg |
Kiyilmis sifir
y‘ 5 .ﬁl 4 ml/kg, en erken
akcigeri, lipid .
& saatte bir,
ayristirilmasi .
<1 ma/ml maksimum 3
Seraktant 25 fml [surfakt tei & mlfk tek
mg/m surfaktan protein m ekrar.
(Survanta) DPPC, 9 ! prose’ 9
BwveC]
palmitik asit .
. L Ik 48 saatte
ve tripalmitin
o toplam &4 doz
takviyesi
0.7 mg/ml 3 ml/ka,
o [0.26 mg/ml 12 saatte bir,
Buzag akcigeri ) i
Kalfaktant o surfaktan protein maksimum 2
lavaji, lipid 35 mg/ml I ml/kg
(Infasurf] B ve 0.44 mg/ml tekrar
ayristirma .
surfaktan protein
c) Toplam 3 doz J

Sekil 1.1. Ulkemizde bulunan siirfaktan preparatlari (11).

YGT, term ve ge¢ prematiire bebeklerde solunum sikintisinin en yaygin nedenidir ve

tahminen insidansi 1000 term dogumda 4,0 ila 5,7'dir (13).

Ozellikle elektif sezaryen ile dogan bebekler YGT olusumu agisindan yiiksek risk
tagirlar. Ciinkii bu bebekler dogum eylemi esnasinda gozlenen strese (katekolaminler)
maruz kalmamaktadirlar. Yine elektif sezaryen ile dogan bebekler ,uterus kasilmalar1
nedeniyle olusan yiiksek transpulmoner basing sonucunda trakedan akciger sivisinin
disariya atilmasmdan mahrum kalirlar. Ozellikle gebelik haftasi 36 haftaya daha yakin
olan bebekler 38 hafta olanlara kiyasla daha yiiksek risk tagimaktadirlar (12).

YGT benign bir hastaliktir ve solunum sikintisi ile ortaya ¢ikan patolojik durumlarin
dislanmasi gerekir. Yenidoganda solunum sikintisinin diger yaygin nedenleri arasinda

enfeksiyonlar (6rn., sepsis, pnomoni) ve bulasic1 olmayan nedenler (6rn., RDS,
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konjenital kalp hastaligr) yer alir. YGT tedavisinde destekleyici bakim, sivi kisitlamasi

ve gereginde oksijen destek tedavisi kullanilmaktadir (14).

NCPAP ile NIPPV'nin karsilastirildigi randomize kontrolli YGT' 1i 40 yenidogani
iceren bir ¢alisma, iki grup arasinda semptomlarin siiresi (sirasiyla 63'e kars1 68 saat)
, oksijen tedavisi (29'a kars1 32 saat) hastanede kalis siiresi (5,4'e karst 6,2 giin)

acisindan anlamli farkliliklar saptanmadi (15).

Mevcut patogeneze dayanilarak YGT’ li bebeklerde sivi kisitlamasini 6neriyoruz. Bu
kisitlama ge¢ preterm ve erken term bebekler icin 65 ml/kg, Prematiire (Gestasyonel
hafta<34 GH) i¢in 80 ml/kg ile sinirlidir (16).

1.1.1.3. NEONATAL PNOMONIi

Cocukluk caginda pnomoniden 6liim riskinin en biiyiik oldugu dénem yenidogan
donemidir. Pnémoninin yilda 750.000 ila 1,2 milyon yenidogan oliimiine neden

oldugu ve kiiresel ¢ocuk Sliimlerinin %10' unu olusturdugu tahmin edilmektedir.

Etyolojisinde intrauterin neden olarak maternal koryoamniyonit, cok sayida bakteri

virlis ve mantar igeren patojenler su¢lanmustir.

Klinigi non-spesifik olmakla birlikte ; takipne, interkostal ve subkostal retraksiyonlar

Oksuruk, emmeme gibi Klinik bulgular goralebilir .

[k 72 saat icerisinde gelisirse erken baslangi¢li pndmoni, 72 saatten sonra ortaya ¢ikan

pnomonilere ise ge¢ baglangicli pndmoni denir.
Erken ve Ge¢ Neonatal pndmoni igin etkenler Tablo 1.2’ de gosterilmistir (17).
Tedavi

Penisilin ve aminoglikozit tedavisinin baslamasi, bu bebekler icin tedavide olasi
gecikmeyi Onlemek igin ampirik olarak zamaninda baslatilmalidir. Stafilokok
enfeksiyonundan siiphelenilmesi durumunda, menenjit sliphesi varsa veya lomber
ponksiyon yapilamiyorsa penisilinaza direngli penisilin veya sefotaksim penisilin ile

kombinasyon halinde uygulanmasi tercih edilir (18,19).
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Gram negatif basiller veya grup B streptokoklarin neden oldugu pnémoni i¢in tedavi
stiresi 10 giindiir, stafilokok pnomonisinin klinik ilerlemesine bagli olarak 3-6 hafta
arasinda degismektedir. Klamidyal pndmoni ise eritromisin ile 14 gilinliik bir tedavi
sresi gerektirir. Viral patojenlerin neden oldugu pnémoniler i¢in yardimci tedavi ile,
Sitomegalovirtis (CMV) pndmonisinin tedavisi i¢in Ganciclovir ve Herpes Simplex

Viriis (HSV) pnémonisi i¢in 21 giinliik bir asiklovir kiirii uygulanmasi 6nerilir (20).

Respiratuvar sinsityal viriis (RSV) pnémonilerinde Ribavirin spesifik tek ajandir fakat
yenidoganlarda kullanimi onerilmemektedir. RSV enfeksiyonu sikliginin azaltilmasi
icin profilaksi uygulanmalidir. Influenzada 5 giinliik oseltamivir tedavisi

onerilmektedir (21).

Tablo 1.2. Erken ve Ge¢ Neonatal Pndmoni Nedenleri (17).

Erken Baslangich Gec Baslangich
Pnoémoni Pnoémoni
HSV Adenovirls
Adenoviris Parainfluenza
Viral CMV Rhinovirls
Enterovirus RSV
Rubella Enteroviris
Influenza
Grup B Streptokok S.Pyogenes
E.Coli S.Aureus
Bakteriyel Klebsiella turleri S.Pneumonia
S.Aureus E.Coli
S.Pneumonia Klebsiella trleri
L.Monocytogenes Enterobacter Cloacae
M.tuberculosis Serratia Marrescens
U. Urealyticum P. Aureginosa
Fungal Candida tarleri Candida turleri
Aspergillus
Toksoplazma
Diger Patojenler Sifiliz
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1.1.1.4. PNOMOTORAKS

Pnomotoraks, paryetal ve visseral plevra arasindaki alanda hava olusumunu ifade eder

ve sonug olarak akcigerin ¢okmesine yol agar.

Pnomotoraks, pulmoner hava kagagi sendromlarmin en sik goriilen sekli olup,

yenidogan doneminde yasamin diger donemlerine gore daha sik goriilir (22).

Yenidogan doneminde yiiksek solunum yetmezligi insidansi, yardimci solunum
tekniklerinin sik kullanilmasina, sik resiisitasyon cabalarna ve bu dénemde
semptomlar1 gosteren akciger anomalilerinin varlig1 bu sik pndmotoraks insidansina

yol acar (23).

Son yillarda, 6zellikle sirfaktan kullanimi ile pnomotoraks sikliginda 6nemli bir

azalma olmustur (24).

Asemptomatik bir klinik durum olan pndmotoraksin fizik muayene bulgulari,
etkilenen tarafta hiperrezonans ve azalmig solunum sesleri olarak kendini gosterir.

Ayrica, diyafram da asagi dogru itilir, kalp karsi tarafa kaydirilir (25).

Tan:

Pnomotoraksin kesin tanist Akciger Grafisi kullanilarak belirlenir. Kiiglik
pnomotoraks Orneklerinde, gbzlem akciger ventilasyonundaki esitsizlikle smirlidir.
Tersine, biiyilk pnomotoraks vakalarinda, akciger dokusunun goriinmedigi alanlar

belirgin hale gelir.

Acil durumlarda ve radyolojik degerlendirmelerin yiiriitiilmesinde bir gecikme
oldugunda, giiclii bir fiberoptik 151k kaynaginin kullanilmasi, transluminasyonun
uygulanmasini saglayabilir. Pndmotoraksin tarafinda daha fazla parlaklik gdzlenirken,

etkilenmeyen taraf los goriiniir (23).
Tedavi:

Altta yatan akciger hastaligi bulunmayan asemptomatik pndomotorakslarin spesifik

tedavi edilmesine gerek yoktur (26).
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Pnomotoraksin tek tarafli oldugu ve gogiis boslugunun %15-20" sinden daha azini
kapsadigi durumlarda, oksijen tedavisinin uygulanmasi siklikla tatmin edici kabul
edilir. Bununla birlikte, bir taraftaki pnomotoraksin derecesi % 20' yi asarsa ve klinik
durumda bir kétiilesme varsa, kapali su alt1 drenaji yoluyla bir gogiis tiipiiniin takilmasi

gerekir (27).

1.1.1.5. PREMATURE APNESI

Apne, genellikle bradikardi (dakikada 100 atimin altindaki kalp atis hiz1) ve siyanoz
ile 15 saniyeden uzun siiren solunum durmasi olusumunu tanimlamak i¢in kullanilan

terimdir (28).

Apne; enfeksiyon, anemi, hipoksi ve metabolik bozukluklar gibi ¢esitli patolojiler igin
spesifik olmayan bir belirte¢ oldugundan, ge¢ preterm bebek grubunda tekrarlayan
apne ataklari durumunda bu tiir endiselerin arastirilmasmi ve dislanmasini

hizlandirmak zorunludur (29).

Metilksantinler (kafein, teofilin ve aminofilin gibi) yaklasik otuz yildir tibbi tedavide
kullanilmaktadir. Bu terapotik yaklasim, dakika ventilasyonu ve karbondioksite
duyarhilig1 artirir, bronkodilatasyonu artirr, diyafragmatik aktiviteyi artirir ve
periyodik solunumu hafifletir. Bu maddelerin, merkezi sinir sisteminde baskilayici
norodiizenleyici etkiler gosteren adenosin reseptorlerini yarigmact bir sekilde

antagonize ederek solunum durmasini engelledigi iyi bilinmektedir (30).
1.1.2. KARDIYOLOJIK MORBIDITELER

Konjenital kardiyak anomaliler, kardiyovaskiiler sistemin yapisal ve fonksiyonel
anormallikleridir. Bu anomaliler c¢ocuklukta morbidite ve mortalitenin birincil
nedenidir. Dogustan kalp hastalig1 i¢in tedavi edilen bireylerde fiziksel, gelisimsel ve

biligsel sorunlar nedeniyle yasam boyu tibbi destek gerekli olabilir (31).

Konjenital kalp hastaligi, yenidogan oliimlerinin %7' sini olusturarak yenidogan

mortalitesine 6nemli bir katkida bulunmaya devam etmektedir (32).

Ventrikiiler septal defekt (VSD), konjenital kalp hastaliginin yaygin seklidir. Bunu
takip eden atriyal septal defekt (ASD), Patent Duktus Arteriyozus (PDA), Fallot
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tetralojisi, pulmoner stenoz, buylk arter transpozisyonu, aort koarktasyonu ve

atriyoventrikiiler septal defekt bu sirada yer alir (33).

Konjenital kalp hastaliginin altinda yatan neden oldugu kabul edilen kromozomal
anormallikler ve genetik bozukluklar, trizomi 13, 21 ve 18, DiGeorge sendromu,
Turner sendromu, Williams sendromu, Noonan sendromu ve CHARGE(g6z
kolobomu, kardiyak anomaliler, gelisim geriligi, koanal atrezi, bobrek anomalileri,

kulak anomalileri ve sagirlik) sayilabilir (32).
1.1.2.1. VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT

VSD, sag ve sol ventrikiilleri bolen boliim olan interventrikiiler septumun anatomik
biitlinliigiinii engelleyen konjenital bir anormalliktir. Bu durumun prevalansinin 1000

canli dogumda yaklagik 1.5-2 vaka oldugu tahmin edilmektedir (34).

En yaygin konjenital kalp anormalligi olan VSD, tiim 6nemli anomalilerin yaklagik
tigte birini olusturur. VSD, bebeklik doneminde mortalite vakalarinin %4.2' sine sebep
olur (35).

Ekokardiyografi yaygmn olarak VSD teshisi amaciyla kullanilirken, Kkardiyak
kateterizasyon nadiren kullanilir. VSD'nin boyutu ve vyeri ekokardiyografi ile
gosterilebilir. Ek olarak, santin kapsamiin ve yoniiniin belirlenmesi, sol atriyum ve

sol ventrikiildeki hacim yiikiinii belirlemek i¢in de kullanilir (36).
1.1.2.2. PATENT DUKTUS ARTERIYOZUS

Fetal donemde aort ve pulmoner dolasim arasindaki vaskiiler baglantiy1 ifade eden
duktus arteriosus, kanin pulmoner yataktan sistemik dolasima transferini saglar.
Duktus arteriyozusun dogumdan sonraki 10-15 saat iginde fonksiyonel kapanma
gecirmesi beklenmektedir. Baz1 durumlarda, bu siireg iki ila ii¢ hafta siirebilir. Dogum

siirecinden sonra defektin kapanmamasi PDA tanisma yol agar (37).

Erkeklere kiyasla kizlar arasinda insidansta iki kat artis gosteren PDA prevalansi,

10.000 canli dogumda 3 ila 8 vaka arasinda degigsmektedir (38).

PDA yonetimi halen tartisilmaya devam etmekle beraber Tiirk Neonatoloji Dernegi

hemodinamik anlamli olan PDA’ lara tedavi verilmesini onermistir. PDA tedavisinde
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farmakolojik olarak indometazin, ibuprofen veya parasetamol kullanilmakta olup,
farmakolojik tedaviye direncli PDA’ larda cerrahi ligasyon tedavisi yapilmaktadir
(39).

1.1.3. GASTROENTEROLOJIK MORBIDITELER

Geg pretermler daha once neredeyse term olarak kabul edilirken, bu grup arasinda
gastrointestinal morbidite prevalansmin minimum olduguna inaniliyordu; ancak, son
arastirmalar, bu bebeklerin zamaninda dogmus bebeklere kiyasla daha yiiksek

beslenme zorluklar1 insidans1 yasadigmi gostermistir (40).

Yaygin olarak ge¢ prematiire olarak bilinen zaman diliminde, 6zellikle agizdan
beslenme i¢in gerekli koordinasyonun tam olarak gelistigi 36. gebelik haftasi sonrasi
doneme kadar dogan gec prematiire bebeklerde beslenme problemleri goriilmektedir

(41).
1.1.3.1. HIPOGLISEMIi

Saglikli yenidoganlarda, yasamin ilk saatlerinde, siirekli beslenmeden aralikli
beslenmeye gecis ve adaptasyon mekanizmalarinin aktivasyonu silirecinde kan
glukozunda diisme go6zlenir. Kan glukozundaki bu diisiis fizyolojiktir, siklikla
postnatal 2. saatte en diisiik diizeylerine ulasir, erken beslenme ve endojen kaynaklarin
devreye girmesiyle kompanse edilebilir. Ancak beslenmenin saglanamamasi,
adaptasyonda gecikme veya kalic1 hipoglisemiye neden olan durumlarda, glukoz
diizeyleri daha cok diisebilir, diisiikliik daha uzun silire devam edebilir ve uygun

yaklagim saglanamazsa hipoglisemi serebral zedelenmeye sebep olabilir (42).

Risk faktorii veya semptomlu tiim yenidoganlarin kan glukozlar1 kontrol edilmelidir.

Risk Faktorleri Tablo 1.3’ de gosterilmistir (42).
Hipogliseminin klinik belirtileri

Tipik olarak herhangi bir semptom gostermeyen hipoglisemik bebekler, yaygin olarak
bilinen risk faktorlerine sahip bebeklerde kan sekeri seviyelerinin taranmasi veya

anormal bir laboratuvar sonucunun tesadiifen kesfedilmesi yoluyla tanimlanir (43).
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Uzlas1 olmamakla birlikte, hipoglisemi ag¢isindan kan glukozu i¢in esigin 47 mg/dL
olarak kabul edilmesi yaygin bir goriistiir. Bu esigin belirlenmesinde, 1988 yilinda
yaymlanan gebelik yasi 32 hafta altinda ve >3 giin asemptomatik hipoglisemisi
prematiire bebeklerde 18.ayda mental ve motor gelisim skorlarinda azalmanin
bildirildigi ¢alisma rol oynamustir (44). Amerikan Pediatri Akademisinin protokoliine
gore, ilk 24 saatteki girisimsel esik deger, bebegin semptomatik olmast durumunda 40
mg/dL iken, asemptomatik oldugunda ilk 4 saatte 25-40 mg/dL, 4-24 saat araliginda
ise 35-45 mg/dL olarak kabul edilmektedir (Sekil 1.2).

Tablo 1.3. Yenidoganlarda Hipoglisemi Risk Faktorleri (42).

Anneye ait nedenler Bebege ait nedenler
Pregestasyonel ve/veya gestasyonel Prematrite

Diyabet

Preeklampsi LGA,SGA

[lag tedavisi(B-blokor, B-agonist Postmatirite

tokolitikler, oral hipoglisemik ajanlar)
Hipotermi
Polisitemi
Enfeksiyon
Endokrin bozukluklar

Hipoglisemide Tedavi

Yenidoganda hipoglisemi riski olan bir bebekte yaklagim semasi Sekil 1.3 de

Ozetlenmistir.

Hipoglisemik yenidoganlarda kan glukozunun yiikseltilmesinde glukoz inflizyonuna
ek olarak farmakolojik tedavi kullanilabilir. Yenidogan hipoglisemisinde farmakolojik
tedavi, hipogliseminin yiiksek glukoz infiizyon hiz1 gerektirmesi veya uzamasi halinde
gereklidir. Bu durumlarda etyolojik neden arastirilmali ve tedavi karar1 Pediyatrik
Endokrinoloji bolima ile is birligi halinde alinmalidir. Hipoglisemi tedavisinde
kullanilan ilaglarm, etki mekanizmalari, dozlar1 ve yan etkileri Sekil 1.4> de yer

almaktadir (42).
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Geg Preterm, Term SGA, Diyabetik Anne Bebegi ve LGA
Yenidoganlarda Postnatal Glukoz Homeostazinin Tarama ve

Tedavisi

Geg preterm (34-36%7) ve SGA yenidoganlar (tarama 0-24 saat)
Diyabetik anne bebeklerive 34 hafta iizeri LGA yenidoganlar (tarama 0-12 saat)

I Semptomatik ve <40 mg/dL — IV glukoz

ASEMPTOMATIK

ILK BIR SAAT IGINDE BESLE

Ik beslenmeden 30 dakika sonra kan gekerine bak

Baslangig kan sekeri < 25 mg/dL

Besle ve bir saat iginde kontrol et

<25mg/dL MI’WL
V glukoz* T"“"“’ﬁl‘:’kﬁz"""’“

*Glukoz dozu= 200mg /kg (2mL/kg %10 dksu-oz) ve/veya infiizyo

Kan sekeri < 35 mg/dL

(80-100 mL/kg/giin). Kan sekeri40-50mg/dL seviyesine ulas

2-3 saat araliklarla beslemeye devam et
Her beslenmeden dnce kan gekerine bak

Besle ve bir saat iginde kontrol et

35-45mgldL

!
Tekrar beslel
gerekirse [V glukoz

Semptomlar: irritabilite, tremor, jitterines, abartil Moro refleksi, tiz sesle aglama,
konviilsiyon, hipotoni, letarji, siyanoz, apne, beslenme giigliigii

n |2| 5-8 mg/kg/dk

Sekil 1.2. Amerikan Pediatri Akademisinin Neonatal Hipoglisemi Protokoli (44)

insiilin, keton, bikarbonat, Serbest YA

Asidoz yok

s

idoz

Laktatgh

Keton W Keton W
Serbest YA W Serbest YA/
¥
Genetik HI -
Hipopittitarizm Q:E%z:;oln
Gecgici hipoglisemisi .

Perinatal HI

Glukoneogenez
defekti

Keton#h

Y

Glikojen depo hastahg
GH eksikligi
Kortizol eksikligi

Sekil 1.3 . Yenidoganda Gecici Olmayan Hipoglisemiye Yaklasim (44).
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llag adi Etkisi Doz Tercih Yan etki

Glukagon Glikojenoliz 200 Hiperinstlinemi tanisi Hiponatremi
(mcg/kg) Trombosit ¥
Diazoksid Insiilin 5-20 Hiperinsilinizm teda- Sivi yiiki 4x
(mg/kg) visinde ilk basamak Hirsutizm

Bulanti, kusma

Oktreotid (mcg/ Insiilin 5-10 Hiperinsilinizm Biiylime

kg) Tedavisi Geriligi
Hidrokortizon Periferik glukoz 5-15 Adrenal yetmezlik Hipertansiyon
(mg/kg) Glukoneogenez Sinirh (1-2 giin) kullanim Biiyiimede yavaslama

Sekil 1.4. Direncli Hipoglisemide Kullanilan ila¢c Dozlar (44).

1.1.3.2. NEKROTIZAN ENTEROKOLIT

Yenidogan yogun bakim {initelerinde bakim géren yenidoganlarda son derece kritik
bir gastrointestinal durum olarak kabul edilen NEK hem mortalite hem de morbidite

oranlarma énemli bir katkida bulunur (45).

Siddetli inflamasyon ve bununla birlikte enterik gaz olusturan organizmalarin
invazyonu ile bagirsak mukozasmin iskemik nekrozuna sekonder iiretilmis olan gazin

bagirsak duvarina ve portal venoz sisteme yayilmasi ile karakterize bir hastaliktir (46).

Baz1 dilkelerin yenidogan yogun bakim {initelerindeki nekrotizan enterokolit
insidanslar1: Japonya’ da % 1-2, Avusturya’ da % 7, Yunanistan’ da % 10, Arjantin’
de % 14 ve Hong Kong’ da % 28 olarak bildiriliyorken, ABD’de 1000 canli dogumda
1-3, Kanada’ da 1000 canli dogumda 1,8 ve prevalansinin ¢ok diisiim dogum agirlikli

(<1500 gr) bebeklerde % 7 oldugu bildirilmistir (47).

Ozellikle prematiire yenidoganlar, gesitli gastrointestinal savunma mekanizmalarinin
olmamasi ile karakterizedir. Bu mekanizmalar mide asidi eksikligi, sindirim enzimleri,
mukus tiretimi, peristalsis ve polimerik immiinoglobulin A'y1 igerir (48). Tipik olarak
NEK, NEK' in ii¢ klasik agsamasina sahip olan Bell' in Modifiye Evreleme Kriterleri
araciligiyla teshis edilir: hafif (Bell's Stage I), orta (Bell's Stage II) ve siddetli (Bell's
Stage I11) (Sekil 1.5) (49).
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Normal gaz dagihmi
veya orta derecede
intestinal dilatasyon
Normal gaz dagilimi
1A ile ayni bulgular veya orta derecede
intestinal dilatasyon

Distansiyon, kusma, diskida Apne Letarji Isi
gizli kan dizensizligi

Distansiyon, kusma, diskida
gizli kan

intestinal dilatasyon
1A ile ayni bulgular Pnématozis
intestinalis

Distansiyon, kusma, digkida
gizli kan

Apne Letarji Isi

Distansiyon Bagirsak seslerinin duzensiszligi Orta

intestinal dilatasyon

kaybolmasi Abdominal . Pndmatozis
hassasiyet Abdominal seldlit dereceg;;:;tab""k intestinalis Portal
Palpabl bagirsak anslari Trombositopenl vende gaz Asit
Distansiyon Bagirsak seslerinin Ciddi apne intestinal dilatasyon
kaybolmasi Abdominal Hipotansivon Miks Pnématozis
hassasiyet Abdominal selilit e lopati | intestinalis Portal
veya sag alt kadranda kitle asl Oﬁ;,jt oaghiopa vende gaz Belirgin
Generalize peritonit ropeni asit
intestinal dilatasyon
Ciddi apne Pnoématozis
. Hipotansiyon Miks intestinalis Portal
IIIA ile ayni bulgular asidoz, Koagulopati vende gaz Belirgin
Nétropeni asit
Pnémoperitonyum

Sekil 1.5. Modifiye Bell Kriterleri (49)

Tedavi

Hastalik i¢in nihai bir ¢dziimiin olmamasi, NEK' in ilerlemesinin altinda yatan temel
etiyolojinin yetersiz anlasilmasma baglanabilir ve bdylece kesin bir tedavinin

yapilmasini engeller (50).

Hastaligin acil teshisi ve ardindan tibbi stabilizasyonunu takiben, semptomatik
tedavinin baglamasi cok dnemli hale gelir. NEK'in tedavi edilme sekli biiytlik dl¢iide
hastaligin ciddiyetine baghdir ve durumu siddetlendiren faktorlerin hafifletilmesiyle
baglantihdir.  Gastrointestinal ~ sistemin  dekompresyonu, hava ve sivinin

ekstraksiyonunu saglayan bir gastrik tiiplin yerlestirilmesiyle saglanir (51).
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1.1.3.3. BESLENME INTOLERANSI

Yenidoganda beslenme toleransi durumu, emme ve yutma koordinasyonu ile baglayan
cesitli sindirim fonksiyonlarmni etkili bir sekilde yerine getirme yetenegini ifade eder.
Gebelik yas1 azaldik¢a, dncelikle hem sinir hem de sindirim sistemlerinin az gelismis
olmas1 nedeniyle beslenme intoleransinin derecesi artma egilimindedir. Beslenme

intoleransinin taninabilir bulgular1 gastrik rezidii ve batin distansiyonudur (52).

Tek basina gastrik rezidii, rezidiiniin renginden bagimsiz olarak, besleme siirecini
kesintiye ugratmanin gerekliligini 6ne slirmek i¢in her zaman yeterli kanit saglamaz.
Safrali kusma, karin sigsmesi, karin ¢evresinde biiylime (ardisik iki besleme arasinda 2
cm'den fazla Glgiilebilir bir fark), karm duvarinin eritem veya ekimozu, ayrica
gastrointestinal sistemde gizli veya goriiniir kanama ve azalmis bagirsak seslerinin
tiimii beslenme intoleransinin gostergesidir. Ayrica, yukarida bahsedilen bu belirtilerin
yan1 sira, apne, bradikardi ve hipotermi veya hipertermi gibi viicut isisindaki

dengesizlikler de bu spesifik olmayan belirtilerle bir arada bulunabilir (53).
1.1.4. NOROLOJIK MORBIDITELER
1.1.4.1. GERMINAL MATRIKS KANAMASI (GMK-IVK)

GMK-IVK yenidoganlarda, 6zellikle erken doganlarda serebral bozukluga katkida
bulunan birincil faktérdir. GMK-1VK olusumu son yillarda azalsa da énemli bir

zorluk olusturmaya devam ediyor (54).

GMK-IVK, prematiire bebeklerde tipik olarak goriilen intrakraniyal kanamanin yaygin
sekli olarak yaygin olarak kabul edilmektedir. Bu durumun ortaya ¢ikmasi, artan
perinatal stres, etkilenen serebral otoregiilasyon ve germinal matrikste yeni olusan kan
damarlarmnm frajilitesi gibi ¢esitli faktorlerden etkilenir (55). Bu durum ayrica term
bebeklerde de meydana gelebilir (56).

GMK-IVK, spesifik gebelik haftasina ve dogum agirligina bagli olarak dalgalanmalara
tabidir, dolayisiyla % 3,70 ile% 44,68 arasinda degisen genis kapsamli bir genel

insidansla sonuglanir (57).

Gestasyonel hafta azaldikga GMK-IVK riski daha belirgin hale gelir, bu da prematire

bebeklerin bu duruma daha duyarli oldugu anlamina gelir (58).

24



1.1.4.2. HIPOTONIK INFANT

Kollarda, govdede veya kraniyal kaslarda azalmis kas tonusu ile karakterize edilen
bebekleri belirtmek i¢in kullanilan bir terim olan hipotonik infant, dogum anindan
itibaren agirlikli olarak gozlemlenebilir bir gostergedir. Bu bebekler, hareket sirasinda
veya duragan bir durumdayken duruslarmi sirdirememeleri nedeniyle derhal
tanimlanir. Hipotonik bebeklerde kas tonusunun azalmasi durumu hem hareket hem
de dinlenme donemlerinde dogal viicut pozisyonlarmi koruyamamalar1 nedeniyle

genellikle erken tespit edilir (59).

Hipotonik bebeklerin etiyolojisini belirlemedeki zorluklara ragmen, prognozu dogru
bir sekilde tahmin etmek ve uygun yonetim stratejileri olusturmak i¢in etyolojiyi
bilmek gerekir (60).

Hipotoni kendi basina bir hastalik olmayip bircok farkli hastalikta ortaya ¢ikan bir

semptom oldugundan gergek prevalansimi bilmek zordur (61).

Hipotoni vakalarmin g¢ogunlugu konjenital bir nedene baglanabilir. Bu vakalar
arasinda konjenital hipotoninin birincil sorumlusu hipoksik iskemik ensefalopati ve

genetik anomalilerdir. Bu durum santral hipotoni olarak kendini gosterir (62).

Hipotoniden sorumlu en yaygin genetik etiyoloji, kromozom 21'in fazladan bir
kopyasmin varligindan kaynaklanan bir kromozomal bozukluk olan Down
sendromudur. Down sendromunun ardindan Prader-Willi sendromu, hipotoninin
yaygin olarak karsilasilan bir baska genetik nedenidir. Daha az siklikla karsilasilsa da
peroksizom fonksiyonunu etkileyen bir grup nadir genetik bozuklugu kapsayan
peroksizomal hastaliklar ve kusurlu lizozomal depolama ile karakterize depo

hastaliklar1 gibi metabolik hastaliklar da santral hipotoni ile sonuglanabilir (62).

Periferik hipotoni nedenleri arasinda en yaygin periferik nedenler arasinda spinal
muskdler atrofi (SMA), konjenital muskdler distrofi ve konjenital miyopatiler bulunur.
Bir dizi klinik fenotiple karakterize edilen SMA, canli dogum basmna yaklasik 6000-
10000 vaka insidans oranina sahiptir (62).
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1.1.5. HEMATOLOJIK MORBIDITELER

1.1.5.1. ANEMIi

Saglikli bebeklerde, dogumdan sonraki ilk 8 ila 12 hafta i¢inde hemoglobin seviyeleri
kademeli olarak azaldik¢a hafif bir anemi formunun gelistigi goriilmektedir.
Hemoglobin seviyelerindeki bu diisiis genellikle “fizyolojik anemi” olarak adlandirilir

(Sekil 1.6) (63).

Prematiire bebeklerin dogumda hemoglobin degerleri, zamaninda dogan bebeklere
gore daha disiiktiir ve hemoglobindeki dogum sonrasi diisiis, zamaninda dogan
bebeklerde goriilen fizyolojik anemiden daha erken meydana gelir ve daha belirgindir.
Bu, daha ciddi anemiye katkida bulunan diger faktorlerle birlesir (flebotomiden kan
kaybi, kirmizi kan hiicresi dmriiniin azalmasi, demir depolarinin tiikenmesi). Bu

stireclere birlikte prematiire anemisi ad1 verilir (63).
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Hct: hematocrit; SD: standard deviation; Hgb: hemoglobin.

Sekil 1.6. Yenidoganda fizyolojik hemoglobin ve hematokrit diizeyleri (63).

1.1.5.2. POLISITEMIi

Yiiksek hematokrit degeri ile karakterize edilen bir durum olan polisitemi, term
yenidoganlarda% 65 esigini agmasi ve prematiire bebekler i¢in ise yasa 0Ozgil
hematokrit simirlariyla ortalamadan 2 standart sapmanin Otesine ge¢mesi olarak

tanimlanmaktadir (64).
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1.1.5.3. HIPERBILIRUBINEMI (SARILIK)

Deride, konjonktiva ve sklerada sarimsi renk degisikliginin ortaya cikmasi ile
karakterize tibbi bir durum olan sarilik, Oncelikle serumdaki yiksek bilirubin
seviyelerinden kaynaklanir. Yenidogan sarilig1 ise yenidoganlarda dogumdan sonraki
ilk hafta icinde tipik olarak ortaya ¢ikan klinik bir durumdur. Genellikle iyi huylu bir
seyir izlerken, potansiyel olarak kernikterus gelisimi gibi ciddi komplikasyonlara yol
acabilecegini kabul etmek ¢ok dnemlidir. Aslinda, prematiire yenidoganlarin yaklasik
% 80" inde ve dogmus bebeklerin % 60' inda toplam bilirubin konsantrasyonu 5 mg/dl'

yi astiginda gorliniir sarilik varhgi siklikla gézlenir (65).

Yenidogan sarilig1, fizyolojik veya patolojik sebeplere bagl olarak olabilir. Yenidogan
déneminde artan biliriibinin sebebi, artmis kirmiz1 kan hiicrelerinin yikimi ve azalan

eritrosit dmiirleri ayrica enterohepatik dolagimimin artmasidir (66).

Bilirubin, kirmiz1 kan hiicrelerinde hayati bir protein olan hemoglobinin parcalanmasi
sirasinda {iretilen hem ara maddesinin katabolizmasmin bir sonucu olarak {iretilir.
Hemoksidaz enziminin katalitik etkisi sayesinde hem ara maddesi bilirubin, biliverdin,
demir ve karbon monoksite doniisiir. Daha sonra biliverdin, biliverdin rediiktaz enzimi
yardimiyla indirekt bilirubine doniistiiriiliir. indirekt bilirubinin hidrofobik yapismin,
tastyict molekiil gorevi goren bir protein olan albiimin yardimiyla karacigere
tasinmasina izin verdigini belirtmek gerekir. Karaciger i¢inde, indirekt bilirubin ayrica
direkt bilirubine metabolize edilir ve sonunda bilirubin eliminasyon sirecinin énemli

bir yoniinii temsil eden konjuge bilirubin formunda atilir (67).

Hiperbiliribinemilerde tedavi fototerapi, exchange transflizyon ve intravendz
immunoglobin verilmesidir. Tedaviye karar vermede biliriibin nomogramlari
kullanilmaktadir (Sekil 1.7) (68).

1.1.6. ENFEKSiYON MORBIDITELERI

Ozellikle yenidogan doneminde sepsis olusumu hem mortalite hem de morbidite
oranlarma Onemli Olciide katkida bulunmaya devam ediyor ve erken teshis, hizli

miidahale ve etkili yonetim stratejilerini gelistirmek i¢in ¢abalar devam etmektedir

(69).
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Yenidogan sepsisinin goriilme sikligi, iilke, bdlge, toplum ve hastaneler arasinda
farkliliklar gosterir, ayn1 hastanede bile zamanla degisiklikler goriilebilir. Goriilme
siklig1, term bebeklerde 1.000 canli dogumda 1-2, ge¢ preterm bebeklerde 1000 canli
dogumda 4,3-6,3 e kadar artmaktadir (70).
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0 Yiiksek riskli bebekler (35-37 6/7 hf + risk faktorleri) 0
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Sekil 1.7. Gebelik yas1 > 35 hafta bebeklerde postnatal yasa gore fototerapi sinirlart .
Risk faktorleri: izoimmiin hemolitik hastalik, G6PD enzim eksikligi, son 24 saatte

klinik bozulma, sepsis, albumin < 3 gr/dL (eger Ol¢iiliirse) (68).
Tanmlar:

Kanitlanmis sepsis: Klinik ve laboratuvar bulgulariin sepsisle uyumlu oldugu ve

etkenin saptandigi klinik durum

Klinik sepsis: Klinik ve laboratuvar bulgularinin sepsisle uyumlu oldugu, ancak

etkenin saptanamadigi klinik durum

Erken -baslangicli- sepsis: Yasamin ilk 3 giinlinde (<72 saat) saptanan sepsis

Geg -baslangigl- sepsis: Yasamin 4-30. giinlerinde gelisen sepsis

Cok ge¢ -baslangicli- sepsis: Yasamin 30. giiniinden taburcu olana kadar gegen siirede

tan1 konulan sepsis
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Yenidogan sepsisine iligskin klinik bulgular ¢ok silik olabilirken, septik sok gibi agir
klinik durumlarla da karsilasilabilir. Erken baslangichi sepsiste belirti ve bulgular
bebeklerin ¢ogunda ilk 24 saat, hemen hepsinde (%90) ilk 48 saat iginde ortaya ¢ikar
(Sekil 1.8) (70).

Genel bulgular lyi gdriinmeyen bebek, hipoaktivite, huzursuzluk, beslenme giicligi, emmeme, dolasim
bozuklugu, ddem, isi diizensizligi

Solunum sistemi Apne, inleme, solunum sayisinin artmasi, burun kanadi solunumu, ¢ekilme, siyanoz,
mekanik ventilasyon ihtiyaci

Dolasim sistemi Tasikardi ya da bradikardi, hipotansiyon, periferik dolagim bozuklugu, kapiller geri dolum
stiresinde uzama

Sindirim sistemi Beslenme intoleransi, gastrik rezidii, kusma, distansiyon, karinda renk degisikligi, ishal,
sarilik, hepatomegali

Kan sistemi Petesi, purpura, kanama

Merkezi sinir sistemi | Huzursuzluk, uykuya egilim, bilingte bozulma, tonus azalmasi, apne, nébet, ensefalopati

Deri bulgulan Kutis marmaratus, sklerema, sarilik, pistil, apse, omfalit,

Sekil 1.8. Yenidogan Sepsisinde Klinik Bulgular (70).

Erken baslangicl sepsiste genellikle birden ¢cok organ ya da sistem tutulumu goriiliir.
Geg sepsiste tutulum c¢ok sistemli ya da pndmoni, artrit, osteomiyelit gibi tek odakli

olabilir (Sekil 1.9) (71).

Erken baslangich yenidogan Geg baslangich Cok geg baslangich
sepsis Yasamin ilk 3 giinii yenidogan sepsisi Yenidogan sepsisi
4-30.giin
Risk etmenleri Sikhikla var Genellikle yok Degisken
Gegis yolu Vertikal, genellikle anne genital Vertikal ya da postnatal Cevreden
kanalindan cevreden
Klinik 6zellikler Fulminan seyirli, Coklu organ Sinsi ya da akut, Fokal Sinsi
tutulumlu enfeksiyon, Menenjit sik
Oliim % 5-20 %5 Dusiik
Etkenler GBS Koagulaz negatif Koagtilaz negatif
E. Coli stafilokok stafilokok
Viridan streptokoklar S. aureus S. aureus
Enterokoklar Candida Candida
Koagulaz negatif stafilokok E. coli E. coli
S. aureus Enterokoklar Klebsiella
Haemophilus influenza Klebsiella Pseudomonas
Listeria monocytogenes Pseudomonas
Klebsiella GBS
L. monocytogenes

Sekil 1.9. Yenidogan Sepsisinin Ozellikleri ve Olasi Etkenler (71).
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C-reaktif protein, enfeksiyon baslangicindan 10-12 saat sonra dl¢iiliir diizeye erisir ve

36-48 saatte en yiiksek diizeye ulasir (71).

Tedaviye yanit olarak 5-10 giinde normale iner ve tedavi yanitinin
degerlendirilmesinde kullanilir. Annede ates, EMR, zor dogum, mekonyum
aspirasyonu, perinatal asfiksi, pnomotoraks, kafa i¢ci kanama, gegirilmis cerrahi,

steroid kullanim1 ve as1 uygulamasi gibi durumlarda CRP diizeyi yiikselebilir (72).

Prokalsitonin duzeyi (ortalama 1,5-2,5 ng/ml) dogum sonrasi 24. saatte kanda en
yiksek degerine ulasir, 48- 72. saatte 0,5 ng/ml’nin altina diiser. Prokalsitonin
diizeyinin dogum sonras1 72. saatten sonra 2,5 ng/ml’den yiiksek olmas1 enfeksiyon

varhigmi diisiindiirmelidir (73).

Klinik ve laboratuvar bulgularinin birlikte kullanildigi T6llner, Avrupa Tip Kurumu
(European Medicines Agency; EMA) gibi degerlendirme ¢izelgeleri, yenidogan
sepsisine tanisal yaklagim i¢in yayginca kullanilmaktadir (Sekil 1.10) (73).

Tedavi

Tedavi yaklasimi Erken ve Ge¢ Baslangichh Sepsislerde Etyoloji ve olasi etkenler
degistigi icin tedaviye yaklagim ikisinde de farkhidir.

Erken baslangi¢ch sepsis:

Ampirik tedavide ampisilin ya da penisilin G ve bir aminoglikozit (6ncelikle
gentamisin) kullanilmalidir. Escherichia coli suslarinda ampisilin direnci giderek

artmaktadir, ancak gentamisine duyarlik yliksek orandadir (74).

Menenjit varligi ya da olasiliginda, sefotaksim ile daha yiiksek bakteri dldiiriicii serum
ve BOS derisimleri saglanmasi nedeniyle, ampisilin ve sefotaksim kullanimi
yeglenmelidir. Klinik sepsis tedavisi 7-10 giin, kanitlanmis sepsis tedavisi 10 giindiir.

Yan etkileri nedeniyle, aminoglikozit kullanimi1 7-10 giin ile sinirlandirilmalidir (70).
Gecg baslangich sepsis:

Toplum kokenli ge¢ baslangich sepsiste ampisilin ve gentamisin ya da ampisilin ve
sefotaksim ile 7-10 giin tedavi uygundur. Hastane kaynakli ge¢ baslangicli sepsisin
ampirik tedavisi, YYBU’ de daha sik goriilen etkenler ve antibiyotik duyarlik
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sonuclarma gore diizenlenmelidir. Vankomisin esliginde gentamisin (ya da amikasin)

ya da bir li¢iincii kusak sefalosporin (sefotaksim, seftazidim) birlikte baslanmalidir.

Tedavi suresi 10-14 glndr (70).

EMA Sepsis Skorlamasi

Klinik Bulgular

Viicut isisi: >38,5 °C veya < 36 *C'den az olmasi veya isi Solunumsal: Apne, takipne
dizensizligi
Artrmis oksijen ve  ventilasyon ihtiyaci

Kardiyovaskiler: Bradikardi, tasikardi veya ritim Gastrointestinal: Beslenme intoleransi
dizensizligi
Emmede azalma

idrar <1 ml/kg/s
Abdominal distansiyon

Hipotansiyon
Bozulmus periferik perfiizyon
Cilt ve ciltalti lezyonlar: Petesi Non-spesifik: Irritabilite
Sklerem Letarji
Hipotonisite

Laboratuvar Bulgulan

Likosit sayisi: <4000 mm3 veya >20.000 mm?

immatiir/total notrofil orani: =0,2

Trombosit sayisi: <100.000 mm3

CRP >15mg/L (1,5 mag/dL) veya prokalsitonin > 2 ng/mL

Kan sekeri izlemi (en az 2 kez):
Hiperglisemi (>180 mg/dl veya 10 mMol/L) veya
Hipoglisemi (< 45 mg/dL veya 2,5 mMaol/L)

Metabolik asidoz: Baz agidi = - 10 mEg/L veya serum laktat > 2 mMol/L

6 klinik kategoriden en az ikisinde ve & laboratuvar kategorisinden en az ikisinde pozitiflik klinik sepsis olarak
degerlendirilir.

Postnatal 44 haftaya kadar kullanilabilir.

European Medicines Agency (EMA), Report on the Expert Meeting on Neonatal and Pediatric Sepsis, 2010

Sekil 1.10. EMA Sepsis Skorlamasi (73).
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1.1.7. MATERNAL MORBIDITELER

1.1.7.1. ANNE YASI

Biyopsikososyal ac¢idan bakildiginda, kadinlarin ¢ocuk dogurmasi i¢in en uygun yas
araliginin hem annenin hem de ¢ocugun sagligini ve refahini saglamada énemli bir rol
oynayan biyolojik, psikolojik ve sosyal faktorlerin bir kombinasyonu nedeniyle tipik
olarak 20 ila 30 yas arasinda oldugu kabul edilmektedir (75).

Bir kadinin en yiiksek dogurganlhigi yasadig1 asamada, oositlerin kalitesi de zirveye
ulasir, ancak kadinlar yaslandik¢a oositlerin kalitesi bozulur ve bu da doéllenme

oranlarinda bir azalmaya yol acar (76).

Tiirk Niifus ve Saglik Arastirmalari verileri, ergenlerde ve yash kadinlarda gebeliklere
atfedilen 6liim oraninin endise verici derecede yiiksek oldugunu (%28.4) ve bu da

bolgede ciddi bir halk sagligi sorununa isaret ettigini ortaya koymaktadir (77).

1.1.7.2. SIGARA KULLANIMI

Tirkiye'de hamile kadinlar {izerinde yapilan bir¢ok arastirma ¢aligmasma gore, bu
popiilasyon arasinda sigara igme yayginhiginin % 6.8 ila % 28 arasinda 6nemli bir
aralikta oldugu gézlemlenmistir ve bu da iilkedeki hamile anneler arasinda sigara icme
oranlarinda kayda deger bir degisiklik oldugunu gostermektedir (78).

Hamilelik sirasinda sigara igmenin hem annenin hem de gelismekte olan fetiisiin

saglig1 tizerinde zararh etkileri oldugu gosterilmistir (Tablo 1.4) (79).

Tablo 1.4. Gebelikte Sigara Kullamminin Fetiise Olumsuz Etkileri (79).

Prenatal Dénem Postnatal Dénem Geg¢ Dénem

Plasenta Previa Ani bebek dlimi SFT bozukluklar1

EMR Kraniyosinostoz Astim

Preterm Eylem Retinal vaskuler Hiperaktivite
anomaliler

DDAB Wheezing

IUGR Obezite

Polisitemi Ogrenme giicliigii

Diisiik APGAR skoru
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1.1.7.3. PREEKLAMPSI

Preeklampsi gebeligin 20.haftasinda ortaya ¢ikan hipertansiyona proteiniirinin eslik

etmesidir (79).

Preeklampsinin olusumu, rksal ve cografi faktorlere dayali kayda deger degiskenlik

g0sterir ve tahminlerin % 2 ila % 8 arasinda degisen bir insidans gostermektedir (80).

Preeklampsi ve eklampsi yliksek morbidite ve mortalite orannlarina sahiptir. Perinatal
mortalite oran1 preeklampside % 5-14 iken; eklamptik gebelerde % 13-37,9 arasinda
degismektedir (Tablo 1.5) (81).

Tablo 1.5. Preeklampsinin Fetal Komplikasyonlar (81)

Ablasyo Plasenta
Maternal Olim

IUGR

Fetal Asfiksi

Perinatal Oliim
Iatrojenik prematiirite
Nekrotizan enterokolit

Oligohidramniyoz

1.1.7.4. GESTASYONEL DIYABETES MELLITUS

Gestasyonel diyabet(GDM), bu tiir sorunlarin 6nceden Gykiisii olmadan, hamilelik
sirasinda ilk kez ortaya ¢ikan bir hiperglisemik durum ile karakterizedir. Tipik olarak,
gebeligin 24. ve 28. haftalar1 arasinda yiiriitiilen bir tarama islemi ile tanimlanir; tani
kriterleri arasinda en az iki ayr1 6l¢iimde 126 mg/dl ve/veya daha yiiksek olan aclik
kan sekeri seviyeleri olmasi veya 75 gram oral glukoz testinin ikinci saatinde 140

mg/dl ve/veya daha yiiksek kan sekeri diizeyi olmasi ile tani konur (82).

GDM tanist alan annelerden dogan yenidoganlarda omuz distosi, dogum travmast,
brakiyal pleksus yaralanmasi, yenidogan hiperbilirubinemi, neonatal hipoglisemi ve

polisitemi gibi ¢esitli komplikasyonlarin insidansi artmaktadir (83).
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1.1.7.5. GESTASYONEL HiPOTIiROIDi

Tiroid hormonlari, fetiiste ndronal gelisim ve gog siireglerini diizenlemede, aksonlarin
ve dendritlerin olusumuna aktif olarak katilarak, miyelinizasyon siirecine 6nemli
Olctide katkida bulunmada ve bir bitiin olarak tum vicudun blyumesi Gzerinde
diizenlemesinde ¢cok 6nemli bir rol oynar. Bu durumlar fetusun birincil tiroid hormonu
ihtiyacini anneden karsiladigi birinci ve ikinci trimesterde meydana gelir. Gebeligin 1.
ve 2. trimesterlerinde, maternal tiroid hormonunun fetlse transferinde bir eksiklik
oldugunda fetal beyin gelisimi siireci olumsuz etkilenebilir. Bu eksiklik, gelismekte
olan fetiisiin genel refah1 ve sagligi lizerinde 6nemli ve kalic1 sonuglara neden olabilir

(84).

Hipotiroidizm, hamilelik sirasinda ¢esitli komplikasyonlarla iliskilidir. Bu

komplikasyonlar arasinda preeklampsi, anemi, abortus, erken dogum sayilabilir (85).

1.1.7.6. OLIGOHIDRAMNIYOZ- POLIHIDRAMNIYOZ

Oligohidramnios, amniyotik sivi hacminde bir azalma olarak karakterize edilmistir ve

hem perinatal mortalite hem de morbidite ile iliskilendirilmistir (86).

Oligohidramnios'un etyolojileri anne, fetus ve plasenta ile ilgili ¢esitli faktorlerden
kaynaklanabilir. Bu durumun arkasmdaki birincil nedenler erken membran rlptird ,

fetal anomaliler (6zellikle genitodriner sistem) ve plasental yetmezliktir (87).

Polihidramniyoz Gebeliklerin % 1-2’ sinde goriilen, anormal amniyotik sivi hacmi
artigt olarak tanimlanir. En yaygm nedenleri fetal konjenital anomali (6zefagus

atrezisi) ve maternal diyabettir (88).
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2. MATERYAL VE METOD

2.1. Arastirmamin Tasarimi, Evreni ve Orneklem Secimi

Bu ¢aligma retrospektif kohort olarak diizenlendi. Calismaya 01.04.2021 — 31.12.2022
tarihleri arasinda Kiitahya Saghik Bilimleri Universitesi Evliya Celebi Egitim ve
Arastirma Hastanesi yenidogan yogunbakimda yatarak tedavi géren ge¢ preterm ve
erken term bebekler dahil edilecektir. Hastalarin demografik ve laboratuvar bilgileri

elektronik ve yazili dosyalarinda incelendi.

2.2 Verilerin Toplanmasi

2.2.1. Neonatal demografik veri olarak

1- Gestasyonel yas (hafta)

2- Dogum agirlig1 (gram)

3- Cinsiyet

4- Dogum sekli(Spontan vajinal yol ile dogum, Sezaryen dogum),

5-Dogum odasinda canlandirma ihtiyac1 (Pozitif Basingli Ventilasyon uygulamasi,

entiibasyon, CPR)
6-Apgar(Appearance Pulse Grimace Activity Respiratory) 1. Ve 5. dakika skorlar1

2.2.2. Maternal demografik veri olarak

1- Yas

2-Maternal hastalik (gestasyonel hipertansiyon, preeklempsi, diyabet..)

3-Antenatal steroid kullanimi(tek kiir, tam kiir, almamuis)

4-Erken dogum nedeni(EMR, Preeklampsi,preterm eylem...)

2.2.3. Neonatal morbidite

1-Solunumsal (YGT, RDS, apne, konjenital pnémoni)

2-Gastrointestinal (hipoglisemi, NEK, beslenme intoleransi)

3-Norolojik (dogum asfiksisi, konvulziyon, intrakranial patoloji)

4-Hematolojik (kan grup uygunsuzlugu, hiperbilirubinemi igin fototerapi ve kan

degisim tedavisi, anemi-polistemi, trombositopeni, kan {iriin kullanimi),
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5-Enfeksiy0z (erken ve gec neonatal sepsis) belirlemek icin EMA sepsis skorlamasi

ile kiiltiir sonuglari karsilastirild.

6-Mortalite var ise nedeni ve zamani degerlendirildi.

2.2.4. Laboratuvar incelemelerinden

1-Tam kan sayimi (Mindray 6800 cihazinda flow-sitometrik yontemle ¢alisild).
2-Kan gazi (ABL 90 Radyometer cihaziyla ¢alisildi).

3-Biyokimya (Beckman Coulter 5.800 otomatik analizoriyle spektrofotometrik

yontemle ¢alisildi).

4-Kan grubu (Grifols Erytra cihaziyla kaset jel tam otomatik yontemle g¢alisildi)

sonuglar1 degerlendirildi.

Goruntiileme yontemlerinde bakilan akciger grafisi, batin grafisi, transfontanel ve
abdomen ultrasonografi, ileri inceleme olarak mevcut ise bilgisayarli tomografi ve
magnetik rezonans goriintiileme degerlendirildi.

2.3. Calismaya dahil olma ve dislama kriterleri

2.3.1. Dahil olma kriterleri:

1-Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesinde 01.04.2021 —31.12.2022 tarihleri arasinda
yatarak tedavi géren 34+0/7- 38+6/7 gunlik bebekler

2.3.2. Dislama kriterleri:
1- Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesinde 01.04.2021 — 31.12.2022 tarihleri

arasinda yatarak tedavi goren 33+6/7 altinda ve/veya 39+0/7 {istiinde dogan bebekler

2- Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesinde yatarak tedavi gormeyen anne yanindaki
bebekler

2.4. Istatistiksel yontem

Analizlerde SPSS 28.0 (IBM Corp. Released 2022. IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 28.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket programi kullanild1.
Siirekli degiskenleri tanimlamak i¢in deskriptif istatistikler kullanildi. (Ortalama,

standart sapma, minimum, medyan, maksimum).

Degiskenlerin dagilimi1 Shapiro-Wilk testi le 6lgiildi. Nicel bagimsiz verilerin

analizinde normal dagilim gosteren veriler igin t-testi kullanild.
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Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1
saglanmadiginda Fischer test kullanildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Nitel ve nicel bagimsizlarin iliskisini géstermek i¢in sperman rho korelasyon

analizi gergeklestirildi. P<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Yenidogan yogunbakim {initesinde yatarak takibi yapilan ge¢ preterm ve erken term
toplam 101 yenidogan ¢alismaya alindi. Bu hastalarin 47” si ge¢ preterm, 54 U erken
term bebeklerden olusmaktadir. Geg pretermlerin ortalama gestasyonel haftasit 35
hafta 3 gln £ 0.93, erken termlerin ise 37 hafta 6 giin + 0.60 olarak saptanmustir.
Calismaya dahil edilen yenidoganlarin sezaryen dogum orami % 81 olarak
saptanmistir. Geg preterm ve erken term gruplar1 arasinda dogum sekli, cinsiyet, anne
ve baba arasinda akrabalik agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Geg Preterm Bebeklerin Demografik Ozellikleri

Demografik Ozellik Geg Preterm | Erken Term P”
Anne Yasi 29.4745.83 29.56%5.79 0.798™
Dogum Sekli
SVY| %17 (8) %20,41(1) 0.862
C/S|  %83(39) %79,6(43)
Cinsiyet
Erkek|  %55,3(26) %53,7(29) 1.000
Kiz|  %44,7(21) %646,3(25)
Akrabalik
Var|  %8,5(4) %3,7(2) 0.550
Yok|  9%91,5(43) %96,3(52)

*Ki-Kare Testi [%(n)], " t test (Ort.£SS)

Erken term bebeklerde her iki APGAR skoru da ge¢ pretermlere kiyasla anlamli olarak

daha yiiksek saptanmustir (Tablo 3.2).




Tablo 3.2. Ge¢ Preterm ve Erken Term Bebeklerde APGAR Skorlamasi

Grup Geg Preterm Erken Term P*
APGAR 1 dk. 6,70£2,27 | 7,98+1,42 <0.05
APGAR 5 dk. 8,53+1,46 9,3+0,79 <0.05

APGAR 5. dk. <7 4 (8.51) 0 0.094%*

* ttest (Ort.£SS), ** Ki-Kare Testi

Hastalarin higbirine antenatal steroid uygulamasi gerceklestirilmedigi saptanmistir.
(antenatal steroid uygulamasi i¢in prematire olmamalar1 ve rutin bir uygulama

olmamasi?)

Gec preterm bebeklerin anlamli olarak daha yiiksek bir oranda canlandirma

uygulamasina ihtiyag duyduklar1 saptanmustir (Tablo 3.3) .

Tablo 3.3. Ge¢ Preterm ve Erken Term Bebeklerde Dogum Odasi Canlandirma

Ge¢ Preterm Erken Term
Grup P
Canlandirma Uygulanmis %31,9 (15) %11,1(6) 0.02
Canlandirma Yapilmamis %68,1(32) %88,9(48) ’

Ki-Kare Testi [%(Nn)]

Geg preterm ve erken term ¢alismaya dahil edilen yenidoganlarin dogum agirliklarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenirken gestasyonel haftasina gore dogum

agirliklart degerlendirildiginde istatistiksel bir fark saptanmamustir (Tablo 3.4).
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Tablo 3.4. Ge¢ Preterm ve Erken Term Bebeklerin Dogum Agirhklari

Grup Gecg Preterm Erken Term P*
Dogum Agirligi 2488,62+462,85 3102,22+464,57 <0,01*
SGA %19.15(9) %7.41(4)
AGA  %(n) %72.34(34) %85.19(46) 0.197%*
LGA %8.51(4 %7.41(4) ’
“ t test (Ort.+SS)

“ Ki-Kare Testi [%(n)]

Erken dogum nedeni erken term yenidoganlarin 37’ sinde saptanmamis/bilinmiyor
iken bilinen en sik erken dogum nedeni % 14.8 ile fetal distress olarak saptanmustir.
Geg pretermlerde en sik rastlanan erken dogum nedeni % 36,2 oran ile preterm eylem
olarak saptanmistir. Erken dogum nedenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir. Gebelikte sigara kullanimi her iki grup i¢in de yakin yiizdelere
sahip olup anlamli bir farklilik bulunmamustir (Tablo 3.5).

Tablo 3.5. Erken Term ve Ge¢ Preterm Bebeklerde Erken Dogum Nedenleri

Erken Dogum Nedeni Ge¢ Preterm Erken Term p
Saptanmamus/Bilinmiyor %12,77(6) %68,52(37)
EMR %4,26(2) %1,85(1)
Preeklampsi %14,89(7) %1,85(1)
Fetal Distress %23,40(11) %14,81(8)
<0,01
IUGR %2,13(1) %1,85(1)
Preterm Eylem %36,17(17) %5,56(3)
ikiz Gebelik %2,13(1) %0.0(0)
Diger %4,26(2) %5,56(3)
Gebelikte Sigara Kullanim %8,51(4) %12,96(7) 0,692

Ki-Kare Testi [%(n)]
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Gebelik doneminde kontrollere gelmeyen 19 gebe tespit edilmistir. Erken term
yenidoganlarin % 81’ inin gebelik siirecinde gebelik iligkili bir hastalik Oykiisii
saptanmamustir, ge¢ preterm ile arasinda anlamli fark saptanmigtir. Gebelik iligkili
hastaliklar arasinda gruplar arasinda tek anlamli fark preeklampside saptanmistir

(Tablo 3.6).

Tablo 3.6. Geg Preterm ve Erken Term Bebeklerde Maternal Morbiditeler

Gestasyonel Morbidite Geg Preterm Erken Term P
Kontrolsiiz Gebe %25.53(12) %12.96(7) 0,17
Gebelikte Hastalik Yok %51.06(24) %81.48(44) <0,01
GDM %14.89(7) %5.56(3) 0,22
Gestasyonel Hipotiroidi %2.13(1) %1.85(1) 1,00
Preeklampsi %14.89(7) %1.85(1) 0,04
Oligohidramniyoz %6.38(3) %9.26(5) 0,87
Polihidramniyoz %4.26(2) %0.00(0) 0,41
EMR %6.38(3) %1.85(1) 0,51

Ki-Kare Testi [9%(Nn)]

Annelerin kronik hastaliklarinin sorgulanmasi sonucunda %83.1° inde hastalik 6ykiisii
saptanmamustir. En sik saptanan kronik hastalik hipotiroidi annelerin % 6.9’ unda
tespit edilmistir. Annelerden sadece 2 tanesinde astim ve polikistik over, hipotiroidi
ve anksiyete bozuklugu kronik hastaliklarinin birlikte gozlenmistir. Diger saptanan

kronik hastaliklarin siklig1 Tablo 3.7’ de gosterilmistir.

Tablo 3.7. Annede Kronik Hastaliklar:

Annede Pihtilasma Anksiyete
Hastahk Astim | Hipotiroidi DM PO HT Hipertiroidi | Bozuklugu | Bozuklugu
Oykiisii %(n) %(n) %(n) %(n) %(n) %(n) %(n) %(n)

%3.96 %6.93 %1.98 90.99 %1.98 90.99 90.99 9%0.99
Var (4) () ) 1) ) 1) 1 1

%96.04 999.01 999.01
Yok 97) %93.07 %98.02  [%99.01 %98.02  [(100) 999.01 (100)

(94) (99) (100) (99) (100)

DM: Diyabetes Mellitus, PO: Polikistik Over, HT: Hipertansiyon

Hastalarn yatis siireleri karsilastirildiginda ge¢ preterm yenidoganlarin ortalama 10,
13 giin, erken term yenidoganlarin ise 4, 65 giin yatis siireleri oldugu ve gruplar
arasinda anlamli bir fark oldugu saptanmistir (p<0,01). Sekil 1.11° de yatis siirelerinin

gruplara gore karsilastirilmasi gematize edilmistir.
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Sekil 1.11. Erken Term ve Ge¢ Preterm Bebeklerde Ortalama Hastane Yatis

Suresi

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin toplamda 32 tanesinde solunumsal morbidite

saptanmamustir. Geg pretermlerde erken term yenidoganlara gore anlamli olarak daha

fazla solunumsal morbidite saptanmistir. Bu hastalarda saptanan solunumsal

morbiditeler arasinda yenidoganin gegici takipnesi, respiratuvar distres sendromu,

pnémoni ve pndmotoraks yer almaktadir (Sekil 1.12). Gruplar arasinda solunumsal

morbidite agisindan anlamli bir fark saptanmamustir (Tablo 3.8).

Tablo 3.8. Geg Preterm ve Erken Term Bebeklerde Respiratuar Morbiditeler

Solunumsal Morbidite Geg Preterm Erken Term P
Bulgu yok %17.02(8) %44.44(24) 0,006
YGT 9%653.19(25) %44.44(24) 0,498
RDS %6.38(3) %3.7(2) 0,873
PNO %19.15(9) 9%5.56(3) 0,072
PTX %4.26(2) %3.77(2) 1,000

Ki-Kare Testi [%(Nn)]
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Sekil 1.12. Erken ve Geg Preterm Respiratuar Morbiditeleri

Diisiik APGAR skorlarmin YGT, RDS ve pndmoni gibi solunumsal morbiditelerle
anlaml iligkilere sahip oldugu saptanmistir. Toplam yatis siiresi, 0zellikle RDS ve
pnomoni gibi durumlarla pozitif korelasyon goriilmiistiir. Dogum agirhigmin bu
hastaliklarla iliskisi daha az belirgin ve ¢ogu durumda istatistiksel olarak anlamli

saptanmamustir. (Tablo 3.9)

Tablo 3.9. Yatis Siiresi ve APGAR skorlarina gore respiratuar morbiditeler

Solunumsal Dogum Toplam Yatis | APGAR- | APGAR-
Morbidite Agirhgi Suresi 1 5
-0.186" 0.105" -0.238" -0.169"
YGT 0.063" 0.297" 0.016™ | 0.092™
RDS 0.035; 0.216; -0.256; -0.264*:
0.727 0.030 0.010 0.008
Pnémoni '0'11?: 0'401:* '0'185; '0'201;:
0.244 <0,01 0.064 0.044
Pnémotoraks 0'047:* '0'05%: '0'03?: 0'027*:
0.641 0.559 0.712 0.790

“Spearman’s Rho, ~ Ki-Kare Testi

Geg preterm yenidoganlarin 3’ {inde erken term yenidoganlarm 7’ sinde kardiyolojik
morbidite saptanmistir. Bu hastalarda saptanan kardiyak morbiditeler arasinda PDA,
dekstrokardi, pulmoner stenoz, VSD, pulmoner hipertansiyon yer almaktadir (Sekil

1.13).
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Yenidogan gruplar arasindaki kardiyak morbiditeler agisindan anlamli bir farklilik

saptanmamistir (Tablo 3.10).

Tablo 3.10. Yenidoganlarda Kardiyolojik Morbiditelerin Karsilastirilmasi

Saptanmayan %93.6(44) %87.0(47) 0,441
PDA %4.3(2) %7.4(4) 0,805
Dekstrokardi %2.1(1) %0.0(0) 0,944
Pulmoner Stenoz %0.0(0) %1.9(2) 1
VSD %0.0(0) %3.7(2) 0,537
Pulmoner Hipertansiyon %2.1(1) %0.0(0) 0,944
Ki-Kare Testi [%(n)]
. Geg Preterm
W Erken Term
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Sekil 1.13. Erken Term ve Ge¢ Preterm Yenidoganlarda Kardiyolojik

Morbiditeler
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Cogu kardiyolojik morbidite ile klinik ve demografik degiskenler arasinda diisiik veya

istatistiksel olarak anlamli olmayan iligkiler bulunmaktadir.

PDA durumunda, toplam yatis siiresi ile hafif ve anlamli bir iligki bulunmaktadir, bu
da PDA' nin daha uzun hastanede kalis siireleri ile iliskili olabilecegini gostermektedir
(Tablo 3.11).

Tablo 3.11. Yenidoganlarda Kardiyolojik Morbiditelerin Diger Degiskenler ile
iligkisi

Kardiyolojik Dogum Toplam Yatis | APGAR- | APGAR-
Morbidite Agirh@ Suresi 1 5
PDA 0.003; 0.21%: -0.10§: -0.10%:
0.977 0.028 0.297 0.296
. -0.154" 0.173" -0.134" -0.14"
DelSiggkards 0.123" 0.084" 0.182"  0.164"
Pulmoner Stenoz '0'069: O'OO%: 0'125:* 0'13%:
0.495 0.932 0.213 0.188
VSD 0.098*: 0.14{ -0.0SZ** -0.03?:
0.332 0.155 0.571 0.709
Pulmoner -0.003" 0.151" 0.125" 0.132"
Hipertansiyon 0.973" 0.133" 0.213™  0.188™

“Spearman’s Rho, = Ki-Kare Testi

Ge¢ preterm ve erken term yenidoganlarda saptanan morbiditeler arasinda
hipoglisemi, total parenteral niitrisyon alimi, nekrotizan enterokolit, 6zefagus atrezisi,
anal stenoz yer almaktadir (Sekil 1.14). Geg preterm yenidoganlarda gastrointestinal
morbidite istatistiksel olarak daha fazla saptanmustir. Ancak morbiditeler

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir (Tablo 3.12).

Tablo 3.12.Ge¢ Preterm ve Erken Term Yenidoganlarda Gastrointestinal
Morbiditeler

Gastrointestinal Morbidite IR (UG ElE VET p
Saptanmamis %78.7(37) %96.3(2) 0,016
Hipoglisemi %4.3(2) %1.9(1) 0,903
TPN %10.6(5) %1.9(1) 0,149
NEK %2.1(1) %0.0(0) 0,944
Ozefagus Atrezisi %4.3(2) %0.0(0) 0,415
Anal Stenoz %2.1(1) %0.0(0) 0,944

Ki-Kare Testi [%(n)]
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Sekil 1.14.Ge¢ Preterm ve Erken Term Yenidoganlarda GIS Morbiditeler

Gastrointestinal morbiditeler ve belirtilen klinik 6zellikler arasindaki istatistiksel

bagimliliklar incelendiginde ¢ogu durumda degiskenlerin birbirleri lizerinde anlamli

bir etkisi olmadig1 goriilmiistiir (p > 0.05). Ancak TPN alan yenidoganlar ve APGAR

skorlar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmustir (Tablo 3.13).

Tablo 3.13. Gastrointestinal Morbidite ve Maternal Morbiditeler Arasinda iliski

Gastrointestinal Ozefagus Anal

Morbidite Hipoglisemi| TPN | NEK Atrezisi Stenoz
APGAR 5.dk<7 1 0,0169| 1 1 1
Gestasyonel Morbidite 0,2482 10,0872 1 0,1046 1
Gebelik Kontrolu 1 1 1 1 1
Maternal Morbidite 0,0726 1 10,1683 1 1
Sigara 1 1 10,1089 1 1

Fisher's Exact Test
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Norolojik morbiditeler sadece gec¢ preterm grupta gozlenmistir. Asfiksi, hipotonik

infant ve makrosefali saptanan bu nérolojik morbiditelerdir (Sekil 1.15). Calisma

gruplar1 arasinda bu morbiditeler agisindan anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo
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Norolojik Morbidite Tirleri

Sekil 1.15. Erken Term ve Ge¢ Pretermlerde Saptanan Noérolojik Morbiditeler

Tablo 3.14. Ge¢ Preterm ve Erken Term Yenidoganlarda Norolojik Morbiditeler

Norolojik Morbidite CERIPIEIEm | S [E p
Saptanmamis %93.6(44) %100.0(54)
Asfiksi %2.1(1) %0.0(0)
. 0,314
Hipotonik Infant %2.1(1) %0.0(0)
Makrosefali %2.1(1) %0.0(0)

Ki-Kare Testi [%(n)]

Geg preterm ve erken term bebeklerde en ¢ok saptanan hematolojik morbidite indirekt

Hiperbilirubinemi olup iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir (Tablo 3.15)
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Tablo 3.15. Ge¢ Preterm

ve Erken Term

Yenidoganlarda Hematolojik

Morbiditeler
Hematolojik Geg Preterm Erken Term P
Morbidite
Saptanmamis %21.3(10) %44.4(24) 0,025
ABO %8.5(4) %13.0(7) 0,692
RH %6.4(3) %7.4(4) 1
iHB %57.4(27) %46.3(25) 0,358
Anemi %8.5(4) %0.0(0) 0,094
Polisitemi %2.1(1) %1.9 (1) 1
Trombositopeni %4.3(2) %1.9(1) 0,903

Ki-Kare Testi [%(n)]

Sigara kullanimi ile trombositopeni arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Diger

hematolojik morbiditeler

gosterilememistir (Tablo 3.16)

ile klinik 06zellikler

arasinda anlamli

bir iliski

Tablo 3.16. Maternal Morbiditeler ve Hematolojik Morbiditeler Arasinda iliski

hF}I?)T&fj()ilt?I:al(r UymﬁsBu(Zlugu Uyuniﬂzlugu THB | Anemi|Polisitemi| Trombositopeni
AS.PdCf(é;? 0,374 1 0,353/ 0,151 | 1 1
Sigara 0,604 0566  |0,115] 1 | 0,207 0,031
I\'\/fj‘:&rgﬁt‘g 0,685 1 0,599 1 1 0,428
foerﬁig:‘u 0,429 1 1|1 1 1

G@th;?’é’irt‘ee' 0,746 0422  |0,832/ 0,101 | 0,549 1

Fisher's Exact Test
[HB: Indirekt Hiperbiliriibinemi

Toplam 17 geg pretermin ve 11 erken termin sepsis tanis1 aldig1 goriilmistiir. Her iki

grup i¢in 2 yenidoganin ge¢ neonatal sepsis nedeniyle tedavi aldig1 saptanmistir. Erken

neonatal sepsis tanisi ile tedavi alan geg¢ pretermler yaklasik olarak erken termlerin 2

kati olarak gozlense de istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (Tablo

3.17).
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Tablo 3.17. Ge¢ Preterm ve Erken Term Yenidoganlarda Goriilen Enfeksiyoz

Morbiditeler
Enfeksiydz Morbiditeler Geg Preterm SGIUEUL p
Saptanmamis %63.8(30) %79.6(43) 0,122
Erken Neonatal Sepsis %34.0(16) %16.7(9) 0,074
Gec Neonatal Sepsis %4.3(2) %3.7(2) 1

Ki-Kare Testi [%(n)]

Erken neonatal sepsis tanis1 almis yenidoganlarin yatis siirelerinin daha uzun oldugu

ve APGAR 1. ve 5. dakika skorlarinin daha diisiik oldugu anlamli olarak saptanmistir

(Tablo 3.18).
Tablo 3.18. Enfeksiy6z Morbiditeler ve Neonatal Demografik Verilerin
Degerlendirilmesi
Enfeksiyoz Dogum Toplam Yatis . .
Morbiditeler Agirhg Saresi ARGARSE A RERES
Erken Neonatal -0.099" 0.545" -0.295 -0.285"
Sepsis 0.324™ <0.001™ 0.003™ 0.004™
Gec Neonatal Sepsis -0.044" 0.101" 0.015" -0.008"
¢ P 0.666™ 0.315™ 0.878™ 0.939™

“Spearman’s Rho, ~ Ki-Kare Testi

Erken termlerde elektrolit bozukluklar1 daha fazla saptanmis olup p degeri 0.05° e

oldukga yakin olsa da anlamli olarak saptanmamustir (Tablo 3.19).

Tablo 3.19. Erken Term ve Ge¢ Preterm Yenidoganlarda Saptanan Sivi-

Elektrolit Dengesizligi Morbiditeleri

Sivi-Elektrolit Morbiditeler |~ Ge¢Preterm | ErkenTerm | p
Saptanmamis %89.4(42) %72.2(39) 0,057
Hipokalsemi %2.1(1) %9.3(5) 0,276
Hipokalemi %6.4(3) %11.1(6) 0,630
Hiperkalsemi %2.1(1) %0.0(0) 0,944
Hipernatremi %2.1(1) %14.8(8) 0,060

Ki-Kare Testi [%(n)]
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Elektrolit bozukluklarindan hipokalsemi ve hipernatremi saptanan yenidoganlarin

yatig sliresi anlamli olarak daha uzun saptanmistir. Hipokalemi ile yatis siiresi arasinda

ise negatif korelasyon gozlenmistir (Tablo 3.20).

Tablo 3.20. Siv1 elektrolit Morbiditeleri ve Neonatal Demografik Veriler

Arasinda Iliski
Sivi-Elektrolit Dogum Toplam Yatis
Morbiditeler Agirhg Suresi AHETRSE | HETARSE
Hipokalsemi -0.057:* 0.221*** -0.064:* 0.002*
0.5729 0.0263 0.5276 1.0
Hipokalemi -0.175:* -0.2101* 0.00l*** 0.012:*
0.0807 0.0346 0.9951 0.9067
Hiperkalsemi 0.0391* 0.021*** -0.005:* 0.026:*
0.6953 0.8367 0.9576 0.7932
Hipernatremi -0.139:* 0.327** -0.141:* -0.083:*
0.1642 <0.001 0.1581 0.4114

*Spearman’s Rho, = Ki-Kare Testi

Calismaya dahil edilen yenidogan grubunda sadece bir mortalite saptanmis olup

mortalite nedeni dekstrokardi, post-op 6zefagus atrezisi sonrasi postnatal 39.glintinde

gelisen sepsis, septik soka sekonder multiorgan yetmezligidir (Tablo 3.21).

Tablo 3.21. Geg Preterm ve Erken Term Bebeklerde Mortalite Verileri

Grup Toplam Vaka Sayis1 | Mortalite Sayis1 | Mortalite Ylzdesi| P
Ge¢ Preterm 47 1 %2.13
0,4653
Erken Term 54 0 %0.00
Ki-Kare Testi
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4. TARTISMA

Geg preterm bebeklerin giiniimiizde iyilestirilmis hastane kosullar1 , maternal faktorler
ve artan sezaryen dogumlarin etkisiyle sayilarinin artmasi nedeniyle hastane
yatiglarinin artmasi sonucunda morbidite ve mortalite oranlar1 giderek artmaktadir. Bu

caligmada 6zellikle morbidite ve mortalite ile iligkili faktorleri degerlendirildi.

Teune ve ark. , Uslu ve ark. tarafindan yapilan caligmalarda ge¢ preterm bebeklerin
prematiire dogumlardaki oranlari %75, tim dogumlardaki oranlar1 %9 olarak
bulunmustur (89,10). Bizim ¢alismamiz daha ¢ok erken term ve geg¢ pretermlerin
karsilagtirilmis olarak alindigi bir ¢aligma oldugu i¢in ikisinden esit Orneklem
olusturduk ve oranimizin ¢aligmalara oranla daha yiiksek saptanmasinin nedeni hasta

sayilarinda farklilik olmasi oldugunu diistintlda.

Ulkemizde yapilan bir ¢calismada sezaryen dogum oram term bebeklerde %60, ge¢
preterm bebeklerde %85 olarak saptanmustir (90). 2018 tarihli bir galismada sezaryen
dogumlarin artmasinin  yenidoganlarda Ozellikle respiratuar sorunlara ve
hipoglisemiye sebep olacagi belirtilmistir (91). Calismamizda hastanemizde yatigi
yapilan erken term ve ge¢ preterm bebeklerdeki sezaryen orani bu oranlar ile uyumlu
olup sezaryen oranlarinim yiikselmesi miikerrer dogumlar , maternal faktorler , aile ve

hekim karar1 gibi bir¢ok faktor ile degerlendirilebilir.

Binarbas1 ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada ortalama anne yasi erken term
bebeklerde 28, ge¢ preterm bebeklerde 27 olarak saptanmustir (92). Condo ve ark
tarafindan yapilan ¢aligmada ise ortalama anne yasi 32 olarak saptanmustir (93). Anne
yast ile ilgili yapilan ¢alismalarda 6zellikle 35 yas iistii annelerin obezite, gestasyonel

diyabet ve preeklampsi agisindan daha yiiksek riskli oldugu saptanmustir (76,77).

Bizim ¢alismamizda anne yasi iilkemizdeki ¢alismalarla benzer olup ulkemizdeki
literatlire uygundur. Ancak orneklem sayimizin kisitli olmasi nedeniyle anne yasini

diger maternal morbiditeler ile anlaml1 bir sonu¢ bulunamadig diistintildii.

Cnattingius ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada APGAR skorlar1 diistiikce
neonatal morbidite , mortalitelerinin arttig1 saptanmistir (94). Bizim ¢alismamizda da
ge¢ preterm bebeklerde 1. Dakika ve 5.dakika APGAR skorlamalarinin erken term

bebeklere oranla anlamli bir diisliklik saptandi. Bu anlamli diisiiklik ge¢ preterm
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bebeklerin olast neonatal morbiditeler acisindan erken term bebeklere goére daha

yiiksek risk altinda olmasi olarak yorumlanabilir.

Gyamfi-Bannerman ve ark. tarafindan yapilan bir randomize kontrolli bir ¢aligmada
iki tam doz antenatal steroid alan ge¢ preterm bebeklerin hi¢ antenatal steroid almamis
bebeklere gore 6zellikle respiratuar morbiditelerde anlamli diisme saptanmistir (95).
Yine El Aviv ve ark. Tarafindan yapilan bir ¢calismada antenatal steroid alan geg
preterm bebeklerde hayatin ilk 3 giiniinde solunum destegi alma riskini nemli 6lgude

azalttig1 sonucuna ulasilmistir (96).

Bizim ¢alismamizda yenidogan yogun bakim servisinde yatan ge¢ preterm bebekler
degerlendirildiginde higbirine antenatal steroid yapilmadigi sonucuna ulagilmistir.
Bunun sebepleri ge¢ preterm bebekler igin rutinde bir antenatal steroid uygulamasi
olmamasi ve bu bebeklerin term bebekler gibi degerlendirilmesi olabilir. Ancak
Gyamfi-Bannerman ve ark. , EI Aviv ve ark tarafindan yapilan ¢alismalarda literatiiriin
bunun aksini gosterdigi ve iki tam doz antenatal steroid uygulamasmin geg¢ preterm

bebeklerde 6zellikle respiratuar morbiditeleri azalttig tespit edilmistir (95,96).

Calismamizda ge¢ preterm bebeklerin anlamli olarak daha yiliksek bir oranda
canlandirma uygulamasina ihtiya¢ duyduklar1 saptanmistir. Ulkemizde D6nmez
tarafindan yapilan bir diger tez ¢alismasinda da ayni sonuca ulasiimistir (97). Condo
ve ark , Boyle ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalarda ge¢ preterm bebeklerin hem
canlandirma ihtiyacit hem yenidogan yogun bakim {initesi ihtiyaci term bebeklere gore
daha yiliksek oranda saptanmis olup Ozellikle respiratuar problemlere isaret

etmektedirler (29,93).

Caligmamizda ge¢ preterm ve erken term yenidoganlarin dogum agirliklarmda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenirken (ge¢ preterm bebeklerin dogum agirlig:
erken term bebeklere gore daha diisiik) gestasyonel haftasina gére dogum agirliklari
degerlendirildiginde istatistiksel bir fark saptanmamistir. Ulkemizdeki literatur ile
uyumludur (91,92).

Calismamizda erken term bebeklerde en sik erken dogum nedeni preterm eylem olarak

saptanmustir. Goldenberg ve ark. tarafindan yapilmis bir caligmada geg preterm
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bebeklerin erken dogmasinin sebebinin en sik erken dogum eylemi ve erken membran

rliptiirli olarak saptanmistir (98).

Maternal sigara kullanimi yenidogan bebeklerde 6nemli bir risk faktorii olmakta,
calismamizda erken term bebeklerde maternal sigara kullanim Oykiisiiniin geg
pretermlere gore sayisal Ustiinliigii olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi. Binarbasi ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada istatistiksel olarak
gruplar arasinda maternal sigara kullanim Oykiisii agisindan anlamli bir fark

saptanmadigi goriildii (92).

Maternal demografik veriler degerlendirildiginde ¢alismamizda annelerin ¢ogunda
kronik hastalik saptanmamis olup en sik rastlanan kronik hastalik hipotiroidi, en sik
rastlanan gestasyonel hastaliklar ise GDM ve preeklampsi olmustur. Yarci ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada en sik rastlanan kronik hastalik maternal diyabet
olarak saptanmustir (99). Baserdem tarafindan yapilan tez ¢alismasinda maternal
sebepler olarak en sik preeklampsi saptanmis olup, daha sonra GDM ve Gestasyonel
Hipotiroidi bulunmustur (100). Yine Davis , Leveno ve ark. tarafindan yapilmis bir
calismada preeklampsi en 6nemli gebelik sorunu olarak gosterilmis olup altta yatan
nedenler olarak gestasyonel hipertansiyon, kronik hipertansiyon, gebelikte fazla kilo
alimi ve ailede diyabet Oykiisii olarak bulunmustur. Aymi1 ¢aligmada erken dogum
tehdidi gebelik sorunlarindan ikinci en yiiksek bulunan olup 6zellikle genital

enfeksiyon ve diisiik tehdidi ile iliskilendirilmistir (85).

Maternal Diyabet , preeklampsi, Gestasyonel Hipotiroidi gibi maternal hastaliklar
yenidoganda artmis morbidite ve mortalite ile iliskilendirilebilir. Nitekim yurt i¢inde
Donmez tarafindan yapilan uzmanlik tezi , Baserdem tarafindan yapilan uzmanlik
tezinde ve yurtdisinda Goldenberg et ark. tarafindan yapilan ¢aligmalarda yenidogan
yogun bakima yatan hastalarda artan maternal ve neonatal morbidite verileri mevcuttur
(97,98,100). Bizim galismamizda preeklampsinin literatiire gore daha az saptanmasi
orneklem sayimizin azlig1 ve 6zellikle gebelikte takipsiz olan annelerimiz varhig ile

aciklanabilir.

Fadl ve ark. tarafindan yapilan bir caligmada gestasyonel diyabetin gebelerde
preeklampsi riskini arttirdig1 ve gestasyonel diyabetli anneler ile gestasyonel diyabeti

olmayan anne grubu karsilastirildiginda dikkate deger bir sekilde gestasyonel diyabetli
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grupta erken dogum (<37 GH) riskinin arttigi tespit edilmistir (83). Bizim
calismamizda gestasyonel diyabet ve dogum agirligir arasinda anlamli bir iligki
olmamasi drneklem sayimizin erken term ve geg¢ term bebekleri kapsamasi full-term

bebeklerin 6rnekleme dahil edilmemesi ile iligkili olabilir.

Yine gestasyonel hipotiroidi ile ilgili De Vries ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada
maternal tiroid antikorlar1 pozitif olan annelerin bebeklerinin gelisiminin digerlerine
gore dikkate deger bir sekilde geri oldugu saptanmustir (84). Davis , Leveno ve ark
calismasinda gestasyonel hipotiroidili annelerin  maternal morbidite olarak
preeklampsi riskinin arttigi, neonatal morbidite olarak diisiik dogum agirhig: ile
iliskilendirilmistir (85). Bu da 6zellikle ge¢ preterm bebeklerin ileri ddnemde maternal
morbiditelerden etkilendigini diisiindiirebilir. Calismamizda da iki grup arasinda
anlaml fark bulunmamakla birlikte maternal diyabet ve preeklampsinin sayisal olarak
geg preterm bebeklerde daha sik gdozlenmekte bu nedenle bu bebekler ileri donemde

gelisim geriligi agisindan yakin izlenmesi gerektigi sonucunu ¢ikarabiliriz.

Geg preterm bebeklerde erken term bebeklere gore preeklampsi anlamli yiiksek
bulunmus olup Baha M. Sibai tarafindan yapilmis bir ¢alismada ge¢ preterm
bebeklerin artmis preeklampsi riski oldugu ve bu gebelerin hipertansiyon agisindan

riskli grup oldugu gosterilmistir (101).

Calismamizda ge¢ preterm yenidoganlar ile erken term yenidoganlarin ortalama yatis
stiresi kiyaslandiginda anlamli yiikseklik saptanmis olup Engle ve ark. tarafindan
yapilan ¢aligmada da bu oran yiliksek bulunmus olup ge¢ preterm bebeklerin eren term
bebeklere gore hastane yatis siirelerinin uzun olmasi ge¢ preterm bebeklerin morbidite
ve mortalite agisindan erken term bebeklere gore riskli grupta olmasi agisindan 6nemli

bir bulgudur (102).

Calismamizda ge¢ preterm bebeklerde erken term bebekler ile kiyaslandiginda
respiratuar morbiditelerde anlamli yiikseklik saptanmis olup ge¢ preterm bebekler
erken term bebeklere gore respiratuar morbiditeler agisindan 6zellikle dogum Oncesi
akciger gelisim agamalarmin tamamlanmamasi ve dogum sonras1 donemde postnatal
adaptasyon mekanizmalarmin gelismemesi olarak diisiiniilebilir. Gyamfi-Bannerman

ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da bu yonde veriler mevcuttur (103).
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Geg preterm bebeklerde Ozellikle respiratuar morbiditelerin anlamli yiiksek olmasi
FRC nin term bebeklere gore korunamamasi, siirfaktan yetersizligi, diisik EnaC
kapasitesi ve akciger sivi klirensi ve solunum kaslar1 koordinasyon yetersizligi olarak

gosterilebilir (2,3,4).

Diger taraftan erken term bebeklerde respiratuar morbiditelerin yiiksek olmasi
sezeryan dogumlarin artis1 ile postnatal respiratuar adaptasyonlarin gecikmesi;
morbidite ve yenidogan yogun bakimlarda yatislarda artisa neden olmaktadir. Erken
term bebekler ile full term bebeklerin karsilastirildigi Bulut ve ark. tarafindan yapilan
bir ¢aligmada erken term bebeklerde sezaryen dogumlarin artis1 ile respiratuar
morbiditelerin artig1 arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (104). Ananth ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada ge¢ preterm bebeklerde ve erken term bebeklerde

respiatuar morbiditelerde artis saptanmustir (105).

Calismamizda iki grup arasinda YGT, RDS, Neonatal Pnémoni ve Pnomotoraks gibi
respiratuar morbiditeler agisindan anlamli fark bulunmamis olup Andrikopoulou ve

ark. tarafindan yapilan ¢alisma ile uyumludur (106).

Kardiyolojik morbiditeler arasinda geg¢ preterm bebeklerde en sik goriilen kardiyolojik
morbidite PDA olup Justin ve ark. tarafindan yapilan ¢alisma ile uyumlu olup ézellikle
prematiire bebeklerde tedavi gerektiren PDA hastane yatigini uzatan nedenlerden biri
olarak bulunmustur (107). Bizim ¢alismamizda da PDA bebekler ile hastane yatis
stiresi arasinda anlaml pozitif korelasyon bulunmustur. Ancak erken termlerde daha
yiuksek oranda PDA saptamis olmamiz orneklem saymmizin kisitli olmasi ile
aciklanabilir. Kardiyolojik morbidite agisindan erken term ve gec preterm bebekler
arasinda anlamli bir fark saptanmamig olup Justin ve ark. tarafindan yapilan ¢alisma

ile uyumludur (107).

Pugh ve ark. , Wang ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalarda hipoglisemi bebek orani
%15-20 arasinda degismektedir (108,109). Calisgmamizda hipoglisemi orani gec
preterm bebeklerde daha diisiik saptanmis olup bu diisiikliik 6rneklem sayimizin
sadece ge¢ pretermler olmamast ve Kkarsilastirma amagli erken termler ile

degerlendirmek i¢in 6rneklem sayimizin geg¢ pretermlerde diisiik kalmasi olabilir.

Calismamizda ndrolojik morbidite olarak ge¢ pretermlerde hipotonik infant,

makrosefali ve asfiksi saptanmis olup Isve¢’ de Razaz ve ark. tarafindan yapilan
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caligmada perinatal asfiksi siklig1 yaklasik 1000 de 11 olarak saptanmistir (110).
Bizim ¢alismamizda bu oranin yiiksek saptanmasinin nedenini 6rneklem sayimizin

azlig1 olarak diistinuldu.

Calismamizda en sik saptanan hematolojik morbidite indirekt hiperbilirubinemi
olmustur. Ulkemizde yakin dénemde yapilan ¢calismaya gore indirekt
hiperbilirubinemi sayimizin daha diisiik olmasinin nedeninin ¢aligmaya full-term

bebekleri dahil etmememiz oldugunu disiiniildi (68).

Calismamizda sigara igen anneler ile trombositopeni agisindan anlamli bir iligki
bulduk. Hamadneh ve ark. ve Marianna Politou ve ark. yaptigi caligmalarda ise
sigara igen anne bebeklerinin daha diisiik dogum agirlikli oldugu ancak trombosit
sayis1 agisindan sigara icmeyenlere kiyasla aralarinda fark olmadigi saptanmistir
(111,112). Calismamizda saptadigimiz bu farkin drneklem genisligimizin
kiigiikliigliniin yan1 sira sigara icen anne sayimizin diisiikliigiine bagli olabilecegi

diistiniildii.

Carolin Fleischmann-Struzek ve ark. yaptig1 bir ¢alismada diinya ¢apinda
yenidoganlarda sepsis insidansi bizim ¢alismamiz ile kiyaslandigimda bizim
calismamizda daha yiiksek saptanmistir (113). Bunun nedeninin ¢alismamizin
kiyasla 6rneklem araliginin ¢ok dar olmas1 ve belirli yenidogan gruplarmi

degerlendirmemiz oldugunu diistintlda.

Calismamizda sayisal olarak en ¢ok saptanan elektrolit bozuklugu hipernatremi olup

Bockenhauer ve ark. yaptigi ¢alisma ile uyumludur (114).

Calismamizda yalnizca bir mortalitesi olan bebegimiz mevcut idi. Konjenital

anomalisi mevcut olup sepsis ve septik soka sekonder multiorgan yetmezligi nedenli

postnatal 39.gunde eksitus kabul edildi. Katie Huff ve ark. yaptigi calisgmada geg

preterm bebeklerde en sik mortalite nedeni konjenital anomaliler olarak saptanmistir

(115).
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5. SONUC VE ONERILER

1. Geg preterm bebeklerde erken term bebeklere gore preeklampsi anlamli yiiksek

bulunmus olup bu bebeklerde 6nemli bir morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.

2. Bizim hastanemizde yatan gec preterm bebekler degerlendirildiginde higbirine
antenatal steroid yapilmadigi sonucuna ulagilmistir. Bunun sebepleri ge¢ preterm
bebekler i¢in rutinde bir antenatal steroid uygulamasi olmamasi ve bu bebeklerin term
bebekler gibi degerlendirilmesi olabilir. Ancak literatiiriin bunun aksini gosterdigi ve
2 tam doz antenatal steroid uygulamasinin ge¢ preterm bebeklerde 6zellikle respiratuar

morbiditeleri azalttig1 tespit edilmistir.

3. Maternal demografik veriler degerlendirildiginde ¢calismamizda ortalama anne yasi

her iki grupta da 29 olarak bulundu.

4. Calismamizda ge¢ preterm bebeklerin anlamli olarak daha yiiksek bir oranda

canlandirma uygulamasina ihtiya¢ duyduklar1 saptanmustir.

5. Hastalarin yatig siireleri karsilastirildiginda gec¢ preterm yenidoganlarin ortalama
10,13 giin, erken term yenidoganlarin ise 4,65 gilin yatis slireleri oldugu ve gruplar

arasinda anlamli bir fark oldugu saptanmstir.

6. Neonatal Pnomoni ile hastane yatis siiresi arasinda pozitif bir korelasyon mevcut.
Bu da neonatal pnémoni tanili hastalarmm hastane yatis siirelerinin uzadigini

gostermektedir.

7. Sigara icen anneler ile trombositopeni arasinda anlaml1 bir iligki saptadik. Daha ileri
calismalara ihtiya¢ duyulmakla birlikte maternal sigara icme oOykisu ozellikle

yenidoganda dnemli bir morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.

8. Calismamizdaki tek mortalite; konjenital anomalili bir hastamizin operasyon sonrast
sepsise sekonder multiorgan yetmezligi olarak saptadik. Konjenital anomaliler ve
sepsis yenidogan doneminde énemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam

etmekte.
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