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Amag: Calismamizda Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Yenidogan
Unitesi’nde yatan ¢ok diisiikk dogum agirlikli(CDDA) preterm bebeklerde prenatal,
natal ve postnatal 6zelliklerinin erken donem neonatal sonuglar iizerine etkilerinin
degerlendirilmesi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 1 Ocak 2021- 1 Ocak 2022 yillar arasinda (1

yillik siirede) hastanemiz yenidogan tinitesinde yatan 121 ¢ok diisiik dogum agirlikli
bebek dahil edildi. Dogum agirligi 500 g ile 1500 g arasinda olan bebeklerin dosyalar1
retrospektif olarak tarandi. Calismaya dahil edilen bebeklerin demografik, klinik
ozellikleri, risk faktorleri ve mortalite ve major morbidite verileri kaydedildi. Eldeki
veriler istatistiksel olarak analiz edildi.
Bulgular: Calismaya toplam 121 prematiire yenidogan dahil edilmistir. Prematiire
bebeklerin 69’u (%57,0) erkek , 52’si (%43,0) kiz idi. Preterm bebeklerin 16’s1
(%13,2) 500-750 g, 34’i (%28,1) 751-1000 g, 38’1 (%31,4) 1001-1250 g, 33’
(%27,3) 1251-1500 g araliginda idi. Preterm bebeklerin dogum agirligi ortalamasi
1073,7+257,1 gram, gestasyonel yas ortalamasi1 27,76+2,31 hafta idi. Tamamlanmis
antenatal steroid kiir alan hasta sayis 47 (%38,8) idi. Hastanede yatis siireleri ortalamasi
53,3 (2-238) giin olarak saptandi. Calismaya dahil edilen bebeklerin 67 (%55,4)’sinin
dogum salonunda canlandirma ihtiyaci oldugu belirlendi. Calismamiza dahil edilen
bebeklerin 91 (%75,2)’sinde RDS, 32 (26,4)’linde orta-agir BPD, 38( %31,4)’linde
PDA, 23 (%19,3)’linde kiiltiir(+) nazokomiyal sepsis, 15 (%12,4)’tinde NEK evre 2
ve usti, 25( %20,7)’sinde Evre 3-4 IVK ve 9 (%7,4)’inde ROP (evre 3-4) saptandi.
Hastalarin 23 (%19)’linde mortalite gozlendi.

Binary lojistik regresyon analiziyle mortalite ile dogum agirlig1 (OR 1,00, %95
C11,002-1,007), gestasyonel yas (OR 1,65, %95 CI 1,289-2,127), 1.dk APGAR skoru
(OR 1,72, %95 Cl1 1,238-2,400), 5. dk APGAR skoru (OR 1,80, %95 ClI 1,247-2,614),
dogumda restisitasyon (OR 4,94 %95 CI 1,569-15,605), dogumda entiibasyon (OR
6,60, %95 CI 2,090-20,866), PDA varligi (OR 0,127, %95 Cl1 0,046-0,347), ilk
eritrosit transfiizyon zamani (OR 1,263 %95 CI 1,102-1,448), invaziv mekanik
ventilasyon siiresi (OR 0,97 %95 CI 0,957-0,997), ve postnatal 1,3, 5 ve 7. Giinde
mayi aliminin (sirastyla (OR 0,97 %95 CI 0,956-0,987, OR 0,96%95 CI 0,942-0,978,
OR 0,96 %95 CI 0,95-0,98, OR 0,97 %95 CI 0,967-0,991) iliskili oldugu saptandi.
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Sonu¢: Calismamizda CDDA bebeklerde gestasyonel yas ve dogum kilosu
diistiikce mortalitenin arttigi  gozlendi. Dogum salonunda uygulanan invaziv
miidahaleler, APGAR skoru, postnatal donemde yiiksek sivi alimi ve invaziv mekanik

ventilasyon siiresi CDDA bebeklerde mortalite ile iliskiliydi.

Anahtar Kelimeler: Cok diisiik dogum agirlikli bebekler, preterm bebekler, mortalite,

morbidite

ABSTRACT

Evaluation of Early Term Outcomes of Very Low Birth Weight Preterm Infants

Aim: In our study, it was aimed to evaluate the effects of prenatal, natal and

postnatal characteristics on early neonatal outcomes in very low birth weight preterm
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infants(VLBW) hospitalized in Adana City Training and Research Hospital Neonatal
Unit.

Materials and Methods: A total of 121 very low birth weight infants
hospitalized in the neonatal unit of our hospital between January 1, 2021 and January
1, 2022 (for a period of 1 years) were included in the study. The files of infants with a
birth weight between 500 g and 1500 g were reviewed retrospectively. Demographic,
clinical characteristics, risk factors, mortality and major morbidity data of the infants

included in the study were recorded. Obtained data were analyzed statistically.

Results: A total of 121 premature newborns were included in the study. Of the
premature infants, 69 (57.0%) were boys and 52 (43.0%) were girls. 16 (13.2%) of
preterm infants were 500-750 g, 34 of them (28.1%) were 751-1000 g, 38 (31.4%)
were 1001-1250 g, 33 (27.3%) were in the range of 1251-1500 g. The mean birth
weight of preterm infants was 1073.7+257.1 grams, and the mean gestational age was
27.76+2.31 weeks. The number of patients who received antenatal steroid course was
47 (38.8%). The mean duration of hospitalization was found to be 53.3 (2-238) days.
It was determined that 67 (55.4%) of the infants included in the study needed
resuscitation in the delivery room. Of the infants included in our study, 91 (75.2%)
had RDS, 32 (26.4) had moderate-severe BPD, 38 (31.4%) had PDA, 23 (19.3%) had
culture ( +) nosocomial sepsis, NEC stage 2 and higher in 15 (12.4%), stage 3-4 IVK
in 25 (20.7%), and ROP in 9 (7.4%) (stage 3-4) ) was detected. Mortality was observed
in 23 (19%) of the patients.

In binary logistic regression analysis, mortality and birth weight (OR 1.00, 95%
Cl 1.002-1.007), gestational age (OR, 1.65, 95% CI 1.289-2.127), first-minute
APGAR score (OR 1.72%, %) 95 CI 1.238-2.400), fifth minute APGAR score (OR
1.80, 95% CI 1.247-2.614), resuscitation at birth (OR 4.94 95% CI 1.569-15.605),
intubation at birth (OR 6.60, 95%) CI 2,090-20,866), presence of PDA (OR 0,127,
%95 CIl 0,046-0,347), time to first red cell transfusion (OR 1.263 95% CI 1.102—
1.448), time to invasive mechanical ventilation (OR 0.97 95% CI 0.957-0.997), and
postnatal fluid on the 1st, 3rd, 5th and 7th days uptake (respectively (OR 0.97 95% CI
0.956-0.987, OR 0.96% 95% CI 0.942-0.978, OR 0.96 95% CI 0.95-0.98, OR 0.97
95% CI1 0.967- 0.991) were found to be associated.
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Conclusion: In our study, it was observed that mortality increased as the
gestational age and birth weight decreased in VLBW infants. Invasive interventions in
the delivery room, APGAR score, high fluid intake in the postnatal period, and
duration of invasive mechanical ventilation were associated with mortality in VLBW
infants.

Keywords: Very low birth weight infants, mortality, morbidity, preterm
infants

1. GIRIS VE AMAC

20-37 gestasyonel haftalardaki dogumlar Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gére
prematiire dogum (erken dogum) olarak adlandirilmis olup; dogum agirligi <1000
gram olan yenidogan bebekleri asir1 diisiik dogum agirlikli (ADDA); 1000-1499 gram
arasinda olan yenidoganlar1 ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA); <2500 gram olan
yenidogan bebekleri ise diisiik dogum agirlikli (DDA) olarak tanimlanmaktadir (1).
Preterm dogumlar 15 milyon bebegi etkileyen biiyiik bir saglik sorunu olarak

karsimiza ¢ikmaktadir. Preterm dogum komplikasyonlari nedeniyle yaklasik olarak 1
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milyon prematiire yasamini yitirmektedir. Tiim dogumlarmm %11,1’ini preterm
dogumlar olusturur. %5 ila %18 olarak farklilik gostermektedir. (2,4). Preterm
dogumun gerceklesmesini gebelik yasi, enfeksiyonlar, ¢ogul gebelikler, anneye ait
altta yatan kronik tibbi durumlar, yasam tarzi, beslenme durumu, genetik faktorler,
annenin psikolojik durumu veya is ile ilgili durumlar gibi birgok neden etkili
olabilmektedir. (2). Perinatal morbidite ve mortaliteye, intrauterin donemde bebekte
ortaya ¢ikan biiyiime geriligi, postnatal biiylime yetersizligi neden olabilmektedir (5).
CDDA preterm bebeklerden yasamini1 devam ettirebilenler ise bir¢cok saglik sorunlari
ile karsilagsmaktadirlar. CDDA preterm bebekler yenidogan yogun bakim yatis
esnasinda sepsis, nekrotizan enterolit (NEK), germinal matriks kanamasi-
intraventrikiiler kanama (GMK-IVK), respiratuar distres sendromu (RDS),
bronkopulmoner displazi (BPD), prematiirite retinopatisi (ROP) gibi morbidite riskleri
ile daha sik karsilasmaktadir (6).

CDDA preterm bebeklerin 6liim oranlarit %10 ile %60 arasinda degistigi
goriilmektedir. Bu oranlar iilkeden iilkeye gore degisiklik gostermektedir (7). Cok
diisiik dogum agirlikli preterm bebeklerde %44-90 oraninda RDS, %15-50 oraninda
BPD, %5-14 oraninda ileri evre NEK, %20-45 oraninda GMK-IVK, %5-50 oraninda
sepsis, %15-37 oraninda tedavi gerektiren PDA ve %13-46 oraninda ROP goriildiigii
bildirilmistir (8-11).

Calismamizda yenidogan klinigimizde yatan ¢aligma kriterlerine uyan CDDA
preterm bebeklerde prenatal, natal ve postnatal 6zelliklerinin erken donem neonatal
sonuglar tlizerine etkilerinin degerlendirilmesi hedeflendi. Caligmaya dahil edilen
bebekler gelisen yenidogan yogun bakim standartlar1 ve tedavi modalitelerinin
neonatal sonugclara etkisi karsilastirildi. Calismamizda elde edilen veriler ile prematiir
dogum acisindan belirli risk faktorlerine sahip bebeklerde sag kalim oranlarinin
arttirllmas1 ve erken donem komplikasyonlarin 6nlenmesi ic¢in literatiire katkida

bulunulmasi hedeflendi.
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2. GENEL BILGILER

2.1. PREMATURITE EPIDEMIiYOLOJiSi VE TANIMLAR

Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) 2005 yilinda yaptig1 tanim ile annenin son adet
tarihine gore 34 0/7-36 6/7 hafta arasin1 ge¢ prematiirelik (GP), 32 0/7-33 6/7 hafta
arasini orta derecede prematiirelik (ODP), <32 hafta olanlar1 ¢ok prematiirelik, <28
hafta olanlar1 ise ileri derece preterm olarak kabul etmistir (12). Yenidoganlarin bir
diger siniflandirilmasi da intrauterin biiyiime 6zelliklerine gére yapilmaktadir. Preterm

bebekler gebelik haftasina gore dogum kilosu; >90 persantil olan bebekler LGA (Large
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for Gestational Age), 10-90 persantil araligindaki bebekler AGA (Appropriate for
Gestational Age), <10 persantil olan bebekler SGA (Small for Gestational Age) olarak
adlandirilmistir (13). Preterm bebekler dogum agirliklarina gore; dogum kilosu <2500
g olanlar DDA, <1500 g olanlar CDDA, <1000 g olanlar ADDA olarak

tanimlanmaktadir (14).

Bebek oOliimlerinin en sik nedenini prematiire dogumlar meydana getirir.
Gelisme geriliklerinin ve serebral palsinin 6nde gelen nedenleri arasindadir (12).
Gelismis toplumlarda bebek oliimlerinin 6nemli nedeni prematiir dogumdur. Her yil
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de 440,000 prematiir bebek diinyaya gelmektedir.
Bu bebeklerin birgogu 2500 gramin altinda olup, term bebeklere gore yiiksek oranda
mortalite ve morbidite goriilmektedir. ilk ayda goriilen bebek éliimlerinin %75’ini
preterm bebekler olusturmaktadir (15). Gelismis iilkelerde, neonatal yogun bakim
kosullarinda ve antenatal bakimda ilerlemelere bagli olarak, ozellikle 22-25
gestasyonel haftada dogan asir1 prematiire bebeklerin ve <1000 gram dogan ileri
derecede diisiik dogum agirlikli bebeklerin perinatal mortalitesi azalmistir (16).
Mortalite oranlar1 Yunanistan’da %20; ABD’de 27-32 hafta dogan bebeklerde %14 ve
Hollanda’da 25-27 hafta dogan grupta %32, 29-31 hafta dogan grupta %11 olarak
bildirilmistir (17,18,19). Orta-diisiik gelire sahip {ilkelerin oranlarinda ise CDDA
preterm bebeklerin mortalite oran1 Banglades’te %78; Irak’ta %29; Tayland’da
%27°dir (20,21,22) Nijerya’dan bildirilen bir calismada mortalite oran1 <32 hafta %59,
32-33 hafta i¢in %16 olarak bildirilmektedir (23). Tiirkiye’de yapilan ¢ok merkezli bir
calismada CDDA preterm bebeklerin mortalitesi ile ilgili dogum agirliklar1 500-749
gram olan bebeklerde mortalite %70’dir. 750 gramdan sonra dogum agirliginda her
250 gramlik artis mortaliteyi %45, %21, %10 olarak diistirmektedir (24).

2.2. PRETERM DOGUM ETYOLOJiSI VE RiSK FAKTORLERI

Preterm dogumlarin yaklasik 1/3’1 tibbi nedenlere bagli olurken, 2/3’si
kendiliginden gerceklesmektedir. Cogul gebelikler, gebelik yasi, enfeksiyonlar,
beslenme durumu, anneye ait altta yatan kronik tibbi durumlar, yasam tarzi veya is ile
ilgili durumlar, genetik faktorler, annenin psikolojik durumu gibi birgok sebepler

preterm dogum olmasini etkilemektedir. Preterm dogumlar i¢in baslica risk faktorleri
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hipertansiyon, koryoamniyonit, onceki preterm dogum oykiisli, erken membran

rliptiirli, gebelikler arasinin kisa olmasi (<12 ay) ve erken donem kanamalar (25-26).
2.3. COK DUSUK DOGUM AGIRLIKLI BEBEGIN MORTALITESI

Canli dogumlar icerisinde asir1 diisiik dogum agirlikli (%0,7) ve cok diisiik
dogum agirliklt bebekler (%]1,5) oranlarinda goriilmektedir. Siit ¢ocuklugu ve
yenidogan donemindeki morbidite ve mortalite oranlarinin nedenidir (27). CDDA
bebeklerde mortalite oranlar1 %10 ile %60 arasinda gériiliir (7). Intrauterin biiyiime ve
gelisme geriligi CDDA’nin en onemli nedenidir. Bu bebeklerin mortalite nedeni
cogunlukla CDDA’ya bagh ortaya ¢ikan komplikasyonlardir. 2009 yilinda Tiirk
Neonatoloji Dernegi’nin 35 merkezli ¢alismasinda biitiin iilke i¢in ortalama mortalite
oraninin CDDA bebeklerde %26, diger merkezlere gore ise %10 ile %54 arasinda
bildirilmistir (28). ABD’de dogumlarin %1,4’iinii CDDA bebekler olusturur bu tiim
bebek Oliimlerinin ise %53,9’dur (29).

2.4. COK DUSUK DOGUM AGIRLIKLI BEBEGIN ERKEN DONEM
SORUNLARI

Prematiir bebekler, immatiir olmalarindan dolay1 perinatal, natal ve postnatal
donemlerde bir¢ok risk ve morbidite ile karsilasabilmektedir. Teknoloji ve tip
alanindaki ilerlemelere bagh olarak preterm bebeklerin sag kaliminin artmasi sonucu
erken ve ge¢ donem morbidite oranlar 6zellikle bu bebeklere 6zgii RDS, BPD, GMK-
IVK, periventrikiiler 16komalazi (PVL), NEK, sepsis ile ROP gibi takipte gelisen
problemlerle karsilasma siklig1 da artmaktadir (30).

2.4.1. Respiratuvar Distress Sendromu (RDS)

Prematiire bebekler acisindan Respiratuvar Distres Sendromu, ciddi
morbiditeler ve mortalite ile seyreder. Mekanizma olarak akcigerde immatiirite ve
alveolar surfaktan eksikligi vardir. Surfaktan alveolar ylizey gerilimini azaltip
alveollerin acik kalmasina yol acar. Eksikliginde atelektazi gelisir, ventilasyon
perflizyon dengesini ve gaz degisiminin mekanizmasini bozar (31-33). RDS goriilme
siklig1 gebelik haftasiyla ters orantilidir. Tiirk Neonatoloji Dernegi 2016-2017 yillart
arasinda yaptig1 calismadaki <32 gestasyon haftasindaki 3490 preterm bebeklerde
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morbidite %70,3 olup surfaktan kullanim1 %58,7 olarak kaydedilmistir. < 28 hafta
1539 prematiirde morbidite siklig1 %86,5 ve surfaktan kullanim oran1 %78,8 olarak
bulunmustur. Tiirkiye’de antenatal steroid uygulamasinin az olmasi (%42,5) nedeniyle
RDS ve surfaktan kullanimi oldukga yiiksektir (34). RDS, postnatal erken donemde
takipne, retraksiyon, inleme ve siyanoz gibi solunum sikintisi bulgulart ile ortaya ¢ikar.
Kan gazi parametreleri tanida destekleyicidir. Akciger grafisinde buzlu cam ve hava
bronkogramlar1 6nemlidir. RDS, siyanotik konjenital kalp hastaliklari, yenidoganin
gecici takipnesi, hava kagagi sendromlari, pndmoni ve diger sistemik hastaliklardan

ayrt edilmelidir (31-34).

Antenatal steroid kullanimi neonatal mortalite, RDS, NEK, intrakraniyal
kanama (IKK), mekanik ventilasyon (MV) ihtiyac1 ve sepsis gelisme riskini azaltir.
Antenatal steroid 23-1/7 gestasyon haftas1 ile 34-6/7 gestasyon haftasindaki tiim
gebelere uygulanmalidir. 24 saat arayla 12 mg betametazon IM (toplam 2 doz) veya
yok ise 12 saat arayla 6 mg deksametazon IM (toplam 4 doz) onerilir. Steroid
tedavisinde ilk 24 saat ile 7. giin en uygun zamandir. 14. giinden itibaren tedavinin
faydas1 azalmaktadir. DSO, tedavinin uygulamasindan 1-2 hafta sonra fakat gebeligin
34. haftasindan 6nce goriiliir ise, ikinci bir kiir uygulamasmin veya tek doz steroid

uygulamasinin yararli oldugunu bildirmistir (35-36).

Preterm bebeklerde dogum salonunda erken CPAP uygulamasinin yararli
oldugu bilinmektedir. CPAP uygulamasinda bradikardi ve apne oldugunda pozitif
basing uygulamasi akla gelmelidir. (37,38,39).

Surfaktan tedavisi RDS’li prematiirelerde mortalite ve morbiditeyi azaltir.
Surfaktanin etkinligi <30 hafta veya 1250 g altt dogum agirlikli prematiirelerde
belirgindir. Surfaktan uygulanirken apne, bradikardi, tasikardi, hiperventilasyon,
pulmoner hemoraji, voliitravma, PDA tedavisinde artis bakimindan hasta monitorize
edilmelidir. Hastanin FiO2 ihtiyacinda azalma, solunum destek tedavisinde (PIP,

PEEP, MAP) azalma, solunum yiikiinde azalma, kan gazinda diizelme goriiliir (40).

Dogum salonunda CPAP uygulamasi, surfaktan ve entiibasyon ihtiyacini

azaltir. Profilaktik olarak surfaktan uygulamasi <26 gh prematiirelerde, antenatal
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steroid uygulanmamis hastalarda veya dogum salonunda entiibasyon ihtiyact olan

prematiirlerde uygulanir (40).

RDS gelisen ve surfaktan ihtiyaci olan bebeklerde uygulanan tedavi ile akciger
hasar1 6nemli 6lgiide azalir (41). Mekanik Ventilasyon uygulamasi eger gerekli ise en

kisa stirede uygulanmalidir (40).

RDS de akcigerde kompliyans degisiklikleri goriiliir, surfaktan tedavisi
yapildiktan sonra ventilator agisindan yakin takip gerekir. Prematiirelerde elektif
HFOV uygulamas1 BPD sikliginda bir diisiis saglar fakat hava kacagi riskini artirabilir.
Mekanik ventilasyon tedavisinde artmig BPD , IKK ve PVL s6z konusudur. Bu yiizden
PaCO2 diizeyinin kontrollii izlenmesi faydalidir (40).

Akciger kompliyans1 1iyiye gittikce, PIP degerleri azaltilacagindan;
ventilatdrden ayrilma s6z konusu olur. Mekanik ventilatérde MAP (ortalama havayolu
basinci) 7-8 cm H20, HFOV da 8-9 cm H20 degerlerine ulasinca ekstiibasyon akla
gelmelidir (40).

2.4.2. Bronkopulmoner Displazi (BPD)

Bronkopulmoner displazi, Northway ve arkadaglari tarafindan RDS nedeniyle
entiibe edilerek ventilasyon destegi gereken, prematiire bebeklerin fibrozisle ilerleyen
kronik akciger hastaligi olarak tanimlanmistir (42). BPD tanis1 postmenstriiel (PM) 36.
haftada konulmaktadir (43). BPD, ADDA bebeklerde (<1000 gr), ilk giinlerde klinik
agirlik derecesi, RDS veya diger nedenlere bagli solunum yetmezligi olmaksizin,
gebelik yas1 <32 hafta olan prematiireler i¢in PM 36. haftada ve gebelik yas1 >32 hafta
olan prematiireler i¢in postnatal 28. giinde veya bunlardan daha erken olursa

taburculuk zamaninda asagidaki gibi tanimlanir (43).

Tablo 1. Bronkopulmoner displazi siniflandirmasi

Gebelik Yasi Gebelik Yasi
Degerlendirme zamani <32 hafta >32 hafta
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Postmenstriiel 36. haftada
veya taburculuk sirasinda
(hangisi daha erkense)

>28. gun- <56. glin veya
taburculuk sirasinda
(hangisi daha erkense)

En az 28 giin %21 O2

En az 28 giin %21 O2

Hafif BPD gereksinimi + PM 36. gereksinimi + Postnatal
haftada veya taburculuk 56. giin veya taburculuk
sirasinda (hangisi daha sirasinda (hangisi daha
erkense) erkense)
ek O2 gereksiniminin ek O2 gereksiniminin
olmamasi olmamasi
PM 36. hafta veya Postnatal 56. giin veya

Orta BPD taburculuk sirasinda taburculuk sirasinda
(hangisi daha erkense) (hangisi daha erkense)
<%30 ek O2 <%30 ek O2
gereksiniminin olmasi gereksiniminin olmasi
PM 36. hafta veya Postnatal 56. giin veya

Agir BPD taburculuk sirasinda taburculuk sirasinda

(hangisi daha erkense)

>%30 O2 gereksinimi
ve/veya pozitif basing
(PBV veya nCPAP)
gereksinimi

(hangisi daha erkense)

>%30 O2 gereksinimi
veya pozitif basing (PBV
veya nCPAP) gereksinimi

Bronkopulmoner displazi ¢aligmalarin amaci, postnatal erken donemde tedavi

endikasyonu olan hasta grubunun belirlenmesidir (43).

2017°de yaymlanan iki prospektif ¢aligmada diisiik gebelik haftasi, erkek
cinsiyet ve entiibasyon, annenin gebelikte sigara i¢gmesi, hipertansiyon ve intrauterin
bliylime geriligi (IUGR) postmenstriiel 36. haftada BPD tanmisi ile iliskili oldugu
saptanmistir (44,45). Prematiirite sonucu ortaya ¢ikan RDS, RDS i¢in yapilan

tedaviler, BPD gelisimi agisindan risk olusturmaktadir (43).

Preterm bebeklerin akcigerleri islev ve yap1 olarak ¢ok olgunlasmadigindan
diisiik O2 konsantrasyonu (%21-30) ile baslanan ve “positive end expiratory pressure
(PEEP)” (5-8 cmH20) ile erken nasal-CPAP uygulanmasi 6nerilir (46,47). Dogumdan

sonra solunum destegi verilirken olusan akciger hasari, BPD gelisiminde en énemli
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faktorlerdendir. Prematiire bebeklerde ilk gilinlerdeki solunum destegi nCPAP ve
NIPPV’dir. Prematiirelerde BPD’nin ortaya ¢ikmamasi i¢in miimkiinse bebek entiibe

edilmemeli ve mekanik ventilatére baglanmamalidir (43).

nCPAP uygulamasi, surfaktan uygulanarak veya uygulanmadan mekanik
ventilasyon ile karsilastinldiginda, BPD sikliginda azalma saglar. (48).
Metilksantinler apnenin tedavisinde kullanilan o6nemli tedavidir (50). Kafein
prematiirelerde BPD’yi ve PDA’y1 azalttig1, norogelisimsel olarak engelsiz sagkalimi
arttirdig1 saptanmistir (50). Kafein sitrat BPD gelisiminde faydali oldugu bilinse de
etkisi tam bilinmemektedir. Kortikosteroidler BPD tanili hastalarda ¢ok sik kullanilan,
ancak bir kullanim standarti bulunmayan ilaglardir. Bu ilaglar uzun dénemde olumsuz
pulmoner ve norolojik yan etkilerine ragmen, MV’den ayrilamayan prematiirelerin
ekstlibasyonu i¢in en etkili ilaglardandir. Kortikosteroidler parenteral veya enteral
olarak sistemik veya lokal olarak uygulanabilir (43).

Deksametazon tedavisi ekstiibasyonu hizlandirmakta, mekanik ventilatorde
kalis siiresini ve BPD’yi azaltmaktadir (51). Geg sistemik deksametazon kullanimi
BPD/mortalite siklig1 ve PDA tedavi ihtiyacini azaltip, hipertansiyon, hiperglisemi ve
hipertrofik kardiyomiyopati gelisimine neden olmaktadir (52). Geg¢ inhale
kortikosteroidlerin BPD ve BPD/mortalite acisindan herhangi bir etkisi bulunmadigi
i¢cin kullanimi uygun degildir (43). Hava yolundaki “iireaplazma” ile BPD gelisiminde
iliski bulundugu i¢in, BPD’nin 6nlenmesinde makrolid antibiyotiklerin kullanimi
onemli hale gelmistir (53). Yapilan bir calismada azitromisin tedavisi BPD yi
azaltmada Onerilmektedir (54). Ancak uzun donem giivenligi, uygun doz ve
farmakokinetigi i¢in biiylik bir randomize kontrollii ¢alisma devam etmektedir

(Clinical. Trials.gov: NCT01778634)
2.4.3. Germinal Matriks Kanamasi — intraventrikiiler Kanama

Germinal matriks kanamasi—intraventrikiiler kanama, vakalarin biyiik
cogunlugunda ilk 24 saat igerisinde goriiliir (55). Olgularin %20-40 kadarinda,
kanamanin 3-5. giinlerde arttig1 saptanmistir (56,57). Kraniyal ultrasonografi (kUS)
taramas1 ile GMK-IVK goriilmesi, postnatal 1. giinde yaklasik %50, 2. giinde %25,
3.giinde %15 ve >4. giinde %10’dur (56). Ge¢ dénemde GMK-IVK, ozellikle
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hemodinamiyi bozan olaylar ve enfeksiyon ile baglantilidir. (58,59). Az goriilse de,

kanama diyatezleri de sorgulanmalidir (60).

Germinal matriks kanamasi—intraventrikiiler kanama siklig1 32. gestasyonel
hafta (GH) ve 1500 gramin altinda dogan pretermlerde sik saptanir. Literatiirde
insidans, %20-25 olarak belirtilmistir (56). <26 GH’da dogan preterm grubununda
yaklasik %45°i GMK-IVK saptanmistir (61,62). Son yillarda yenidogan bakimiyla
birlikte ileri evre IVK oranlar1 azalmistir ve <32 GH pretermlerde %35-10 araligindadir
(55,63,64). Tek tarafli parankimal kanama %3-11 oranindayken, eslik eden beyaz
madde hasarinda diisiis gozlenir (55,66).

Germinal matriks kanamasi—intraventrikiiler kanamanin siniflandirmasi, (GM
icinde sinirli, yakin ventrikiiler sisteme uzanmamasina), ak maddenin tutulumuna
(intraparankimal olmamasina) ya da ventrikiillerdeki dilatasyona gore saptanir (57).
GMK-1VK tek tarafli, iki tarafli, her iki tarafta ayni1 evrede veya farkli evrelerde
olabilir (55-57). Giiniimiizde gerek akut donem gerekse uzun donem prognoz
acisindan kraniyal US goriintiileri baz alinarak Volpe (56) tarafindan gelistirilmis olan

siniflama kullanilir(Tablo 2).

Tablo 2. Volpe’ye gore GMK-IVK siniflamasi ve transfontanel usg bulgulari

Evre Parasagital kraniyal ultrasonografi kesitindeki gériiniim

Evre | Germinal matriks kanamasi (GMK)
Bu kanama ventrikiliin igine tasabilir ancak ventrikilin
<%10’unu doldurur

Evre ll Ventrikil alaninin %10-50'sini dolduran kanama

Evre lll Ventrikll alaninin >%50’sini dolduran kanama (posthemorajik
ventrikiler dilatasyon eslik edebilir)

Periventrikiler Kanamanin oldugu tarafta parankimal kanama (herhangi bir
hemorajik infarkt evreye eslik edebilir)

23



Prematiirite en Onemli risk faktoriidiir, Onlemenin en birincil yolu
prematiiritenin 6nlenmesidir (64, 61,68-73). Hipoglisemi gibi olumsuz sonuglari
gosterilmis ikincil komplikasyonlar onlenmelidir. Kanama sonrasinda meydana
gelebilecek nobetlerin de tedavi edilmesi 6nem tasir (77). Hipotermiden, hipokarbi ve
hiperkarbiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipotansiyon ve hipertansiyondan, sivi-
elektrolit dengesizlikleri, kanama tespit edildikten sonra da 6nemlidir (70,72,74-76).
GMK- 1VK riski olan pretermlerin yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilmasi
sonrasinda stabilize edilmesi, gerekli invaziv girisimlerin tamamlanmasi, total
parenteral niitrisyonun ve gerekli medikal tedavinin baslanmasi ilk 24 saat igerisinde
yapilmalidir. Kanamanin derecesi kraniyal US ile yapilabilmekte ve antenatal kanama
veya sonrasinda olusan kanama ayirt edilebilmektedir. Pretermlerde GMK-IVK en ¢ok
postnatal ilk 72 saat i¢erisinde meydana gelir, ilk 72 saat tamamlandiginda ikinci bir
tarama yapilmasi onem arz eder (77). Pretermlerde GMK-IVK’nin komplikasyonlart
acisindan postnatal ilk hafta tamamlandiginda, ti¢iincii haftada tarama yapilir (78,79).
GMK-IVK’s1 olan bebeklerde nérogelisimsel sorunlar ve prognoz gebelik yast,
kanamanin evresi, VP sant ihtiyact ve beraberindeki morbiditelere gore degisiklik
gostermektedir (80,81). GMK-IVK gelistiginde, kanama ve posthemorajik ventrikiiler
dilatasyon (PHVD) agisindan kraniyal usg taramalar1 diisiik evreli kanamalarda (Evre
I ve Evre II) haftada 1 kere, ileri evre kanamalarda (Evre III ve PVHI) haftada 2 kere
yapilmalidir.

2.4.4. Periventrikiiler Lokomalazi (PVL)

Periventrikiiler 16komalazi, sentrum semiovale, akustik ve optik noronlarin
tutulumuyla seyreden beyaz maddenin nekrozu olarak tanimlanabilir (82).
Pretermlerde, hipoksik-iskemik ensefalopatiyle iligkilidir (82,83). PVL’ye 6zgii sekel
bulgusu spastik diparezi olarak tanimlanir (84-87). PVL serebral hareket bozuklugu,
norolojik bozukluklarin 6nemli nedeni olarak bilinmektedir. <1500 gram dogan
bebeklerin %3-4’tinde ve 33-35 gestasyonel haftada dogan bebeklerin %4-10’unda
bildirilmistir (89). Resch ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada, PVL saptanan bebeklerin
%77’sinde serebral hareket bozuklugu, %72’sinde biligsel islevlerde bozukluk ve
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%15’inde konviilsiyon goriilmiis olup gelisimsel bozukluk yoniinden risk artist oldugu

belirtilmistir (90).

2.4.5. Nekrotizan Enterokolit (NEK)

Nekrotizan enterokolit, yenidogan yogun bakim tinitelerinde %3-15 sikliginda
goriilmekte olup, >%90’1n1 <32 gestasyon haftasindaki prematiire bebekler
olusturmaktadir (91). CDDA bebeklerde goriilme orant % 9,1’dir (92). Bagirsak
mukozasinda gelisen enflamasyon sonucu iskemik nekroz goriiliir (93). CDDA
bebeklerde uzun donemde onemli morbidite nedeni olarak géz ardi edilmemelidir.

NEK %15-30 oraninda mortaliteye yol acar (91).

Klasik NEK, hipoksi iskemiye sekonder erken NEK (ENEK), transfiizyon
iligkili NEK ve NEK disinda benzer klinik bulgulart olan spontan intestinal
perforasyon (SIP) bu tamimlar iginde sayilabilir (94,95). Yapilan ¢alismalarda kan
transfiizyonu ve NEK iliskisi bulunmakla birlikte randomize kontrollii ¢aligmalarda bu
iliski ortaya konulamamistir (96). ADDA bebeklerde, spontan intestinal perforasyon
yagamin ilk haftasinda, beslenme ile ilgisi olmadan ortaya ¢ikar ve izole perforasyon
goriiliir(97). Dolasim bozuklugu nedeniyle kullanilan hidrokortizonun, PDA

tedavisinde kullanilan indometazinin ayni1 anda uygulanmasi suglanmaktadir (93).

Nekrotizan enterokolit; apne ataklari, 1s1 diizensizlikleri, letarji, perflizyon
bozuklugu bulgularindan sok, peritonit ve 6liimle sonug¢lanan agir bir tabloya kadar
farkl1 klinik sorunlar ortaya cikarir. {lk bulgular beslenme intoleransi, abdominal
distansiyon  kusmadir. Abdominal distansiyon yaninda rektal kanama
gorilebilmektedir (93). NEK hastalarin %20-30’unda bakteriyemi ile iliskilidir (98).
Tanisinda klinik bulgular yaninda sepsis ile ayirmada laboratuvar tetkikleri faydalidir.
Siklikla trombositopeni ve l0kopeni goriliir, laboratuvar genellikle hastaligin
izleminde kullanilir. Bakteriyemi eslik edebilir. Goriintiilemede baslica direkt grafi ve
USG kullanilir, erken donemde dilate bagirsak anslar1 ve gaz distansiyonu goriilebilir.
NEK i¢in patognomonik bulgu ise grafide bagirsak duvarindaki gazi gosteren
pnomatozis intestinalis’dir (99,100).

Klinik pratikte NEK evrelemesi ve tedavi yaklagimi i¢in klinik ve radyolojik
bulgularia gore “Modifiye Bell Evrelemesi” kullanilmaktadir (Tablo 3) (101).
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Tablo 3. Nekrotizan enterokolit i¢in modifiye bell evrelemesi

Apne Normal gaz dagilim
IA | Distansiyon, kusma, Letarji veya orta derecede
diskida gizli kan Is1 diizensizligi intestinal dilatasyon
Stipheli NEK
IA ile ayn1 bulgular Normal gaz dagilimi
IB | Diskida asikar kan IAile ayni bulgular | veya orta derecede
intestinal dilatasyon
Distansiyon
IIA | Bagirsak seslerinin IAile ayni bulgular | intestinal dilatasyon
kaybolmasi Pndmatozis
Abdominal hassasiyet intestinalis
Kesin NEK Distansiyon Apne Letarji Intestinal dilatasyon
Bagirsak seslerinin Is1 diizensiszligi Pnomatozis
B | kaybolmasi Orta derecede intestinalis Portal
Abdominal hassasiyet metabolik asidoz vende gaz Asit
Abdominal seliilit Trombositopeni
Palpabl bagirsak anslar
Distansiyon
Bagirsak seslerinin Ciddi apne intestinal dilatasyon
mA | kaybolmasi Hipotansiyon Pnématozis
ileri NEK Abdominal hassasiyet Miks asidoz, intestinalis Portal
Atidommal seliilitveya | yoagiilopati vende gaz Belirgin
sag alt k_adrand_a kl_tle NGtropeni asit
Generalize peritonit
Intestinal dilatasyon
B | IlIA ile ayni bulgular A ile ayni bulgular | Pndmatozis
intestinalis Portal
vende gaz Belirgin
asit
Pndmoperitonyum

Nekrotizan enterokolitte tedaviye hizli bir sekilde karar verilip baslatilmalidir.
Ampirik antibiyotik tedavisi, yakin laboratuvar ve radyolojik tetkik istenmelidir. Fizik
muayene, laboratuvar tetkikleri ve radyolojik tetkikler hastaligin seyrini izlemede, ¢ok
onemli belirteglerdir. (102-105).

NEK vakalarin 1/3- 1/2°sinde klinik seyir kotii olup perforasyon gelisebilir ve

cerrahi tedavi kacinilmazdir (106). Klinik gidisatta bozulma, ciltte eritem, batinda
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kitle, peritonda hava kacag1 olmasi, direk grafide goriilen dilate bagirsak ansi, asit, agir
trombositopeni, belirgin pndmatosis intestinalis cerrahi girisim endikasyonu olusturan

kriterlerdendir (107,108).

2.4.6. Yenidogan Sepsisi

Yasamin ilk ayinda enfeksiyonu gosteren bulgularin oldugu ve kan kiiltiirtinde
etkenin tretildigi bir klinik durumdur. Sepsis tanisi laboratuvar ve klinik bulgularinin

beraber degerlendirilmesi ile konur (109).

Insidans1 1000 canli dogumda 1-8,1 arasinda saptanmistir (110). Erken
baslangicli sepsis 401-1500 gram arasinda 10,96 olarak, 2500 gram {istiinde 1000 canl
dogumda 0,57 saptanmustir. (111). Geg baslangi¢l sepsis ise 501-750 gram arasinda
%51,2, 1500 gram alt1 bebeklerde %15-25 arasinda saptanirken 2500 gram iizerinde
%1,6 olarak bulunmustur (112). Ulkemizde gec baslangicli sepsis insidansi %6,4-
14,1, mortalite %0-75 arasinda bildirilmistir (113,114). Mortalite oran1 %30-40’lardan
%5-10’lara inmistir (115).

Yasamin ilk 3 giinlinde (<72 saat) goriilmesi durumunda erken neonatal sepsis,
4-30. giinleri arasinda goriilmesi durumunda ise ge¢ neonatal sepsis olarak adlandirilir.
Etkenin gosterildigi, laboratuvar ve klinik bulgulari olan hastalar kanitlanmis sepsis,

etkenin gosterilemedigi hastalar ise klinik sepsis olarak belirtilmistir. (116).

Prematiirite, sepsis etiyolojisinde en 6nemli risk faktoriidiir. Erken membran
rliptiirii ve korioamniyonit varliginda ise sepsis riski %1-3’tiir (117). ABD’de annede
vajinal, rektal grup B streptokok (GBS) %15-40 arasinda bildirilirken tilkemizde %2-
10,6 “tiir (118).

Erken baslangicl sepsis’te sik etkenler Eshericia coli (E. coli) ve GBS dir. Az
siklikta stafilokoklar, Listeria monocytogenes (L. monocytogenes), diger gram negatif
enterik basiller etken olarak tanimlanir (111).

Gelismis iilkelerde gec baslangicli sepsiste Staphylococcus epidermidis (S.
epidermidis), koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS) sik goriilmekte iken, E. coli,

klebsiella, pseudomonas tiirleri gibi gram negatif basiller az siklikta goriiliir (112).
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Erken baslangigh sepsiste ¢gogunda ilk 24 saatte, hemen hepsinde ilk 48 saat
icinde klinik ortaya ¢ikar. Erken baslangicli sepsiste genellikle birden ¢ok organ ya da
sistem etkilenirken, gec sepsiste pndmoni, artrit, osteomiyelit goriilebilir (120).

Yenidogan sepsisinde; apne, takipne, cekilme, siyanoz, tasikardi ya da
bradikardi, hipotansiyon, kapiller geri dolum siiresinde uzama, kusma, distansiyon,
ishal, hepatomegali, sarilik, kanama, omfalit, kutis marmaratus, sklerema,
huzursuzluk, uykuya egilim, tonus azalmasi saptanabilmektedir (109).

Sepsis tanisi i¢in kan kiiltliriinde etkenin tiretilmesi altin standarttir. Pozitif kan
kiiltiirli tan1 koydururken negatif kan kiiltiirii sepsisi tan1 dis1 birakmaz (109). Beyaz
kiire ve trombosit sayisi sepsis i¢in 6zgiil olmayan belirtegler olup kanitlanmis sepsisi
olan hastalarin yaklasik %50°sinde normaldir. Periferik yaymada immatiir nétrofilin
toplam notrofile oraninin 0,2°nin tizerinde olmasi sepsis agisindan anlamlidir. CRP ise
genellikte tedaviye cevabi degerlendirmede kullanilir. Ardisik CRP degerlerinin

negatif olmasi sepsisin dislanmasinda yardimcidir (121,122).

Ampirik tedavide ilk se¢enek ampisilin veya penisilin G ve bir aminoglikozittir.
Menenjit varliginda BOS gecisi olmast nedeniyle ampisilin ve sefotaksim
kombinasyonu tercih edilmelidir. Tedavide 24- 48 saatte belirti ve bulgularin
diizelmesi, 48-72 saatte beyazkiire sayisi, CRP diizeyinin normale dénmesi yanit
oldugunu gosterir. Klinik sepsis tedavisi 7-10 giin siirerken kanitlanmis sepsis tedavisi

10 giinden az olmamalidir (109).
2.4.7. Prematiire Retinopatisi (ROP)

ROP, gelismis tilkelerde <32 GH dogan pretermlerde goriiliirken, gelismekte
olan iilkelerde 34 gestasyonel haftaya kadar agir ROP saptanabilmektedir (122-126).

Prematiire retinopatisinde en iyi bilinen risk faktorleri dogum agirligr ve
gestasyonel yasin diisiik olmasidir. Ozellikle <1000 gram ve <28 haftada dogan
bebeklerde sikliginin arttig1 bilinmektedir (122,124,127).

Prematiire  retinopatisinin  siniflandirilmasinda ICROP  (International
Classification of Retinopathy of Prematurity) smiflamasi kullanilmaktadir. Zon
(yerlesim alani), yayilim derecesi (retina yiizeyinin saat kadranlarina boliinmesi), evre
(siddeti), plus hastalik varlig1 (posterior retinal damarlardaki dilatasyon ve kivrim

varlig1) ile tanimlanir (128).
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Tiirk Neonatoloji Dernegi tarafindan yapilan ¢alismada (TR-ROP caligmasi)
CDDA preterm bebeklerde ROP goriilme sikligi %42, ileri evre ROP sikligr %11
olarak saptanmustir. Gebelik yas1 33-35 hafta bebeklerde %6,1 ve ileri evre ROP binde
6 olarak gosterilmistir. Dogum agirligi 1500-2000 gr arasi1 bebeklerde %10,3 olup bu
bebeklerin 19°unda ciddi ROP saptanmustir (127).

Normal retinada 6. haftadan sonra goziin 6n segmenti hyaloid arter ile perfiize
olur. Fetusta retinal damarlarin gelisimi gebeligin 15-18. haftasinda baslayip optik
diskten perifere dogru gelisir. Prematiirlerde retinada genisligi farkli periferik
avaskiiler zon bulunur. Vaskiilarizasyonun tamamlanmasi PM 48-52. haftaya kadar
gecikebilir. Prematiire dogan bebekte intrauterin ortamda baglamis olan retinal
vaskiilarizasyon duraklar. Uzamis hiperoksi, asidoz, hipotermi, asfiksi, vitamin E
eksikligi ve omega-3 poliansatiire yag asitlerinin azlig1 gibi faktorler hasarlanmada rol

oynar (123,124).

Optik Disk

Ora Serrata

Sekil 1. Prematiire retinopatisinin yerlesim durumu

Amerikan Oftalmoloji Akademisinin ve Amerikan Pediatri Akademisi ve 2018
Onerilerine gore GY <30 hafta veya DA <1500 gram olan tiim bebekler ile gestasyon
yas1 (GY) >30 hafta, DA 1500-2000 gram arasinda ve klinik olarak stabil olmayan,

kardiyopulmoner sorunu olan bebeklerin taranmasi 6nerilmektedir (Tablo 4) (129).
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Tablo 4. Gebelik yasina gore ilk ROP muayenesi zamani

GY (hafta) Postmenstriiel Kronolojik
22 31 9
23 31 8
24 31 7
25 31 6
26 31 5
27 31 4
28 32 4
29 33 4
30 34 4
31 35 4
32 36 4

ROP tedavisinde bevacizumab (vaskiiler endotelyal biiyiime faktor
monoklonal antikoru), lazer fotokoagiilasyon yaygin kullanilan yontemlerdir. Evre 4-

5 hastalarda ise vitrektomi cerrahisi planlanmaktadir (130).
2.4.8. Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

Duktus arteriozusun yasamin ilk 72 saatinden sonra kapanmamis olmasi PDA
olarak tanimlanir (132). Dogumdan sonra kandaki oksijen konsantrasyonu artar ancak
duktus kapanmasinda (siyanotik konjenital kalp hastalikliklar1) kandaki oksijen
diizeylerinin ylikselmesi gerekmez. Dolasimdaki oksijen diizeyindeki ani artis lokal
prostoglandini azaltir.

DA’nin  kapanmasi i¢in gerekli olan hipoksik ortam prematiirelerde
saglanamaz ve DA kapanmis bile olsa, tekrar acilabilir. Duktus arteriozus yapisindaki
K+ ve Ca++ kanallarinin gelismemesi oksijene bagl duktal konstriksiyonun etkisini
azaltir. DA dokusundaki PG’lere; 6zellikle de PGE2’ye duyarhilik gebelik haftas:
ilerledikce azalir, Postnatal dolasima hazirlik i¢in DA dokusu oksijene daha duyarli,
PG’lere ise daha az duyarhidir. Akcigerdeki immatiiriteye bagli olarak PG
metabolizmasi yavastir. Tiim bu etkenlerin prematiirelerde DA’ nin agik kalmasindan

sorumlu oldugu diistiniilmektedir (133).
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Dogum agirligi >1000 gr bebeklerin hemen hemen tamaminda (%94) PDA
kendiliginden kapanmakta olup bu oran dogum agirlig1 <1000 gr olanlarda %34, <27
GH hafta bebeklerde ise %40’ tir (132).

CDDA bebeklerdeki PDA’nin insidansi 1/3 iken term bebeklerde 100,000
canli dogumda 57°dir (134).

Prematiir bebeklerde oranlar %29-80 arasinda degisir. PDA sikligina
bakildiginda:

<28 hafta prematiirelerde: %60- 70

>32 hafta prematiirelerde: %20

<1000 gr bebeklerde: %40-55

<1500 gr bebeklerde: %30 olarak belirtilmektedir (132).

DA < 28 hafta prematiirelerin %10-15"inde ilk 3 giin i¢inde, %30’unda ise 1
haftada kapanmaktadir. ABD’de 2015°te yayinlanmis bir ¢alismada, 182 bin <32 hafta
prematiire incelenmis PDA siklig1, < 28 haftalik bebeklerde %27, 29-32 haftaliklarda
%11 olarak bulunmustur. 2003°te PDA s1 olan < 32 hafta prematiirelerin oran1 %14
iken, 2009°da bu oran %21 saptanmistir. (135).

Antenatal kortikosteroid uygulanmamasi, koryoamnionit, fazla miktarda
intravendz sivi, intrauterin biiylime geriligi, genetik faktorler, sepsis varligi, RDS
varligi, perinatal asfiksi, ylksek rakimda dogma prematiirelerde PDA riskini
artirmaktadir (132).

Prematiirelerin serum iyonize Cat++ diizeylerinin diisiik olmasi nedeniyle
PDA’ya bagli sol kalp yetmezligi daha erken goriiliir (136). Tasikardi ve PDA’ya bagh
aortik diastolik basingta diisme, kardiyak kasilmay1 olumsuz etkiler (134,136).

Soldan-saga santin miktar1 arttikga Gftirimiin siddeti artar ve siiresi uzar.
Sistolik, yiiksek frekansl bir {ifiirimdiir. Ikinci kalp sesinin sonunda duyulur,
diyastole kadar da uzayabilir. Genellikle sol sternum kenar1 boyunca, 2-3. interkostal
aralikta duyulur. Nabiz basincinda genisleme, sol ventikiil yetmezligi bulgulari,
periferik nabizlarda giliclenme tasikardi, ral, takipne ilerleyen vakalarda apne,
bradikardi izlenir.

PDA i¢in klinik skorlama sistemleri duyarli degildir (132). PDA ile ilgili

yayinlarda, diisiik kan basinci degerleri genis PDA gelisimini gosteren degerli bir

31



bulgu oldugu vurgulanmistir (137,138). Dordiincii glinden sonra iifiiriim daha
belirginlesir (132).

Skelton ve ark. kapanmis duktusu olan bebeklerin %11’inde, kii¢iik PDA’s1
olanlarin ise %24 iinde iifiiriim duyuldugunu belirtmektedir. (139).

Ekokardiyografi ile tarama ilk giinlerde 6nerilmektedir (141). 1500’den fazla
CDDA bebekte yapilmis bir caligsmada, 3. giinden 6nce EKG ile PDA taramasi yapilan
<29 GH bebeklerde, taburculuk dncesi mortalitenin (%14,2 vs 18,5, OR:0,73) ve PK
sikliginin (%5,7 vs 8,4, OR:0,6) daha diisiik oldugu gosterilmistir. Ekokardiyografik
degerlendirme yapilan 847 bebegin %62’sinde, klinik bulgularla degerlendirme
yapilan 541 bebegin ise %59’unda PDA c¢apmin >1,5 mm/kg oldugu saptanmistir
(142). Sellmer’in yapmis oldugu ¢alismada PDA 1,5 mm olmasi mortaliteyi 3,4 kat
artirdigi tespit edilmistir (143). Klinik belirgin PDA; Ekokardiyografiyle kanitlanmas,
PDA ile uyumlu iftirim, prekordiyal vuruda, periferik nabizlarda belirginlesme
bulgulart vardir. Ufiiriim ve klinik bulgular igin diisiik duyarlilik ve o6zgiilliik
verilmistir (139). Semptomatik PDA; Hipotansiyon ortaya c¢iktiginda PDA
semptomatik hale gelmis ve pulmoner hiperperfiizyon ve/veya sistemik hipoperfiizyon
gelismistir. Semptomatik PDA’da MV’den ayrilmada gii¢liik, apne ataklari, PK ve
hipotansiyon izlenir (142). Hemodinamik agidan anlamli PDA; Ekokardiyografik
incelemede PDA’daki yiliksek akim gosterilerek koyulur. Hemodinamik agidan
anlamli PDA da, bilyiik PDA’larin <28 hafta bebeklerde PK, iVK, &liim ya da ciddi
morbiditeyle ilgili olmasi nedeniyle PDA’y1 kapatmak gerekebilir (136,144,145).

Tedavi klinik ve eslik eden diger patolojilere gore belirlenmektedir. Duktus
genis ve komplikasyonlara sebep oluyorsa acil tedavi gerektirir. PDA tedavisi; anemi
ve hipoterminin Onlenmesi, yeterli oksijenizasyonun saglanmasi, sivi kisitlamasi,
ditiretik uygulamalarini igeren konservatif tedavi, siklooksijenaz inhibitorleri ile
farmakolojik tedavi (ibuprofen, indometazin, parasetamol) ve medikal tedaviye
direngli veya medikal tedavinin uygulanamayacagi hastalarda uygulanan cerrahi

operasyon olmak {izere ii¢ ayr1 yaklasimi icermektedir (132).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 ARASTIRMA MODELI

Bu caligma, 1 Ocak 2021- 1 Ocak 2022 yillar1 arasinda (1 yillik siirede)
hastanemiz Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde yatarak tedavi goren Cok Diisiik
Dogum Agirlikli (CDDA) preterm bebek hastalarin dahil edildigi retrospektif

gbzlemsel bir caligmadir.
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3.2 CALISMA GRUBUNUN OLUSTURULMASI

Calismaya 121 CDDA preterm bebek hasta dahil edildi. Bu ¢caligmada 1 yillik
stirede yenidogan yogun bakim {initesinde yatan ¢ok diisikk dogum agirlikli (<1500 g)
olan bebeklerin perinatal 6zellikleriyle birlikte gelisen yenidogan yogun bakim
standartlar1 sonucunda ortaya ¢ikan tedavi modalitelerinin erken donem sonuglar

tizerine ve mortalite lizerine etkisinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglandi.

Hastalarin cinsiyeti, dogum agirligi, gebelik haftasi, dogumdaki anne yasi, 1.
ve 5. Dk Apgar skoru, seleston uygulanma durumu, magnezyum uygulanma durumu,
SNAPPE 2 skoru, postnatal 15. Giin ,30. Giin, 45. Giin kilo alim1, surfaktan uygulanma
zamant, dozu, konviilsiyon durumu, entiibasyon durumu/stiresi, invaziv ve non invaziv
mekanik ventilasyon siiresi, oksijen maruziyet siiresi, TPN alma siiresi, ilk eritrosit
slispansiyonu zamani, ventilator iliskili pndmoni, bobrek yetmezligi, postnatal
hipotansiyon, trombositopeni, hipernatremi, hiponatremi, hiperglisemi, hipoglisemi,
kolestaz, hiperkapni, hipokapni, hastanede yatis siiresi gibi klinik bilgilerin yan1 sira
prematiirelerde  gelisen Respiratuar Distres Sendromu (RDS), Prematur
Retinopatisi(ROP), Nekrotizan Enterokolit (NEK), Bronkopulmoner Displazi (BPD),
Patent Duktus Arteriozus (PDA) ,intrakranial Kanama (IKK), anemi, sepsis ve

hiperbilirubinemi gibi komplikasyonlar hasta arsiv dosyalarina erisilerek kaydedildi.

Calisma siiresince yenidogan yogun bakim iinitesinde yatirilan bebekler dahil
edildi. Dogum agirlig1 500 g ile 1500 g arasinda olan bebeklerin dosyalari incelendi.
Hastanemizde dogan ve ¢esitli nedenlerle dis merkezlere sevk edilen hastalar, dis
merkezde dogup hastanemize 7. giiniinden sonra transport edilmis hastalar, hayatla
bagdagmayan konjenital anomalisi olan bebekler, 1500 gr iistiinde dogmus preterm

bebekler ¢caligmaya alinmadi.
3.3.ETIK KURUL iZNi

Calismamiz, T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Saglik Uygulamalar1 ve
Aragtirma Merkezi Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve 12.01.2023 tarihinde 2358 sayili karar

numarastyla onaylanmistir. Etik kurul karar1 ektedir. (Toplanti sayisi: 120/ Tarih:

34



12.01.2023/ Karar no: 2358 ) (Ek-1).
3.4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Arastirma sonucunda elde edilen verilerin, Windows i¢in SPSS 22.0 istatistik
yazilimi  kullanilarak  uygun istatistiksel —analizleri yapildi. Istatistiksel
degerlendirmede p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov testi, histogram grafigi ve basiklik
ve carpiklik degerlerinin incelenmesi ile degerlendirildi. Normal dagilim gdsteren
siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma, normal dagilim gostermeyen siirekli
veriler ortanca (minimum-maksimum), kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde olarak
verildi. Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda Pearson Ki-Kare ve Fisher’s Exact
testi kullanild1. Siirekli verilerin analizinde dagilimlarina gore; Independent Sample T
testi, Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testlerinden uygun olanlar kullanildi.
Kruskal-Wallis testinde istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu durumda farki
yaratan grubu bulmak i¢in Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi yapildi.
Mortalite ile ilgili olabilecek faktdrleri belirlemek icin Binary Lojistik Regresyon

analizi yapild1.

4. BULGULAR

Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 1 Ocak 2021-1 Ocak 2022
tarihleri arasinda dogan 133 CDDA bebekten calismaya toplam 121 CDDA prematiire
yenidogan dahil edilmistir. Dahil edilmeyen 12 hastanin 5’1 dis merkezde dogup
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tarafimiza sevk edilen, 4’1 hastanemizde dogup dis merkeze sevk edilen, 3’{i yasamla
bagdasmayan konjenital anomaliye sahip hastalardi. Calismaya dahil edilen CDDA
prematiire bebeklerin 69°u (%57,0) erkek, 52’si (%43.0) kiz idi.

MW Erkek

m Kiz

Sekil 2. Caligmaya alinan hastalardaki cinsiyet dagilimu

CDDA preterm bebeklerin 16’s1 (%13,2) 500-750 g, 34’1 (%28,1) 751-1000 g,
38’1 (%31,4) 1001-1250 g, 33’11 (%27,3) 1251-1500 g araliginda idi.
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CDDA Bebeklerin Agirlik Gruplarina Gore
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Sekil 3. CDDA bebeklerin agirlik gruplarina gore dagilimi

CDDA preterm bebeklerin demografik, natal ve klinik 6zelliklerinin dogum

agirhigina gore ayrintili karsilastirilmasi Tablo 5°de yer almaktadir.

CDDA preterm bebeklerin dogum agirligr ortalamasi 1073,7£257,1 gram,
gestasyonel yas ortalamasi 27,764+2,31 hafta idi. Gestasyonel yas ortalamasi; dogum
agirligt 500-750 gram olan bebeklerde 24,56+1,50 hafta, 751-1000 gram olan
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bebeklerde 26,5+1,63 hafta, 1001-1250 gram olan bebeklerde 28,34+1,47 hafta, 1251-
1500 gram olan bebeklerde 29,88+1,45 hafta idi.

Hasta grubunda maternal preeklampsi < 1000 gr bebeklerin 11’inde (%22)
gozlenirken, <1500 gr bebeklerin 28 (%23,1)’inde gézlendi. Maternal diyabet < 1000
gr bebeklerin annelerinde gozlenmezken (%0), <1500 gr bebeklerin 3 (%2,5)’linde
gozlendi. Korioamnionit < 1000 gr bebeklerin annelerinin 1’inde (%2) gozlenirken,
<1500 gr bebeklerin annelerinin 4 (%3,3)’linde gézlendi. Oligohidroamnioz < 1000 gr
bebeklerin 7’sinde (%14) saptanirken, <1500 gr bebeklerin 18 (%14,9)’inde saptandi.
Uzamis membran riiptiirii < 1000 gr bebeklerin 7’sinde (%14) saptanirken, <1500 gr
bebeklerin 15 (%12,4)’inde saptandi. Umblikal arter doppler bozuklugu < 1000 gr
bebeklerin 3 (%6)’linde saptanirken, <1500 gr bebeklerin 9 (%7,4)’'unda saptandi.
Akut fetal distres < 1000 gr bebeklerin 15 (%30)’inde saptanirken, <1500 gr
bebeklerin 36 (%29,8)’sinda saptandi. SGA < 1000 gr bebeklerin 2 (%4)’sinde
gozlenirken, <1500 gr bebeklerin 4 (%3,3)’ iinde gozlendi. Dogumda resiisitasyon <
1000 gr bebeklerin 40 (%80)’1nda gozlenirken, <1500 gr bebeklerin 67 (%55,4) sinde
gozlendi. PDA < 1000 gr bebeklerin 29 (%58)’unda gozlenirken, <1500 gr bebeklerin
38 (%31,4)’inde gozlendi. IVH < 1000 gr bebeklerin 27 (%54)’sinde gozlenirken,
<1500 gr bebeklerin 41 (%33,9)’inde gozlendi. Erken neonatal sepsis < 1000 gr
bebeklerin 22 (%44)’sinde saptanirken, <1500 gr bebeklerin 33 (%27,5)linde
saptandi. Nazokomiyal sepsis < 1000 gr bebeklerin 29 (%59,2)’'unda saptanirken,
<1500 gr bebeklerin 53 (%44,5)’ linde saptandi. Ventilator iligkili pnémoni < 1000 gr
bebeklerin 10 (%20)’unda gozlenirken, <1500 gr bebeklerin 13 (%10,7)’linde
gozlendi. Bobrek yetmezligi < 1000 gr bebeklerin 9 (%18)’unda gozlenirken, <1500
gr bebeklerin 10 (%8,3)’unda gozlendi. ROP < 1000 gr bebeklerin 25 (%50,0)’inde
saptanirken, <1500 gr bebeklerin 40 (%33,0)’1nda saptandi. BPD < 1000 gr bebeklerin
34 (%87,2)’tinde gozlenirken, <1500 gr bebeklerin 67 (%62,6)’sinde gdzlendi.
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Sekil 4. Preterm bebeklerin gestasyon haftasina gére dagilimi

CDDA preterm bebeklerin 67’sine (%55,4) dogumda restisitasyon yapilmisti.
Dogumda resiisitasyon, dogum agirhig 500-750 gram olan bebeklerin 15
(%93,8)’inde, 751-1000 gram olan bebeklerin 25 (%73,5)’inde, 1001-1250 gram olan
bebeklerin 16 (%42,1)’sinda ve 1251-1500 gram olan bebeklerin 11 (%33,3)’inde
gozlendi. Dogum agirhigi 500-750 gram ve 751-1000 gram olan bebeklerin
resiisitasyon orani, 1001-1250 gram ve 1251-1500 gram grubundaki bebeklere gore
yiiksek saptandi.

Invaziv mekanik ventilasyon maruziyet siiresi 500-750 gram olan bebeklerde
diger gruplara kiyasla daha yiiksek saptandi. Invaziv mekanik ventilasyon maruziyet
stiresinin medyan degeri; 500-750 gram olan bebeklerde 35 (2-143) giin, 751-1000
gram olan bebeklerde 19,6 (0-57) giin, 1001-1250 gram olan bebeklerde 7,4 (0-62)
giin, 1251-1500 gram olan bebeklerde 2,6 (0-10) giin idi.
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Noninvaziv ventilasyon kullanim siiresi 500-750 gr olan bebeklerde 18 giin (0-
89), 751-1000 gr olan bebeklerde 24,8 (0-156) ve 1001-1250 gram olan bebeklerde
23,7 (0-232) ve 1251-1500 gram olan bebeklerde 8,5 (1-38) olarak bulunmustur.
Noninvaziv ventilasyon kullanim stiresi 500-750, 751-1000 ve 1001-1250 gram olan
bebeklerde 1251-1500 gram olan bebeklere gore daha yiiksek saptandi.

Oksijen kullanim siiresi 500-750 gr olan bebeklerde 55,6 (2-90) giin, 751-1000
gr olan bebeklerde 51,3 (4-164), 1001-1250 gram olan bebeklerde 38,1 (0-148) ve
1251-1500 gram olan bebeklerde 15,5(1-55) giin olarak saptandi. Oksijen kullanim
stiresi 500-750, 751-1000 ve 1001-1250 gram olan bebeklerde 1251-1500 gram olan
bebeklere gore daha yiiksek saptandi.

Patent duktus arteriozus 500-750 gr olan bebeklerden 9 (%56,3)’unda, 751-
1000 gram olan bebeklerden 20 (%58,8)’sinde, 1001-1250 gr olan bebeklerden 7
(%18,4)’sinde ve 1251-1500 gram olan bebeklerden 2 (%6,1)’sinde goriilmiistiir.
Patent duktus arteriozus 500-750 ve 751-1000 gram olan bebeklerde 1001-1250 ve
1251-1500 gram olan bebeklere gore daha yiiksek saptandi.

Intraventrikiiler hemoraji 500-750 gr olan bebeklerde 12 (%75)’sinde, 751-
1000 gram olan bebeklerden 15 (%44,1)’inde, 1001-1250 gr olan bebeklerden 9
(%23,7)’ unda ve 1251-1500 gram olan bebeklerden 5 (%15,2)’inde gdzlenmistir.
Intraventrikiiler hemoraji 500-750 ve 751-1000 gram olan bebeklerde 1001-1250 ve
1251-1500 gram olan bebeklere gore daha yliksek saptandi.

Erken neonatal sepsis 500-750 gram olan bebeklerin 9 (%56,3)’unda, 751-1000
gr olan bebeklerin 13 (%38,2)’iinde 1001- 1250 gr olan bebeklerin 8 (%21)’inde ve
1251-1500 gr olan bebeklerin 3 (%9,4)’linde goriilmiis olup, erken neonatal sepsis
500-750 gram olan bebeklerde, 1001- 1250 ve 1251-1500 gruplarina gére daha yiiksek
saptandi. Nazokomiyal sepsis 500-750 gram olan bebeklerin 8 (%50,0)’inde, 751-
1000 gr olan bebeklerin 21 (%63,6)’inde 1001- 1250 gr olan bebeklerin 16
(%43,2)’sinde ve 1251-1500 gr olan bebeklerin 8 (%24,2)’inde gortldi. Nazokomiyal
sepsis 751-1000 gram olan bebeklerde 1251-1500 gram olan bebeklere gore daha
yiiksek saptandi.
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Ventilator iliskili pndmoni 500-750 gram olan bebeklerin 5 (%31,3)’inde, diger

gestasyon haftas1 gruplarina gore daha yiiksek saptandi.

Bobrek yetmezligi 500-750 gr olan bebeklerin 3 (%18,8)’iinde, 751-1000 gram
olan bebeklerin 6 (%26,5)’sinda, 1001- 1250 gr olan bebeklerin 4 (%10,8)’linde
goriilmiis ve 1251-1500 gr olan bebeklerde (9%0) goriilmemistir. Bobrek yetmezligi
oran1 500-750 ve 751-1000 gram olan bebeklerde 1001- 1250 ve 1251-1500 gruplarina
gore daha yiiksek saptandi.

Prematiire retinopatisi 500-750 gram olan bebeklerin 7 (%46,7)’sinde, 751-
1000 gr olan bebeklerin 18 (%66,7)’inde, 1001- 1250 gr olan bebeklerin 8
(%21,6)’inde ve 1251-1500 gr olan bebeklerin 7 (%23,3)’sinde gorilmiistiir.
Prematiire retinopatisi 751-1000 gram olan bebeklerde 1001- 1250 ve 1251-1500
gruplaria gore daha yiiksek saptandi. ROP evreleri degerlendirildiginde; 500-750
gram olan bebeklerde evre 1-2 ROP 2 (%12,5)’sinde daha diisiik goriiliirken, evre >3
veya APROP 5 (%31,2)’inde daha fazla goriilmustiir.

Bronkopulmoner displazi 500-750 gram olan bebeklerin 9 (%90)’unda, 751-
1000 gr olan bebeklerin 25 (%86,2)’sinde, 1001-1250 gr olan bebeklerin 25
(%67,6)’inde ve 1251-1500 gram olan bebeklerin 8 (%25,8)’inde goériilmiistiir. BPD,
1001-1250 gram olan bebeklerde 18 (%48,6)’inde daha hafif goriiliirken, 500-750
gram olan bebeklerde daha agir diizeyde goriilmiistiir. BPD postnatal steroid alma 500-
750 gram olan bebeklerde 7 (%70)’sinde daha yiiksek saptanmustir.

Toplam yatis siiresi 1251-1500 gram olan bebeklerde 35,4 (5-64) giin olup,
diger gruplara gore daha az saptandi.

Mortalite degerlendirildiginde; 500-750 gram olan bebeklerin 10 (%62,5)’u,
751-1000 gram olan bebeklerin 9 (%26,5)u, 1001-1250 gram olan bebeklerin 2
(%5,3)’s1, 1251-1500 gram olan bebeklerin 2 (%6,1)’si ex olmustur.
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Tablo 5. Preterm bebeklerin ve annelerin demografik, natal ve klinik 6zelliklerinin dogum agirligina gore karsilastirilmast

Degiskenler Ara Toplam Toplam
500-750 g 751-1000 g <1000 g 1001-1250 g 1251-1500 g <1500 g
(n=16) (n=34) (n=50) (n=38) (n=33) (n=121)
Antenatal steroid (tamamlanmis doz), n (%) 6 (37,5) 15 (44,1) 21 (42,0) 12 (31,6) 14 (42,4) 47 (38,8)
MgS0a, n (%) 6 (37,5) 11 (32,4) 17 (34,0) 11 (28,9) 10 (30,3) 38 (31,4)
Preeklampsi, n (%) 6 (37,5) 5 (14,7) 11 (22,0) 6 (15,8) 11 (33,3) 28 (23,1)
Diyabet, n (%) 0(0,0) 0 (0,0 0 (0,0 3(7,9) 0 (0,0) 3(2,5)
Korioamnionit, n (%) 1(6,3) 0 (0,0) 1(2,0) 2 (5,3) 1(3,0) 4(3,3)
Oligohidroamnioz, n (%) 2 (12,5) 5 (14,7) 7 (14,0) 6 (15,8) 5 (15,2) 18 (14,9)
UMR, n (%) 1(6,3) 6 (17,6) 7 (14,0) 4 (10,5) 4(12,1) 15 (12,4)
Umblikal arter doppler bozuklugu, n (%) 1(6,3) 2(5,9) 3(6,0) 2(53) 4(12,1) 9 (7,4
Akut fetal distres, n (%) 8 (50,0) 7 (20,6) 15 (30,0) 10 (26,3) 11 (33,3) 36 (29,8)
Cogul gebelik, n (%) 1(6,3) 7 (20,6) 8 (16,0) 12 (31,6) 7(21,2) 27 (22,3)
Multigravida, n (%) 11 (68,8) 28 (82,4) 39 (78,0) 26 (68,4) 24 (72,7) 89 (73,6)
CS dogum, n (%) 13 (81,3) 26 (76,5) 39 (78,0) 33 (86,8) 28 (84,8) 100 (82,6)
Gestasyon yasi, (hafta) 24,56+1,50 26,5+1,63 25,92+1,83 28,34+1,47 29,88+1,45 27,76+2,31
Dogum agirligi, (gram) 666,8+70,1 894,1+71,8 | 821,4+128,2 1123,9+70,2 1398,3+£77,5 | 1073,7£257,1
Kiz cinsiyet, n (%) 6 (37,5) 13 (38,2) 19 (38,0) 17 (44,7) 16 (48,5) 52 (43,0)
SGA, n (%) 1(6,3) 1(2,9) 2 (4,0) 0 (0,0) 2(6,1) 4 (3,3)
Dogumda resiisitasyon, n (%) 15 (93,8) 25 (73,5) 40 (80,0) 16 (42,1) 11 (33,3) 67 (55,4)
RDS, n (%) 16 (100,0) 26 (76,4) 42 (84,0) 27 (71,0) 22 (66,7) 91 (75,2)
Toplam invaziv mek vent siire, (giin) 35 (2-143) 19,6 (0-57) | 24,6 (0-143) 7,4 (0-62) 2,6 (0-10) 13,1 (0-143)
Toplam NIV siire, (giin) 18 (0-89) 24,8 (0-156) | 22,8 (0-156) | 23,7 (0-232) 8,5 (1-38) 19,1 (0-232)
Toplam O2 siire, (giin) 55,6 (2-90) 51,3 (4-164) | 52,7 (2-190) | 38,1 (0-148) 15,5 (1-55) 38 (0-190)
PDA, n (%) 9 (56,3) 20 (58,8) 29 (58,0) 7 (18,4) 2(6,1) 38 (31,4)
IVH, n (%) 12 (75,0) 15 (44,1) 27 (54,0) 9(23,7) 5 (15,2) 41 (33,9)
Grade 1-2, n (%) 7 (43,8) 2 (5,9) 9 (18,0) 4 (10,5) 3(9,1) 16 (13,2)
Grade 3-4, n (%) 5 (31,3) 13 (38,2) 18 (36,0) 5 (13,2) 2(6,1) 25 (20,7)
Erken neonatal sepsis, n (%) 9 (56,3) 13 (38,2) 22 (44,0) 8 (21,0) 3(9,4) 33 (27,5)
Nozokomiyal sepsis, n (%) 8 (50,0) 21 (63,6) 29 (59,2) 16 (43,2) 8 (24,2) 53 (44,5)
Kiiltiir (+) sepsis, n (%) 4 (26,7) 9 (26,5) 13 (26,5) 4 (10,8) 6 (18,2) 23 (19,3)
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VIP, n (%) 5(31,3) 5(14,7) 10 (20,0) 3(7,9) 0 (0,0) 13 (10,7)
Bobrek yetmezligi, n (%) 3(18,8) 6 (17,6) 9 (18,0 1(2,6) 0 (0,0) 10 (8,3)
NEK evre >2, n (%) 2 (12,5) 6 (17,6) 8 (16,0) 4 (10,5) 3(9,1) 15 (12,4)
ROP, n (%) 7 (43,7) 18 (52,9) 25 (50,0) 8 (21,0 7(23,3) 40 (33,0)
Evre 1-2, n (%) 2 (12,5) 16 (47,1) 18 (36,0) 6 (15,7) 7 (100,0) 31 (25,6)
Evre >3 veya APROP, n (%) 5(31,2) 2(5,8) 7 (14,0) 2(5,3) 0 (0,0) 9(7,4)
BPD, n (%) 9 (90,0) 25 (86,2) 34 (87,2) 25 (67,6) 8 (25,8) 67 (62,6)
Hafif, n (%) 1(10,0) 10 (34,5) 11 (28,2) 18 (48,6) 6 (19,4) 35 (32,7)
Orta-Agir, n (%) 8 (50,0) 15 (44,1) 23 (46,0) 7 (18,4) 2 (6,1) 32 (26,4)
BPD postnatal steroid, n (%) 7 (70,0) 14 (50,0) 21 (55,3) 11 (35,5) 6 (21,4) 38 (39,2)
Toplam yatis siiresi, (giin) 59,7 (2-190) | 64,5 (4-202) | 63 (2-202) 56 (2-238) 35,4 (5-64) | 53,3 (2-238)
Mortalite, n (%) 10 (62,5) 9 (26,5) 19 (38,0) 2(5,3) 2(6,1) 23 (19,0

n:Sayi, SD:Standart Deviation, MgSOa: Magnezyum Siilfat, UMR: Uzanmig Membran Riptiirii, CS:Sezaryen Dogum, SGA: Small for Gestational Age, NIV:Noninvaziv Mekanik
Ventilasyon, PDA:Patent Duktus Arteriozus, I[VH:Intraventrikiiler Hemoraji, VIP:Ventilator iliskili Pnomoni, NEK:Nekrotizan Enterokolit, ROP:Prematiire Retinopatisi, BPD:
Bronkopulmoner Displazi, *Pearson Ki-Kare Testi veya Fisher’s Exact Test, **Independent Sample t Testi (mean+SD verilmistir), *** Kruskal Wallis H Testi (medyan ve minimum-
maksimum verilmistir)
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CDDA preterm bebeklerin ve annelerin demografik, natal ve klinik
Ozelliklerinin gestasyonel hafta gruplarma gore karsilastirilmast Tablo 6’da yer
almaktadir.

Gestasyonel yas ve dogum agirhi@i agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001).

Gebelik siiresi 23-25 hafta olan grupta resiisitasyon yapilan hasta 21 (%87,5)
olup, diger gruplara gore anlaml1 diizeyde yiiksek saptandi.

Gebelik siiresi 23-25 hafta olan grupta invaziv mekanik ventilatér, noninvaziv
ventilasyon ve oksijen kullanim siiresi diger gestasyon haftasi gruplarina gére daha
yiiksek saptandi.

Gebelik siiresi 23-25 hafta olan grupta patent duktus arteriozus olan hasta sayisi
17 (%70,8) olup diger gruplara gore daha yiiksek saptandi.

Gebelik siiresi 23-25 hafta olan grupta IVH’s1 olan hasta sayis1 16 (%66,7)
olup, diger gestasyon haftasi gruplarma gore yiiksek saptandi. IVH grade
degerlendirildiginde; grade 3-4 IVH olan hasta sayis1 gebelik siiresi 23-25 hafta olan
grupta 10 (%41,7) olup, diger gestasyon haftasi gruplarina gore daha yiiksek saptandi.

Gebelik siiresi 23-25 hafta olan grupta erken neonatal sepsis hasta sayis1 14
(%58,3) olup, diger gestasyon haftasi gruplarina gore daha yiiksek saptandi.

Gebelik siiresi 23-25 hafta olan grupta VIP olan hasta sayis1 7 (%29,2) olup,
diger gestasyon haftasi gruplarina gore daha yiiksek saptandi.

Gebelik siiresi 23-25 hafta olanlarda ROP olan hasta sayis1 13 (%54,1) ve 26-
28 hafta olan gruplarda ROP olan hasta sayis1 21 (%39,6) olup diger gestasyon haftasi
gruplarina gore daha yiiksek saptandi.

Bronkopulmoner displazi oran1 gebelik siiresi >31 hafta olan bebeklerde hig
goriilmemis olup, diger gruplar ile arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). BPD, gebelik siiresi 26-28 hafta olan bebeklerin 21 (%43,8)’inde
daha hafif gortliirken, gebelik siiresi 23-25 hafta olan bebeklerin 13 (%54,2)’linde
daha agir diizeyde goriilmistiir (sirasiyla; p=0,040, p<0,001). BPD postnatal steroid
alma oran1 gebelik siiresi 23-25 hafta olan bebeklerde daha yiiksek saptanmistir
(p<0,001).

Toplam yatis siiresi gebelik siiresi >31 hafta olan bebeklerde diger gruplara

gore daha az saptandi.
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Mortalite degerlendirildiginde; gebelik siiresi 23-25 hafta olan bebeklerin 11°1
(%45,8), 26-28 hafta olan bebeklerin 8’1 (%15,1), 29-31 hafta olan bebeklerin 4’

(%10,8) exitus oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 6. Preterm bebeklerin ve annelerin demografik, natal ve klinik 6zelliklerinin gestasyonel hafta gruplarma gore karsilagtirilmast

Degiskenler Ara Toplam
23-25 Hafta 26-28 Hafta Toplam 29-31 Hafta 31-33 Hafta <33 Hafta
(n=24) (n=53) <28 Hafta (n=37) (n=7) (n=121)
(n=77)
Antenatal steroid (tamamlanmis doz), n (%) 9 (37,5) 19 (35,8) 28 (36,4) 16 (43,2) 3(42,9) 47 (38,8)
MgSO0s, n (%) 6 (25,0) 19 (35,8) 25 (32,5) 12 (32,4) 1(14,3) 38 (31,4)
Preeklampsi, n (%) 5 (20,8) 10 (18,9) 15 (19,5) 11 (29,7) 2 (28,6) 28 (23,1)
Diyabet, n (%) 0 (0,0) 3(5,7) 3(3,9) 0 (0,0 0 (0,0) 3(2,5)
Korioamnionit, n (%) 1(4,2) 2 (3,8) 3(3,9) 1(2,7) 0 (0,0) 4(3,3)
Oligohidroamnioz, n (%) 3(12,5) 10 (18,9) 13 (16,9) 4 (10,8) 1(14,3) 18 (14,9)
UMR, n (%) 2 (8,3) 10 (18,9) 12 (15,6) 2 (54) 1(14,3) 15 (12,4)
Umblikal arter doppler bozuklugu, n (%) 2 (8,3) 2 (3,8) 4 (5,2) 5 (13,5) 0(0,0) 9 (7,4
Akut fetal distres, n (%) 10 (41,7) 10 (18,9) 20 (26,0) 14 (37,8) 2 (28,6) 36 (29,8)
Cogul gebelik, n (%) 2 (8,3) 12 (22,6) 14 (18,2) 10 (27,0) 3(42,9) 27 (22,3)
Multigravida, n (%) 19 (79,2) 39 (73,6) 58 (75,3) 26 (70,3) 5(71,4) 89 (73,6)
CS dogum, n (%) 20 (83,3) 41 (77,4) 61 (79,2) 33 (89,2) 6 (85,7) 100 (82,6)
Gestasyon yasi, (hafta) 24,33+0,70 27,36+0,78 26,42+1,60 29,68+0,74 32,43+0,53 27,76+2,31
Dogum agirligi, (gram) 755,8€130,2 | 1039,6+181,8 | 951,1£212,7 | 1274,1+179,5 | 1362,8+134,3 | 1073,7+£257,1
Kiz cinsiyet, n (%) 8 (33,3) 24 (45,3) 32 (41,6) 18 (48,6) 2 (28,6) 52 (43,0)
SGA, n (%) 0 (0,0) 3(5,7) 3(3,9) 1(2,7) 0 (0,0) 4 (3,3)
Dogumda resiisitasyon, n (%) 21 (87,5) 29 (54,7) 50 (64,9) 16 (53,8) 1(14,3) 67 (55,4)
RDS, n (%) 22 (91,7) 41 (77,4) 63 (81,8) 27 (73,0) 1(14,3) 91 (75,2)
Invaziv mek vent siire, (giin) 31,6 (0-143) | 13,3(0-62) | 18,9 (0-143) 3,7 (0-33) 0,4 (0-1) 13,1 (0-143)
Toplam NIV siire, (giin) 27,2 (0-156) | 24 (0-232) 24,9 (0-232) | 10,5 (1-38) 2,7 (1-6) 19,1 (0-232)
Toplam O2 siire, (giin) 61,6 (2-190) | 44,7 (0-148) 50 (0-190) 1,95 (1-55) 3,7 (1-8) 38 (0-190)
PDA, n (%) 17 (70,8) 18 (34,0) 35 (45,5) 3(8,1) 0 (0,0 38 (31,4)
IVH, n (%) 16 (66,7) 18 (34,0) 34 (44,2) 6 (16,2) 1(14,3) 41 (33,9)
Grade 1-2, n (%) 6 (25,0) 5(9,4) 11 (14,3) 4(10,8) 1(14,3) 16 (13,2)
Grade 3-4, n (%) 10 (41,7) 13 (24,5) 23 (29,9) 2 (5,4) 0 (0,0) 25 (20,7)
Erken neonatal sepsis, n (%) 14 (58,3) 16 (30,2) 30 (39,0) 3(8,3) 0(0,0) 33 (27,5)
Nozokomiyal sepsis, n (%) 12 (52,2) 26 (50,0) 38 (50,7) 15 (40,5) 0 (0,0) 53 (44,5)
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Kiiltiir (+) sepsis, n (%) 6 (26,1) 9(17,3) 15 (20,0) 7(18,9) 1(14,3) 23 (19,3)
VIP, n (%) 7 (29,2) 6 (11,3) 13 (16,9) 0 (0,0) 0 (0,0) 13 (10,7)
Bobrek yetmezligi, n (%) 5 (20,8) 4 (7,5) 9 (11,7) 1(2,7) 0(0,0) 10 (8,3)
NEK evre >2, n (%) 3(12,5) 9 (17,0 12 (15,6) 3(8,1) 0 (0,0) 15 (12,4)
ROP, n (%) 13 (54,1) 21 (39,6) 34 (44,1) 6 (18,2) 0 (0,0) 40 (33,0)
Evre 1-2, n (%) 8 (33,3) 17 (32,0) 25 (32,4) 6 (100,0) 0 (0,0) 31 (25,6)
Evre >3 veya APROP, n (%) 5 (20,8) 4 (7,6) 9 (11,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 9(7,4)
BPD, n (%) 16 (88,9) 37 (77,1) 53 (80,3) 14 (41,2) 0 (0,0) 67 (62,6)
Hafif, n (%) 3 (16,7) 21 (43,8) 24 (36,4) 11 (32,4) 0 (0,0) 35 (32,7)
Orta-Agir, n (%) 13 (54,2) 16 (30,2) 29 (37,7) 3(8,1) 0 (0,0) 32 (26,4)
BPD postnatal steroid, n (%) 13 (72,7) 20 (44,4) 33 (52,4) 5(17,2) 0(0,0) 38 (39,2)
Toplam yatis siiresi, (giin) 70,5 (2-202) | 60,1 (2-238) | 63,3(2-238) | 3,75 (5-64) 25,8 (22-31) 53,3 (2-238)
Mortalite, n (%) 11 (45,8) 8 (15,1) 19 (24,7) 4 (10,8) 0 (0,0) 23 (19,0

n:Sayi, SD:Standart Deviation, MgSOa: Magnezyum Siilfat, UMR: Uzanmig Membran Riiptiirii, CS:Sezaryen Dogum, SGA: Small for Gestational Age, NIV:Noninvaziv Mekanik
Ventilasyon, PDA:Patent Duktus Arteriozus, IVH:Intraventrikiiler Hemoraji, VIP:Ventilator iliskili Pnomoni, NEK:Nekrotizan Enterokolit, ROP:Prematiire Retinopatisi, BPD:
Bronkopulmoner Displazi,

*Pearson Ki-Kare Testi veya Fisher’s Exact Test, **Independent Sample t Testi (mean+SD verilmistir), *** Kruskal Wallis H Testi (medyan ve minimum-maksimum verilmistir)
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Calismaya alinan CDDA preterm bebeklerin sag kalan ve exitus olanlarinin
maternal 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo 7°de yer almaktadir.

Sag ve ex olan gruplar arasinda anne yasi, gebelik sayisi, multigravida, diyabet,
koryoamniyonit, plasental anomali, UMR, oligohidroamniyoz, anormal umblikal

doppler, akut fetal distres, preklampsi, antenatal steroid dozu ve antenatal MgSO4

varlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,005).

Tablo 7. Sag ve ex olan preterm bebeklerin maternal dzelliklerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Sag Ex Total p
(n=98) (n=23) (n=121)

Anne yasi, (yil) 30,09+5,87 27,70+6,95 29,64+6,13 | 0,092*
Gebelik sayisi (gravida) 2 (1-6) 2 (1-5) 2 (1-6) 0,292**
Multigravida, n (%) 75 (76,5) 14 (60,9) 89 (73,6) 0,125***
Diyabet, n (%) 3(3,1) 0(0,0) 3(2,55) 1,000%**
Koryoamniyonit, n (%) 4(4,1) 0 (0,0) 4 (3,3) 1,000***
Plasental anomali, n (%) 10 (10,2) 3(13,0) 13 (10,7) 0,692***
PPROM, n (%) 11 (11,2) 4 (17,4) 15 (12,4) | 0,419%**
Oligohidroamnioz, n (%) 13 (13,3) 5(21,7) 18 (14,9) 0,304***
Anormal umblikal doppler, n (%) 8 (8,2) 1(4,3) 9(7,4) 0,530***
Akut fetal distres, n (%) 30 (30,6) 6 (26,1) 36 (29,8) 0,669***
Preeklampsi, n (%) 25 (25,5) 3(13,0) 28 (23,1) 0,202***
Antenatal steroid dozu, n (%)

Yok 48 (49,0) 12 (52,2) 60 (49,6) 0,886***

Yarim 12 (12,2) 2(8,7) 14 (11,6)

Tam 38 (38,8) 9(39,1) 47 (38,8)
Antenatal MgSOa, n (%) 32(32,7) 6 (26,1) 38 (31,4) 0,541***
Dogum sekli, n (%)

NVY 13 (13,3) 8 (34,8 21 (17,4) 0,014*=**

Cs 85 (86,7) 15 (65,2) 100 (82,6)

n:Sayi, PPROM:Preterm Prematiir Membran Riiptiirii, NVY:Normal Vajinal Dogum, CS: Sezaryen Dogum,
*Independent Sample t Testi (mean+SD verilmistir), **Mann Whitney U Testi (medyan ve minimum-maksimum
verilmistir), ***Pearson Ki-Kare Testi veya Fisher’s Exact Test

Calismaya alman CDDA preterm bebeklerin sag kalan ve exitus olanlarinin
demografik ve klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo 8’de verilmistir.

Exitus olan bebeklerin gestasyon haftalarinin ortalamasi 25,91+2,35 iken sag
kalan bebeklerin gestasyon haftalarmin ortalamasi 28,19+2,09’1di.

Sag olan grupta dogum agirlig1 ortalamasi ex olan gruba gore daha yiiksek
saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Ex olan grupta resiisitasyon yapilma durumu 19 (%82,6) hastada gozlenirken,

sag olan grupta 48 hastada (%49,0) daha yiiksek saptandi. Sag olan grupta entiibasyon
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41 hastada (%41,8) gozlenirken, ex olan hastada entiibasyon 19 hastada (%82,6)
gbzlenmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Ex olan grupta SNAPPE 2 skoru medyan degeri 33 (10-82), sag olan grupta
7,5 (0-68) saptandi.

Sag olan grupta APGAR 1. dakika skoru 7 (3-8), ex olan grupta APGAR 1.
Dakika skoru 5 (2-8) ve sag olan grupta APGAR 5. dakika skoru 8 (5-9), ex olan
grupta APGAR 5. Dakika skoru 7 (2-4) olarak saptandi. Sag olan grupta APGAR 1.
dakika ve APGAR 5. dakika skoru ex olan gruba gore daha yliksek saptandi.

Sag olan grupta RDS 70 hastada (%71,4) gozlenirken, ex olan grupta 21
(%91,3) gozlendi, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,047).

Ikiden fazla siirfaktan uygulanan hasta orami sag olan grupta 18 hastada
(%25,7) gozlenirken, ex olan grupta ise 11 hastada (%52,4) gézlenmis olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,027).

Sag olan grupta IVH grade 3-4 13 hastada (%13,3) saptanirken, IVH grade 3-
4 ex olan grupta 12 hastada (%52,2) saptanmis. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001).

Ex olan grupta PDA 16 hastada (%69,6) gozlenirken, sag olan grupta 22
hastada (%?22,4) gozlenmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001).

Sag olan grupta ilk eritrosit slispansiyonu transfiizyon zamani ex olan gruba
gore daha yliksek saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001).

Ex olan grupta invaziv mekanik ventilator ve ilk 7 giinde konvansiyonel
mekanik ventilator kullanim stiresi sag olan gruba gore daha yiliksek saptanmis olup,
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001).

Sag olan grupta oksijen kullanim siiresi 36,5 (1-172), ex olan grupta oksijen
kullanim siiresi 11(0-190) olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,027).

Ex olan grupta bobrek yetmezligi 7 hastada (%30,4) saptanirken, sag olan
grupta 3 hastada (%3,1) saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001).
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Ex olan grupta hava kagagi sendromu 4 hastada (%17,4) saptanirken, sag olan
grupta 6 hastada (%06,1) saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,033).

Ex olan grupta erken neonatal sepsis 15 hastada (%65,2) gozlenirken, sag olan
grupta 18 hastada (%18,6) gbzlenmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001).

Sag olan grupta ampirik antibiyotik kullanim siiresi ortalamas1 5,9+2,9 giin, ex
olan grupta ise 4,4+3,1 giin saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlaml1 bulundu
(p=0,033).

Ex olan grupta postnatal hipotansiyon 14 hastada (%60,9) go6zlenirken, sag
olan grupta 14 hastada (%14,3) gozlenmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001).
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Tablo 8. Sag ve ex olan CDDA preterm bebeklerin demografik ve klinik 6zelliklerinin kargilagtirilmasi

Degiskenler Sag Ex Total p
(n=98) (n=23) (n=121)

Gestasyonel yas, (hafta) 28,19+2,09 25,91+2 35 27,76+£2,31 <0,001*
Dogum agirligi, (gram) 1123,4+232,7 862,1+253,1 1073,7+£257,1 <0,001*
SGA, n (%) 4(4,1) 0 (0,0) 4 (3,3) 0,477**
Akut fetal distres, n (%) 30 (30,6) 6 (26,1) 36 (29,8) 0,669**
Dogumda restisitasyon, n (%) 48 (49,0) 19 (82,6) 67 (55,4) 0,002**
Dogumda entiibasyon, n (%) 41 (41,8) 19 (82,6) 60 (49,5) <0,001**
SNAPPE 2 skoru 7,5 (0-68) 33 (10-82) 15 (0-82) <0,001***
APGAR 1. dakika 7 (3-8) 5 (2-8) 6 (2-8) 0,001***
APGAR 5. dakika 8 (5-9) 7 (4-9) 8 (4-9) 0,001***
TPN siiresi, (giin) 14 (3-55) 11 (1-59) 13,5 (1-59) 0,496***
RDS, n (%) 70 (71,4) 21 (91,3) 91 (75,2) 0,047**
[lk kiir surfaktan miktar1 (mg/kg) 173,7+51,70 189,9+44,1 177,4+50,2 0,199*
Surfaktan uygulama sayis1 >2, n (%) 18 (25,7) 11 (52,4) 29 (31,9) 0,027**
NEK > evre 2, n (%) 10 (10,2) 5(21,7) 15 (12,4) 0,131**
IVH grade 3-4, n (%) 13 (13,3) 12 (52,2) 25 (20,7) <0,001**
PDA, n (%) 22 (22,4) 16 (69,6) 38 (31,4) <0,001**
BPD evre orta-agir, n (%) 25 (25,5) 7 (30,4) 32 (26,4) 0,630**
BPD tdv steroid, n (%) 36 (40,9) 2(22,2) 38 (39,2) 0,274**
Ik ES transfiizyon zamani, (giin) 14 (1-37) 3 (1-15) 8,5 (1-37) <0,001***
Toplam invaziv mek vent siire, (giin) 3 (0-89) 11 (1-143) 5 (0-143) <0,001***
Toplam O2 siire, (giin) 36,5 (1-172) 11 (0-190) 33 (0-190) 0,027***
Ik 7 giinde konvansiyonel MV, (giin) 1(0-7) 5 (0-7) 1 (0-7) <0,001***
Ik 7 giinde HFOV, (giin) 0 (0-7) 0 (0-6) 0 (0-7) 0,101***
VIP, n (%) 8 (8,2) 5(21,7) 13 (10,7) 0,058**
Bobrek yetmezligi, n (%) 3(3,1) 7 (30,4) 10 (8,3) <0,001**
Hava kagagi sendromu, n (%) 6 (6,1) 4 (17,4) 10 (8,3) 0,033**
Klinik sepsis, n (%) 43 (44,3) 10 (45,5) 53 (44,5) 0,924**
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Kiilttr (+) sepsis, n (%) 19 (19,4) 4 (19,0) 23 (19,3) 0,971**
Erken neonatal sepsis, n (%) 18 (18,6) 15 (65,2) 33 (27,5) <0,001**
Ampirik antibiotik kullanimu siire, (giin) 5,9+£2.9 44431 5,6 (2,9) 0,033*

Postnatal hipotansiyon (<72 saat), n (%) 14 (14,3) 14 (60,9) 28 (23,1) <0,001**

n:Say1, SGA: Small for Gestational Age, TPN:Total Parental Niitrisyon, RDS:Respiratuvar Distres Sendromu, NEK:Nekrotizan Enterokolit, [VH:Intraventrikiiler
Hemoraji, PDA:Patent Duktus Arteriozus, BPD: Bronkopulmoner Displazi, ES:Eritrosit Siispansiyonu, HFOV: Yiiksek Frekansl Osilasyonlu Ventilasyon, VIP:
Ventilator {liskili Pnémoni, *Independent Sample t Testi (mean+SD verilmistir), ** Pearson Ki-Kare Testi veya Fisher’s Exact Test, ***Mann Whitney U Testi
(medyan ve minimum-maksimum verilmistir)
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Calismaya alinan CDDA preterm bebeklerin sag kalan ve exitus olanlarinin
beslenme, mayi ve kilo alim1 6zelliklerinin karsilagtirilmasi Tablo 9°da verilmistir.

Sag olan grupta 7. giindeki kilo degisimi medyan degeri -65 (min:-400-
max:250) gram, ex olan grupta 5 (min:-220-max:450) gram saptanmis olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,013).

Sag olan grupta dogum kilosunun yakalandigi giin medyan degeri 11 (min:-
130-max:31), ex olan grupta 7 (min:4-max:17) saptanmis olup, bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,002).

Sag olan grupta postnatal 15. giin total kilo alim1 ortalamasi 5,6+6,7 mg/giin,
ex olan grupta 12,8+15,0 mg/giin saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,002).

Sag olan grupta postnatal 45. giin total kilo alim1 ortalamas1 19,9+5,1 mg/giin,
ex olan grupta 27,7+25,3 mg/giin saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,023).

Ex olan grupta 1. giin postnatal mayi diizeyleri ortalamast 105,4 ml(47,4-
217,1) , sag olan grupta 86,9 ml’ye (58,3-181,9) gore daha yiiksek saptanmis olup, bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Ex olan grupta 3. glin postnatal mayi diizeyleri ortalamas1 163,3 ml (97,8-
257,7) , sag olan grupta 117,4 ml’ye (69-195,5) gore daha yliksek saptanmis olup, bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Ex olan grupta 5. giin postnatal mayi diizeyleri ortalamasi 190 ml (152,6-310),
sag olan grup ortalamasi 152,2 ml’ye (98,6-274) gore daha yiiksek saptanmis olup, bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Ex olan grupta 7. giin postnatal mayi diizeyleri 234 ml (111,5-675), sag olan
grupta 168,7 ml’ye (99,7-323) gore daha yiiksek saptanmis olup, bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,002).

Ex olan grupta 3. giin postnatal idrar diizeyleri 5,1 ml (2,3-11,1), sag olan
grupta 4,1 ml’ye (2,3-9,6) gore daha yiiksek saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,002).

Ex olan grupta SF Bolus (<72 saat) orani 7 hastada (%30,4) gbzlenirken, sag
olan grupta 6 hastada (%6,1) gozlenmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p=0,003).

55



Calismaya alian CDDA preterm bebeklerin ilk 14 giin AS alim, ilk 30 giin
AS alimi, postnatal 30. Giin kilo alimi, postnatal 60. Giin kilo alimi, postnatal 1. Giin
idrar, postnatal 5. Giin idrar, postnatal 7. Giin idrar parametreleri arasinda anlamli fark

bulunmadi(p>0.05).
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Tablo 9. Sag ve ex olan CDDA preterm bebeklerin beslenme, mayi ve kilo alimi 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Degiskenler Sag Ex Total p
(n=98) (n=23) (n=121)

Ilk 14 giin anne siitii alan, n (%) 77 (79,4) 15 (83,3) 92 (80,0) 0,765*
I1k 30 giin anne siitii alan, n (%) 58 (59,2) 9(69,2) 67 (60,4) 0,560*
7. giinde kilo degisimi (+) gr -65 (-400-250) 5 (-220-450) -50 (-400-450) 0,013**
Dogum kilosunu yakaladig1 giin 11 (-130-31) 7 (4-17) 10 (-130-31) 0,002**
Beslenmenin 100 ml/kg eristigi giin (giin) 10 (3-46) 10 (0-22) 10 (0-46) 0,410**
Postnatal 15.giin total kilo alimi (mg/giin) 5,6+6,7 12,8+15,0 6,6+8,7 0,002***
Postnatal 30.giin total kilo alim1 (mg/giin) 16,1+5,9 19,9+17,0 16,5+7,6 0,132%**
Postnatal 45.giin total kilo alim1 (mg/giin) 19,9+5,1 27,7253 20,5+8,1 0,023***
Postnatal 60.giin total kilo alim1 (mg/giin) 21,1+4,4 20,4+8,6 21,1+4,7 0,763***
Postnatal mayi 1.giin (cc/kg) 86,9 (58,3-181,9) 105,4 (47,4-217,1) 88 (47,4-217,1) <0,001**
Postnatal idrar 1.giin (ml/kg/sa) 3,92+1,42 4,44+2,54 4,02+1,69 0,192%**
Postnatal mayi 3.giin (cc/kg) 117,4 (69,0-195,5) 163,3 (97,8-257,7) 123,5 (69,0-257,7) | <0,001**
Postnatal idrar 3.gilin (ml/kg/sa) 4,1 (2,3-9,6) 51(2,3-11,1) 4,3(2,3-11,1) 0,002**
Postnatal mayi 5.giin (cc/kg) 152,2 (98,6-274,0) | 190,0 (152,6-310,0) | 162,6 (98,6-310,0) | <0,001**
Postnatal idrar 5.glin (ml/kg/sa) 4,89+1,50 5,244+2.41 4,95+1,67 0,401%**
Postnatal mayi 7.giin (cc/kg) 168,7 (99,7-323,0) | 234,0(111,5-675,0) | 171,7 (99,7-675,0) | 0,002**
Postnatal idrar 7.giin (ml/kg/sa) 51(2,2-12,4) 5,2 (0,7-11) 5,180,7-12,4) 0,581**
SF bolus (<72 saat), n (%) 6 (6,1) 7 (30,4) 13 (10,7) 0,003*

n:Say1, *Pearson Ki-Kare Testi veya Fisher’s Exact Test, **Mann Whitney U Testi (medyan ve minimum-maksimum verilmistir), ***Independent Sample t Testi

(mean+SD verilmistir)
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Calismaya alinan CDDA preterm bebeklerin sag kalan ve exitus olanlarinin
laboratuvar ozelliklerinin karsilastirilmasi Tablo 10°da verilmistir.

Sag ve ex olan gruplar arasinda yenidogana kabul sirasindaki ilk pH, laktat,
WBC, Hb, PLT, CRP ve PCT diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05).

Ex olan bebeklerin 7. giin WBC degeri 15,4 (9,2-33,3) saptanmis olup, sag olan
bebeklerde 12 (4,8-74) saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,038).

Ex olan bebeklerin 7. giin PCT degeri 1,9 (0,5-50,9) saptanmis olup, sag olan
bebeklerde 0,6 (0,1-30) saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001).

Ex olan bebeklerin 7. giin laktat degeri 2,2 (0,9-20,10) saptanirken, sag olan
bebeklerde 1,4 (0,02-6,2) saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,004).

Ex olan bebeklerin 7. giin iire degeri 113 (25-260) saptanmis olup, sag olan
bebeklerde 52(5-173) saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001).

Ex olan bebeklerin 7. giin kreatinin degeri 1,02(0,33-2,03) saptanmis olup, sag
olan bebeklerde 0,65 (0,20-1,46) saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p=0,001).

Ex olan bebeklerin 7. glin PLT degeri 150,3+91,4 saptanmis olup, sag olan
bebeklerde 298,8+123,7 saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001).

Ex olan grupta postnatal trombositopeni (<100.000/mm?3) oran1 18 hastada
(%78,3) gozlenirken, sag olan grupta 21 hastada (%21,4) gozlenmis olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Ex olan grupta ilk hafta metabolik asidoz (HCO3<15 tdv) orani 17 hastada
(%73,9) saptanirken, sag olan grupta 20 hastada (%20,4) saptanmis olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Ex olan grupta postnatal kolestaz goriilme 9 hastada (%39,1) gozlenirken, sag
olan grupta 11 hastada (%11,2) gozlenmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,001).
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Ex olan grupta postnatal hipernatremi (Na >155) oran1 9 hastada (%39,1)
saptanirken, sag olan grupta 10 hastada (%10,2) saptanmis olup, bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,001).

Ex olan grupta postnatal hiperglisemi (>200 mg/dl) orani 15 hastada (%65,2)
saptanirken, sag olan grupta 27 hastada (%27,6) saptanmis olup, bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,001).

Ex olan grupta postnatal hiperkapni (CO2 >55 mmHg) orani1 18 hastada
(%78,3) saptanirken, sag olan grupta 43 hastada (%43.,9) saptanmis olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,003).
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Tablo 10. Sag ve ex olan CDDA preterm bebeklerin laboratuvar 6zelliklerinin karsilastiriimast

Degiskenler Sag Ex Total p
(n=98) (n=23) (n=121)

7. Giin albumin 3,12+0,47 3,21+0,74 3,14+0,53 0,566**
Postnatal trombositopeni (<100.000/mm3), n (%) 21 (21,4) 18 (78,3) 39 (32,2) <0,001***
Ik hafta metabolik asidoz (HCO3< 15 tdv), n (%) 20 (20,4) 17 (73,9) 37 (30,6) <0,001***
Postnatal kolestaz, n (%) 11 (11,2) 9(39,1) 20 (16,5) 0,001***
Postnatal hipernatremi (Na >155 mmol/L), n (%) 10 (10,2) 9(39,1) 19 (15,7) 0,001***
Postnatal hiponatremi (Na<130 mmol/L), n (%) 21 (21,4) 9 (39,1) 30 (24,8) 0,077***
Postnatal hipoglisemi atak (<50 mg/dl), n (%) 32 (32,7) 9(39,1) 41 (33,9) 0,555***
Postnatal hiperglisemi (>200 mg/dl), n (%) 27 (27,6) 15 (65,2) 42 (34,7) 0,001***
Postnatal hipokapni (CO2 <30 mmHg), n (%) 63 (64,3) 16 (69,6) 79 (65,3) 0,632***
Postnatal hiperkapni (CO2 >55 mmHg), n (%) 43 (43,9) 18 (78,3) 61 (50,4) 0,003***

n:Sayi, *Mann Whitney U Testi (medyan ve minimum-maksimum
verilmistir), **Independent Sample t Testi (mean+SD verilmistir), ***Pearson Ki-Kare testi
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Calismaya alinan CDDA preterm bebeklerde mortaliteyle iligkili olabilecek
perinatal Ozellikleri i¢in binary lojistik regresyon analizi sonuglari Tablo 11°de
verilmistir.

Binary lojistik regresyon analizinde mortalitenin dogum agirlig1 (p<0.001, OR
1,005(1,002-1,007)), gestasyonel yas (p<0,001, OR 1,656 (1,289-2,127)), SNAPPE 2
skoru (p<0,001, OR (0,945 (0,919-0,971)), APGAR 1. Dakika (p=0,001, OR 1,723
(1,238-2,400)) ve 5. dakika skoru (p=0,002, OR 1,805 (1,247-2,614)) dogumda
resiisitasyon (p=0.006, OR 4,948 (1,569-15,605)) ve entiibasyon (p=0,001, OR 6,604
(2,090-20,866)) ile iliskili oldugu saptanmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Mortalite ile iligkili olabilecek perinatal 6zellikleri i¢in binary lojistik regresyon
analizi sonuglari

Degiskenler Beta Standart P OR (Cl %095)
Hata

Dogum agirhigi (gram) -0,005 0,001 <0,001 | 1,005 (1,002-1,007)
Gestasyonel yas (hafta) -0,504 0,128 <0,001 | 1,656 (1,289-2,127)
SNAPPE 2 skoru 0,056 0,014 <0,001 | 0,945 (0,919-0,971)
APGAR 1. dakika -0,544 0,169 0,001 | 1,723(1,238-2,400)
APGAR 5. dakika -0,591 0,189 0,002 | 1,805 (1,247-2,614)
Dogumda resiisitasyon 1,599 0,586 0,006 | 4,948 (1,569-15,605)
Dogumda entiibasyon 1,888 0,587 0,001 | 6,604 (2,090-20,866)

OR: ODSS ratio, CI %95: %95 giiven aralig1

Calismayan alinan CDDA preterm bebeklerde mortalite ile iligkili olabilecek
klinik ozellikleri i¢in binary lojistik regresyon analizi sonuglari Tablo 12°de
verilmistir.

Binary lojistik regresyon analizinde mortaliteyle PDA varligi (p<0,001, OR
0,127 (0,046-0,347)), ilk eritrosit siispansiyonu transfiizyon zamani(p=0,001, OR
1,263 (1,102-1,448)), ilk 7 giinde konvansiyonel mekanik ventilasyon siiresi(p<0,001,
OR 0,732 (0,616-0,870)), toplam invaziv mekanik ventilasyon siiresi(p=0,024, OR
0,977 (0,957-0,997)) ilk 7 giindeki kilo degisimi (p=0,003, OR 0,994 (0,990-0,998)) ,
postnatal 15. giin total kilo alim1 (p=0,008, OR 0,929 (0,879-0,981)), 1.giin postnatal
mayi (p<0,001, OR 0,971 (0,956-0,987)), 3. giin postnatal mayi (p<0,001, OR 0,960
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(0,942-0,978)), 5. Giin postnatal mayi (p<0,001, OR 0,968 (0,952-0,983)) ve 7. giin
postnatal mayi (p<0,001, OR 0,979 (0,967-0,991)) ile iliskili oldugu saptanmuistir.

Tablo 12. Mortalite ile iliskili olabilecek klinik 6zellikleri i¢in binary lojistik regresyon analizi
sonuglari

Degiskenler Beta Standart P OR (CI %095)
Hata

PDA varligi 2,066 0,514 <0,001 | 0,127 (0,046-0,347)
Ik ES transfiizyon zamani -0,234 0,070 0,001 | 1,263 (1,102-1,448)
(glin)

[k 7 giinde konvansyionel MV 0,312 0,088 <0,001 | 0,732 (0,616-0,870)
(giin)

Toplam invaziv mek vent siire 0,023 0,010 0,024 | 0,977 (0,957-0,997)
(glin)

Ik 7. giinde kilo degisimi -0,006 0,002 0,003 | 0,994 (0,990-0,998)
(£gn)

Postnatal 15.glin total kilo alim 0,074 0,028 0,008 | 0,929 (0,879-0,981)
(mg/giin)

Postnatal mayi 1.giin 0,029 0,008 <0,001 | 0,971 (0,956-0,987)
(cc/kg)
Postnatal mayi 3.giin 0,041 0,010 | <0,001 | 0,960 (0,942-0,978)
(cc/kg)
Postnatal mayi 5.giin 0,033 0,008 <0,001 | 0,968 (0,952-0,983)
(cc/kg)
Postnatal mayi 7.giin 0,021 0,006 | <0,001 | 0,979 (0,967-0,991)
(ccl/kg)

PDA:Patent Duktus Arteriozus, ES:Eritrosit Siispansiyonu, OR: ODSS ratio, CI %95: %95 giiven aralig

Calismaya aliman CDDA preterm bebeklerde mortalite ile iliskili olabilecek
hastalarin laboratuvar 6zellikleri i¢in binary lojistik regresyon analizi sonuglar1 Tablo
13’te yer almaktadir.

Binary lojistik regresyon analizinde mortalitenin  trombositopeni
(<100.000/mmq) (p<0,001, OR 0,076 (0,025-0,228)), ilk hafta metabolik asidoz
(HCO<15 tdv) (p<0,001, OR 0,090 (0,032-0,259)), kolestaz varligi (p=0,002, OR
0,197 (0,069-0,560)), hipernatremi (Na >155 mmol/L) (p=0,001, OR 0,177 (0,061-
0,512)), hiperglisemi (>200 mg/dl) (p=0,001, OR 0,203 (0,077-0,533)) ve hiperkapni
(CO2 >55 mmHg) (p=0,005, OR 0,212 (0,075-0,632)) ile iligkili oldugu saptanmustir.
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Tablo 13. Mortalite ile iligkili olabilecek laboratuvar 6zellikleri igin binary lojistik regresyon
analizi sonuglari

Degiskenler Beta Standart P OR (CI %095)
Hata

Trombositopeni 2,580 0,562 <0,001 | 0,076 (0,025-0,228)

(<100.000/mm?d)

Ik hafta metabolik asidoz (HCO< 2,402 0,537 <0,001 | 0,090 (0,032-0,259)
15 tdv)

Kolestaz varligi 1,626 0,534 0,002 | 0,197 (0,069-0,560)
Hipernatremi 1,733 0,542 0,001 | 0,177 (0,061-0,512)
(Na >155 mmol/L)

Hiperglisemi 1,595 0,493 0,001 | 0,203 (0,077-0,533)
(>200 mg/dl)

Hiperkapni 1,527 0,545 0,005 | 0,212 (0,075-0,632)

(CO2 >55 mmHg)
PLT:Platelet Sayisi, PCT:Prokalsitonin, OR: ODSS ratio, CI %95: %95 giiven aralig
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5. TARTISMA

Preterm dogum, gelismis {lilkelerde neonatal mortalitenin en Onemli risk
faktoriidiir (147). Bununla birlikte, perinatal tipta son yillardaki gelismeler, CDDA
bebeklerde yenidogan 6liim oranlarinda kayda deger bir azalmaya yol agmistir. Bu
alandaki ilerlemeler, fetal canliligin mevcut sinirlarim1 giindeme getirmistir. Bu
nedenle mortalite riski degerlendirmesi bir¢ok ¢alismanin konusu olmustur (148-150).
Neonatal mortaliteyi azaltmak i¢in yapilan ¢abalara ragmen, Ozellikle kaynaklarin
kisith oldugu tilkelerde CDDA (<1500 g) ve diisiik gebelik yasina (<32 hafta) sahip
prematiire dogan bebeklerde Oliim orani hala yiiksektir (24). CDDA bebeklerde,
solunum ve bagisiklik sistemlerinin immatiir olusu, ileri seviyede beslenme destegine
ve invaziv prosediirlere daha sik ihtiya¢c duyulmasi nedeniyle, matiir bebeklere gore
RDS, BPD, sepsis, NEK, GMK-IVK, ROP gibi morbiditeler ve 6liim sikliklar1 daha
yiiksek oranda gézlenmektedir.

Calismamizda 1 Ocak 2021- 1 Ocak 2022 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim
ve Arastirma Hastanesi yenidogan yogun bakim kliniginde yatan CDDA (<1500 g)
bebeklerin dosyalar1 retrospektif olarak incelenmis; prenatal, natal ve postnatal
ozelliklerinin erken donem neonatal sonuclar {izerine etkileri degerlendirilmistir.

Calismamiza dahil edilen CDDA preterm bebeklerin %57,0’sinin erkek,
%43,0’{iniin kiz cinsiyette oldugu saptandi. Ulkemizde CDDA bebeklerde yapilan
calismalarda erkek bebek orani %54.8, %52,2, %56,2, %54,1 olarak bildirilmistir
(151-154).

Calismamiza dahil edilen CDDA preterm bebekler dogum agirligi gruplarina
gore degerlendirildiginde; bebeklerin %13,2°si 500-750 g, %28,1°1 751-1000 g,
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%31,4’1 1001-1250 g ve %27,3’ii 1251-1500 g araliginda saptand1. Ulkemizde yapilan
bir calismada bebeklerin %20,9’u <750 g, %17,8’1 751-1000 g, %23,7’si 1001-1250 g
ve %37,6’s1 1251-1500 g agirhiginda bildirilmistir (155). ABD’de 2013 yilinda CDDA
bebeklerde yapilan ¢alismada %20,0’si <750 g, %26,0°s1 751-1000 g, %23,0’t 1001-
1250 g ve %30,0’u 1251-1500 g agirhiginda bildirilmistir (156). Biilbiil ve ark.’nin
CDDA bebeklerde yapmis oldugu ¢aligmada %14,7°si <750 g, %22,3’i 751-1000 g,
%25,0°1 1001-1250 g ve %38,0’1 1251-1500 g agirliginda bildirilmistir (157).

Calismamiza dahil edilen CDDA preterm bebeklerin ortalama dogum agirligi
1073,7+257,1 g olarak saptandi. Ulkemizde Oztiirk’iin CDDA bebeklerde yapmis
oldugu calismada ortalama dogum agirligi 10944329 g, Zeybek’in yapmis oldugu
calismada 1060+372 g, Tomo ve ark.’nin 2020 yilinda yapmis oldugu calismada
11914247 g, Gupta ve ark.’nin yapmis oldugu c¢aligmada ise 1066+254 g olarak
bildirilmistir (152,155,158,159).

Calismamizda dogum agirlig1 500-750 g olan bebeklerin %62,5°1, 751-1000 g
olan bebeklerin %26,5’i, 1001-1250 g olan bebeklerin %5,3’1, 1251-1500 g olan
bebeklerin %6,1°1 ex oldu. Dogum agirlif1 azaldik¢a mortalitenin arttig1 saptandi.
Dogum agirligi 500-750 g olan bebeklerde mortalite oraninin anlamli olarak diger
gruplara gore yiliksek oldugu goriildii. Ayn1 sekilde 23-25 gestasyon haftasit grubunun
mortalite oraninin (%45,8) anlamli olarak diger gruplara gore yiiksek oldugu gorildii.
Koksal ve ark.’nin yaptig1 calismada mortalite oran1 500-1000 g arasinda %53, 1001-
1500 g arast %43, 1501-2000 g arasinda %21 olarak bildirilmistir (160). Hacettepe
Universitesi’nde 1994 yilinda yayinlanan prematiire mortalite istatistik raporunda,
1000 g ve altinda dogan bebekler i¢in %80, 1001-1500 g arasinda %39, 1501-2000 g
arasinda %2,2 oranlari bildirilmistir (161). Baska bir 5 yillik yenidogan yogun bakim
tinitesi mortalite caligmasinda ise mortalite yiizdeleri 500-1000 g arasinda %53, 1001-
1500 g aras1 %43, 1501- 2000 g arasinda %21 olarak saptanmistir (162). Bulgularimiz
literatiirle benzerlik gostermektedir.

Calismamiza dahil edilen CDDA preterm bebeklerin %55,4’line dogumda
resiisitasyon yapildig1 saptandi. Dogum agirlig1 gruplarina gore degerlendirildiginde
dogum agirlig1 azaldikga resiisitasyon oraninin arttigi saptandi. Gestasyonel haftasi
gruplarina gore degerlendirildiginde gestasyonel hafta azaldikca resiisitasyon oraninin

arttig1 saptandi. Calismamizda ex olan grupta resiisitasyon orani (%82,6) sag olan
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gruba gore (%49,0) daha yiiksek saptandi. Ex olan grupta entiibasyon orani (%82,6)
daha yiiksek saptandi. Yapilan lojistik regresyon analizinde mortalitenin dogumda
resiisitasyon ve entiibasyon ile iligkili oldugu saptandi. Literatiirde, dogumlarin %5-
10’unda yenidogan bebeklere resiisitasyon uygulandigi bildirilmektedir (163-165).
Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir calismada CDDA bebeklerde %52,4 oraninda
resiisitasyon ihtiyact oldugu, dogum agirligi ve gestasyonel yasi azaldikca
resiisitasyon oraninin arttigi bildirilmistir (92). Resiisitasyon gerektiren bebeklerin
%70’1 yiiksek riskli grupta olan dogumlardan dogan bebeklerdir. Literatiirdeki
calismalar stres yaratan ve fetal distresi arttiran maternal, plasental ve fetal faktorlerin
resiisitasyon gereksinimini arttirdigini da gostermektedir (164,166,167).
Calismamizda invaziv mekanik ventilator kullanim siiresi dogum agirlig1 500-
750 g olan bebeklerde diger gruplara kiyasla daha ytiksek saptandi. Gebelik siiresi 23-
25 hafta olan grupta invaziv mekanik ventilator siiresi diger gruplara gore yiliksek
saptand1. Invaziv mekanik ventilator kullanim siiresi medyan degeri; 500-750 g olan
bebeklerde 35 (2-143) giin, 751-1000 g olan bebeklerde 19,6 (0-57) giin, 1001-1250 g
olan bebeklerde 7,4 (0-62) giin, 1251-1500 g olan bebeklerde 2,6 (0-10) giin idi. EX
olan grupta invaziv mekanik ventilator ve ilk 7 giinde konvansiyonel mekanik
ventilator kullanim siiresi sag olan gruba gore daha yiiksek saptandi. Yapilan lojistik
regresyon analizinde mortalitenin toplam invaziv mekanik ventilasyon siiresi ile
iliskili oldugu saptandi. Ulkemizde Kog ve ark.’nin CDDA bebeklerde yapmis oldugu
calismada invaziv mekanik ventilator kullanim siiresi 501-750 g olan bebeklerde diger
dogum agirhig1 gruplarina gére anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Ayrica
gebelik siiresi 22-24 hafta olan grupta invaziv mekanik ventilator siiresi diger gruplara
gore yliksek bulunmustur (92). Literatiir de calismamizi destekler nitelikte olup
ventilator ihtiyac1 olan yenidoganlarin biiylik ¢cogunlugunu yiiksek riskli bebekler
dedigimiz prenatal, natal ve postnatal donemde sorunlart olan yenidoganlar
olusturmaktadir. Ayrica bu bebekler ventilatére baglanma nedenleri, umblikal katater
gibi uygulanan invazif girisimlerin fazlaligi ve de ventilatér komplikasyonlar
nedeniyle mortalite ve morbidite (NEK, BPD, IKK, ROP vb) acisindan yiiksek risk
altindadir. Sonug¢ olarak, mekanik ventilasyon uygulamasi mortalite ve morbidite

oranlarini 6nemli 6l¢iide etkileyen bir yaklagim olarak karsimiza ¢ikmaktadir (14,160).
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Calismamizda gebelik siiresi 23-25 hafta olan grupta PDA orani (%70,8) diger
gruplara gore yiiksek saptanmis olup, ex olan grupta PDA goriilme orani (%69,6) sag
olan gruba gore (%22,4) daha yiiksek saptandi. Literatiirde prematiirite ve diisiik
dogum agirligi PDA gelisiminde risk faktorii olarak bildirilmistir. PDA, CDDA
bebeklerin %39'unda ve 28 haftadan dnce dogan bebeklerin %70'inde goriilmektedir
(168,169). ilk calismalar, PDA ile BPD, uzamis ventilasyon, pulmoner hemoraji, RDS,
NEK, IVK ve mortalite arasinda bir iliski bulmustur (170,171). Calismamizda
yaptigimiz lojistik regresyon analizinde mortalitenin PDA varhig ile iligkili oldugu
saptand1. Oztiirk’iin CDDA bebeklerde yapmis oldugu ¢alismada PDA oran1 23-25
hafta grubunda diger hafta gruplarina gore diisiik gézlenmistir (155). Bulut’un CDDA
bebeklerde yapmis oldugu ¢alismada PDA goriilme oram1 24. gestasyonel haftada
%57,1 iken, 31 gestasyonel haftada %31 olarak bildirilmistir (153). Kog ve ark.’nin
CDDA bebeklerde yapmis oldugu calismada PDA goriilme orani gebelik siiresi 22-24
hafta olan grupta (%69,0) diger hafta gruplarina gore daha yiiksek bulunmus, dogum
agirhgr <500 g olan grupta (%66,7) diger gruplara gore daha yiiksek oranda
gozlenmistir (92). Bizim ¢alismamizda da dogum agirligi 500-750 ve 751-1000 g olan
bebeklerde 1001-1250 ve 1251-1500 g olan bebeklere gore daha yiiksek saptandi.
Literatiirde calismamizda oldugu gibi gestasyonel hafta ve dogum agirhigi azaldikga
tedavi gerektiren PDA insidansinin arttig1, 6zellikle 28. gestasyonel haftanin altinda
PDA’nin spontan kapanma ihtimalinin giderek azaldig: bilinmektedir (172).

Caligmamizda erken neonatal sepsis orant dogum agirligi 500-750 g olan
bebeklerde (%56,3) diger dogum agirlig1 gruplarina gore anlamli olarak daha yiiksek
saptand1. Gebelik stiresi 23-25 hafta olan grupta erken neonatal sepsis orani (%58,3)
diger gruplara gore yliksek saptandi. Ayrica ex olan grupta erken neonatal sepsis orani
(%65,2) sag olan gruba gore daha yliksek saptandi. Erken neonatal sepsisin prematiire
bebeklerde goriilme sikliginin term bebeklere gore 3-10 kat daha fazla oldugu
bilinmektedir (38). Calismamizda nazokomiyal sepsis oran1 dogum agirhigi <1000 g
olan bebeklerde diger dogum agirligi gruplarina gore anlamli olarak daha yiiksek
saptandi. Yeni dogan yogun bakim iinitesine kabul edilen tiim yenidoganlarin yaklagik
%6,2 ila %33'linde nazokomiyal enfeksiyon gelistigi bildirilmistir (173). CDDA
bebeklerle yapilan genis kapsamli ¢aligmalarda ABD’de %41,0, Japonya’da %5,3,
Brezilya’da %25,0 oraninda nazokomiyal sepsis bildirilmistir (71,160). Yapilan genis
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capl caligmalarda dogum agirligi ve gestasyonel haftasi azaldik¢a sepsis oraninin
arttig bildirilmistir (69,92). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak dogum agirlig:
ve gestasyonel hafta azaldik¢a sepsis oraninin arttig1, fakat literatiire gore daha yiiksek
oranda sepsis ile karsilasildigr gériilmektedir.

CDDA prematiire yenidoganlarda ventilator iliskili pnomoni, mekanik
ventilatoriin en ciddi komplikasyonlarindan birini olusturmaktadir. Gelismekte olan
iilkelerde ventilator iligkili pndmoni i¢in bildirilen oranlar %16,1 ila %89,0 arasinda
degismektedir (174). Calismamizda ventilator iligkili pndmoni oran1 dogum agirlig
500-750 g olan bebeklerde (%31,3) diger dogum agirligi gruplarma gore anlamli
olarak daha yiiksek saptandi. Gebelik siiresi 23-25 hafta olan grupta ventilator iliskili
pnomoni orani (%29,2) diger gruplara gore yiiksek saptandi.

Calismamiza dahil edilen CDDA preterm bebeklerin %33’iinde ROP
goriiliirken %25,6’sinda ROP evre 1-2, %7,4’iinde ROP evre >3 veya APROP olarak
saptandi. Giiran ve ark.’nin CDDA bebeklerde yapmis oldugu ¢alismada ROP orani
%22,4, ROP evre 1-2 oran1 %17,9, ROP evre 3-4 oran1 %4,5 olarak bildirilmistir (7).
Kog ve ark.’nin CDDA bebeklerde yapmis oldugu calismada ROP oram1 %42,0, ROP
evre 3-4 orani %11,1 olarak bulunmustur (92). Stoll ve ark.’nin CDDA bebekler ile
yapmis oldugu calismada ROP oran1 %46,0, ROP evre 3-4 orani %6,0, Jeschke ve
ark.’nin yaptig1 calismada ise ROP evre 3-4 oran1 %3,0 olarak bildirilmistir (69,175).
Calisgmamizda 1251-1500 g grubunda ROP evre >3 veya APROP saptanmadi.
Caligmamizda 750 g iizerindeki bebeklerde dogum agirligi arttikga ROP goriilme
oraninin azaldigr saptandi. CDDA bebeklerle yapilan c¢alismalarda ¢alismamizda
oldugu gibi >750 g bebeklerde dogum agirligi arttikca ROP oraninin azaldig
bildirilmistir (92,175,176). Calismamizda gebelik siiresi 23-25 hafta olan bebeklerin
ileri evre ROP (evre >3 veya APROP) orani (%20,8) diger gruplara gore anlamli
diizeyde yiiksek saptandi. Gebelik siiresi >29 hafta olan bebeklerde ileri evre ROP
saptanmadi. Calismamizda gestasyonel hafta arttikga ROP g6riilme oraninin azaldigi
saptand1. Oztiirk’iin CDDA bebeklerde yapmis oldugu ¢alismada gestasyonel hafta
azaldik¢a ROP oraninin ve evresinin arttig1 bildirilmistir (155).

Calismamiza dahil edilen CDDA preterm bebeklerin %62,6’sinda BPD
saptandi. BPD insidansi, yogun bakim uygulamalar1 ve BPD'nin klinik tanimlarindaki

farkliliklar gibi bir dizi faktdre bagli olarak kurumlar arasinda degisiklik
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gosterebilmektedir (177,178). Gelismis iilkelerde CDDA bebeklerde BPD oraninin
%22-26 arasinda degistigi bildirilmistir (176,179). Ulkemizde yapilan CDDA
bebeklerle yapilan genis kapsamli bir calismada ise BPD oran1 %23,7 bildirilmistir
(92). Literatiire kiyasla calismamizdaki BPD orani1 daha yiiksek bulunmustur.
Calismamizda dogum agirligi 500-750 g olan bebeklerin BPD orani (%90,0) diger
gruplara gore anlaml diizeyde yiiksek saptanmis olup, diger gruplara kiyasla daha agir
seyrettigi saptandi. Calismamizda gebelik siiresi 23-25 hafta olan bebeklerin BPD
orani (%88,9) diger gruplara gore anlaml diizeyde yiiksek saptanmis olup, diger
gruplara kiyasla daha agir seyrettigi saptandi. Kog ve ark. ile Stoll ve ark.’nin CDDA
bebeklerle yapmis oldugu ¢alismalarda dogum agirligi ve gestasyonel haftasi arttikca
BPD oraninin azaldig:r bildirilmistir (69,92). Literatiire benzer olarak bizim
calismamizda da gestasyonel hafta arttikca BPD goriilme oran1 azalmaktaydi.

Calismamizda ex olan grupta SNAPPE 2 skoru medyan degeri 33 (10-82), sag
olan grupta 7,5 (0-68) saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Yapilan lojistik regresyon analizinde mortalitenin SNAPPE 2 skoru ile iligkili oldugu
saptanmustir. Ozcan ve ark.’nin CDDA bebeklerle yapmis oldugu calismada yiiksek
SNAPPE 2 ile neonatal morbidite arasinda iliski oldugu saptanmis olup ¢alismamizi
destekler niteliktedir (180). Yanhong ve ark.’nin CDDA bebeklerle yapmis oldugu
calismada yiiksek SNAPPE skorlarinin mortalite ile iliskili oldugu, diger perinatal risk
faktorleri ile birlikte kullanildiginda mortalitenin Ongoriiciisii oldugu bildirilmistir
(181). Yilmaz ve ark.’nin CDDA bebeklerle yapmis oldugu calismada ise mortalite
ongoriisii en yiiksek olan skorlama sistemi SNAPPE 2 olarak saptanmistir (182).
Bulgularimiz literatiirle benzerlik gostermektedir.

Caligmamizda ex olan grupta APGAR 1. dakika ve APGAR 5. dakika skoru
sag olan gruba gore daha diisiik saptanmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Yapilan lojistik regresyon analizinde mortalitenin APGAR 1. ve 5. dakika
skoru ile iliskili oldugu saptanmistir. ABD’de Le ve ark.’nin CDDA bebeklerle yaptigi
calismada diisik APGAR skorunun, CDDA prematiire yenidoganlarda artmis
mortalite ile iliskili oldugu saptanmis olup klinisyenler i¢in degerlendirmede yararl
bir ara¢ olabilecegi gosterilmistir (183). Yapilan ¢alismalarda ¢ok diisiik APGAR
skorunun (0-3), gebeligin 25. haftasi gibi erken dogmus bebeklerde mortaliteyi
ongdrmede ilgili bir faktor olabilecegi bildirilmistir (184-186). Casey ve ark.’nin
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159.811 yenidogan iizerinde yaptiklari retrospektif analizde, APGAR 5. dakika skoru
3 ve altinda olanlarda neonatal 6liim riskinin yiliksek oldugunu saptamislardir (187).
Bulgularimiz literatiirle benzerlik gostermektedir.

Calismamizda sag olan grupta ilk eritrosit slispansiyonu transfiizyon zamani ex
olan gruba gore daha yiiksek saptandi. Yapilan lojistik regresyon analizinde
mortalitenin ilk eritrosit siispansiyonu transfiizyon stiresi iliskili oldugu saptanmustir.
Literatiirde transfiizyon ihtiyacindaki artts CDDA bebeklerde transfiizyon ile
iliskilendirilen morbiditelerin olusmas1 endisesini beraberinde getirmektedir.
Transfiizyon alan bebeklerde IVK (188) ve BPD gelisme (189,190) riskinin arttigin
gdsteren ¢alismalar mevcuttur. 2015 yilinda on altt YYBU’nin dahil oldugu CDDA
bebeklerde ES transflizyon ile iligkili risk faktorlerinin incelendigi bir ¢aligmada
mekanik ventilasyon siiresi, klinik sepsis varligi, hastanede kalis ve parenteral
nutrisyon siiresinin énemli risk faktdrleri oldugu ortaya konulmustur (191). Bir diger
calismada transfiizyon alan grupta tam enteral beslenmeye gecis zamaninin geciktigi,
parenteral nutrisyon ihtiyacinin ve hastanede yatis siiresinin daha uzun oldugu
saptanmistir (192).

Calismamizda yapilan lojistik regresyon analizinde mortalitenin platelet sayisi
ve postnatal trombositopeni iligkili oldugu saptanmistir. Ex olan bebeklerde
trombositopeni goriilme orant %78,3 olarak bulundu. Trombositopeni yenidogan
yogun bakim iinitelerinde sik goriiliir ve hastalarin %18 ila %35'inde bu sorun
hastaneden taburcu olmadan 6nce gelisir ve CDDA yenidoganlarda daha yaygin
goriiliir (193). Doron ve ark.’nin CDDA bebeklerle yaptig1 calismada 1283 preterm
bebegin 145’inde (%11,3) trombositopeni goriildiigi, trombositopenik bebeklerde
IVK insidansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (194). Guida ve ark.’nin CDDA
bebeklerle yaptigi c¢alismada 943 hastanin 154'tine (%16) sepsis tanisi
konuldugu, sepsis epizotlarinin %54'linde trombositopeni goriildiigii bildirilmistir
(195). Bhat ve ark.’nin CDDA bebeklerle yaptig1 calismada 620 hastanin 230'unda
(%37) sepsis saptandifi, sepsis saptanan bebeklerin  %67'sinde (155/230)
trombositopeni goriildiigii bildirilmistir. Trombositopeni olan bebeklerde mortalite
oraninin daha yiiksek oldugu raporlanmaistir (196).

CDDA preterm bebeklerde serum elektrolit ve asit-baz dengesinin korunmasi

konusunda dikkatli olunmalidir. Yasamin ilk 72 saatinde non oligiirik hiperkalemi,
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yetersiz sodyum, potasyum, hiicresel pompa islevi nedeniyle CDDA bebeklerde
yaygindir. Dogum agirligr 1250 g'in altinda olan prematiirelerde idrarla asir1 sodyum
ve bikarbonat kayiplar1 hiponatremi ve metabolik asidoza neden olur (197).
Calismamizda ex olan grupta ilk haftada metabolik asidoz goériilme orani sag olan
gruba kiyasla daha yiiksek oldugu, yapilan lojistik regresyon analizinde mortalitenin
metabolik asidoz ile iliskili oldugu saptanmistir.

Serum sodyumunun 145 mEg/L'nin {izerinde olmasi olarak tanimlanan
hipernatremi, yenidogan yogun bakim {initesindeki CDDA yenidoganlarda ve
hastaneden taburcu olduktan sonra term bebeklerde sik goriilen bir bulgudur
(198). Prematiire bebeklerde bildirilen hipernatremi insidansi yaklagik %40tir ve
genellikle yetersiz sivi alimi, asir1 sivi kaybi veya asirt sodyum alimina baghdir
(199,200). Geg taninma ve gecikmis tedavi, artmis mortalite riski ve ndbetler, tromboz,
intrakranial kanama gibi merkezi sinir sistemi morbiditeleri ile ciddi ve uzun siireli
hipernatremiye yol acar (201). Ekstraserebral komplikasyonlar arasinda akut bobrek
hasari, hiperglisemi veya hipoglisemi, metabolik asidoz ve yayilmis intravaskiiler
pihtilasma yer alir (202). Mortalite ve morbidite, hipernatreminin kendisi (203) ve
uygun olmayan sivi yonetimi (201) ile iliskilidir. Caligmamizda ex olan grupta
hipernatremi ve hiperglisemi goriilme orani sag olan gruba kiyasla daha yiiksek
saptand1. Yapilan lojistik regresyon analizinde mortalitenin hipernatremi ve
hiperglisemi ile iligkili oldugu saptanmigtir. Yapilan ¢alismalarda dogumdan sonraki
ilk birkac¢ giindeki siddetli hiperglisemi, CDDA bebeklerde sepsis ve mortalite ile
iliskili oldugu bildirilmistir (204-206).

Preterm bebeklerde ozellikle de CDDA ve ADDA (<1000 gr) bebeklerde
postnatal hayatin ilk giinlerinde s1vi aliminin yonetimi morbidite ve mortalite lizerine
etkili olmaktadir. Asir1 preterm bebeklerde (22-26 GH) retrospektif yapilan bir
calismada iki ayr1 kohortta postnatal ilk haftada kisitli s1v1 ve liberal s1vi yonetimiyle
izlenen bebeklerin erken dénem sonuglari karsilastiriims. Ilk haftada kiimiilatif siv1
aliminda gruplar arasinda ortalama 87 ml/kg fark olsa da 4. Giinde ortalama kilo
kaybinda ve ortalama en yiiksek sodyum degerinde fark olusturmadigi gdzlenmis.
Hipernatremi, PDA ligasyonu, BPD ve IVH insidans1 da her iki grupta benzer olarak
bulunmus. (207) Baska bir retrospektif tek merkezli caligmada 23-28 GH arasinda
dogan 191 bebegin postnatal ilk 10 giinde s1v1 alimi ve mortalite/BPD arasindaki iliski
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degerlendirilmis. Kiimiilatif sivi balansinin BPD/6liim ile sonuglanan hastalarda
BPD’siz yasayan hastalara gore (5,11 dl/kg ve 4,71 dl/kg) anlamli derecede yiiksek
bulundugu goézlendi (208). Randomize kontrollii 5 calismanin degerlendirildigi
Cochrane analizinde postnatal donemde preterm bebeklerde kisitli s1vi alimmin dogum
sonrasi kilo kaybini1 6nemli 6l¢iide artirdigini ve patent duktus arteriozus ve nekrotizan
enterokolit risklerini 6nemli o6l¢iide azalttigini gosterdi. Kisitli sivi  alimiyla,
dehidratasyon riskinde artis ve bronkopulmoner displazi, intrakraniyal kanama ve
Oliim risklerinde azalma egilimi oldugu ancak bu egilimin istatistiksel olarak anlamli
bir fark gostermedigi goriildi. (209) Bizim ¢alismamizda da ilk haftada yiliksek sivi
aliminin mortaliteyle iligkili oldugu goézlendi. Ayrica ex olan hastalarin dogum
kilolarinin daha erken yakaladiklar1 ve ilk 15 giinde kilo aliminin yasayan hastalara
oranla daha yiiksek oranda oldugu, 30. giinde kilo aliminin ise benzer oldugu goriildii.
Yine ilk 7 giinde SF bolus tedavisi alan hastalarin ex olan hastalarda istatistiksel olarak
daha fazla oldugu goriildi.

Sonug olarak CDDA preterm bebeklerin morbidite ve mortalitesinin
Oonlenmesinde prenatal donemden baslayarak dogum salonu ve postnatal
uygulamalarinin 6nemi biiyiiktiir. Bizim ¢alismamizda CDDA preterm bebeklerin
morbiditesi ve mortaliteye etki eden faktorleri calisilmigtir. Hasta grubumuzda dogum
agirligi, gestasyonel yas, dogum salonunda resiisitasyon ve entiibasyon islemi, PDA
varligi, ilk eritrosit siispansiyonu transfiizyon zamani, ilk 7 giinde konvansiyonel
mekanik ventilasyon siiresi, toplam invaziv mekanik ventilasyon siiresi, ilk 7 giindeki
kilo degisimi, postnatal 15. giin total kilo alimi, 1., 3., 5. ve 7. giin postnatal mayinin
mortalite ile iligkili oldugu saptanmistir. CDDA preterm bebeklerde morbiditenin ve
mortalitenin azaltilmasina yonelik uygulamalarin ortaya konmasi amaciyla risk

faktorlerinin degerlendirilmesi igin prospektif genis capli caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Calismamizda 1 Ocak 2021- 1 Ocak 2022 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim

ve Arastirma Hastanesi yenidogan yogun bakim kliniginde yatan CDDA (<1500 g)

bebeklerin dosyalar1 restrospektif olarak incelenmis; prenatal, natal ve postnatal

Ozelliklerinin erken donem neonatal sonuglar {izerine etkileri degerlendirilmistir.
Calismamizdan elde edilen bulgulardan asagidaki sonuglara ulasilmistir:

1. Calismaya dahil edilen CDDA preterm bebeklerin ortalama dogum agirhig

1073,7+£257,1 g saptandi. Dogum agirligt grup dagilimi: %13,2°si 750 g ve
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10.

11.

12.

altinda, %28,1°1 751-1000 g, %31,4’0 1001-1251, %27,3’i 1251-1500 g
araliginda saptanda.

Calismaya dahil edilen CDDA preterm bebeklerin gebelik haftasi grup
dagilimi: %19,8’1 23-25 hafta, %43,8’1 26-28 hafta, %30,5’1 29-31 hafta,
%S35,7’s1 >31 hafta aralifinda saptandi. Bu bebeklerin ortalama gestasyonel
haftas1 27,76+2,31 hafta bulundu.

Calismaya dahil edilen CDDA preterm bebeklerin %55,4 {iniin canlandirma
ihtiyaci oldugu, dogum kilosu ve gestasyonel haftas1 azaldik¢a canlandirma
ihtiyacinin arttig1 saptandi.

Calismamizda CDDA preterm bebeklerde dogum kilosu ve gestasyonel haftasi
azaldik¢a toplam invaziv mekanik ventilasyon ve noninvaziv mekanik

ventilasyon siiresinin arttig1 saptandi.

Calismamizda CDDA preterm bebeklerde dogum kilosu ve gestasyonel haftasi
azaldikca toplam oksijen siiresinin arttig1 saptandi.

Calismaya CDDA preterm bebeklerde PDA orani %31,4 oldugu, dogum kilosu
ve gestasyonel haftasi azaldikga PDA goriilme oraninin arttig1 saptandi.
Calismaya CDDA preterm bebeklerde IVH oran1 %33,9 oldugu, dogum kilosu
ve gestasyonel haftas1 azaldikca IVH gériilme oraninin arttig1 saptand.
Calismaya CDDA preterm bebeklerde erken neonatal sepsis orani %27,5
oldugu, dogum kilosu ve gestasyonel haftasi azaldik¢a erken neonatal sepsis
oraninin arttig1 saptandi.

Caligmaya CDDA preterm bebeklerde dogum agirligi1 <1000 g olan bebeklerde
nazokomiyal sepsis orant diger dogum agirlig1 gruplarina gore anlaml olarak
daha yiiksek saptandi.

Calismaya CDDA preterm bebeklerde VIP orani %10,7 oldugu, dogum kilosu
ve gestasyonel haftasi azaldik¢a VIP oranimin arttig1 saptand.

Calismaya CDDA preterm bebeklerde ROP orami %33 oldugu, >750 g
bebeklerde dogum agirligi arttikga ROP oranmin azaldigi, gestasyonel hafta
arttikga ROP goriilme oraninin azaldig: saptandi.

Calismaya CDDA preterm bebeklerde BPD orani %62,6 oldugu, dogum kilosu

ve gestasyonel haftasi azaldik¢ga BPD oraninin arttigi saptandi. Dogum agirlig
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

500-750 g ve gebelik siiresi 23-25 hafta olan bebeklerde orta-agir BPD goriilme
orani daha yiiksek saptandi.

Calismaya CDDA preterm bebeklerde mortalite orant %19,0 oldugu, dogum
kilosu ve gestasyonel haftasi1 azaldik¢a mortalite oraninin arttig1 saptandi.
Calismaya CDDA preterm bebeklerde normal dogum orani ex olan grupta
(%34,8), sezaryen dogum orani ise sag olan grupta daha yiiksek saptandi.

Ex olan grupta resiisitasyon orani (%82,6), SNAPPE 2 skoru medyan degeri
33 (10-82), RDS gériilme orani (%91,3), IVH grade 3-4 oran1 (%52,2), PDA
goriilme oran1 (%69,6), invaziv mekanik ventilator ve ilk 7 gilinde
konvansiyonel mekanik ventilator kullanim siiresi, bobrek yetmezligi gériilme
orani (%30,4), erken neonatal sepsis orani (%65,2), postnatal hipotansiyon
goriilme orani (%60,9) olup, sag olan gruba gore daha yiiksek saptandi.

Sag olan grupta APGAR 1. dakika ve APGAR 5. dakika skoru, ilk eritrosit
slispansiyonu transfiizyon zamani, oksijen kullanim siiresi, ampirik antibiyotik
kullanim siiresi ex olan gruba gore daha yiiksek saptandi.

Ex olan grupta 7. giin WBC, PLT, PCT, laktat, {ire, kreatinin diizeyleri sag olan
gruba gore daha yiiksek saptandi.

Ex olan grupta postnatal trombositopeni (%78,3), ilk hafta metabolik asidoz
(%73,9), postnatal kolestaz (%39,1), postnatal hipernatremi (%39,1), postnatal
hiperglisemi (%65,2), postnatal hiperkapni (%78,3) oranlar1 sag olan gruba
gore daha yiiksek saptandi.

Regresyon analizi sonucunda mortalitenin dogum agirhigi, gestasyonel yas,
SNAPPE 2 skoru, APGAR 1. ve 5. dakika skoru, dogumda resiisitasyon ve
entiibasyon ile iligkili oldugu saptandi.

Regresyon analizi sonucunda mortalitenin PDA varligi, ilk eritrosit
slispansiyonu transfiizyon siiresi, ilk 7 giinde konvansiyonel mekanik
ventilasyon siiresi, toplam invaziv mekanik ventilasyon siiresi, ilk 7 giindeki
kilo degisimi, postnatal 15. giin total kilo alimi, 1., 3., 5. ve 7. giin postnatal
mayi ile iliskili oldugu saptandi.

Regresyon analizi sonucunda mortalitenin 7. giin PLT, 7. giin PCT, 7. giin

laktat, 7. giin iire, 7. gilin kreatinin, postnatal trombositopeni, ilk hafta
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metabolik asidoz, postnatal kolestaz varligi, postnatal hipernatremi, postnatal

hiperglisemi ve postnatal hiperkapni ile iliskili oldugu saptandi.

Calismamizda gestasyonel yas ve dogum kilosu diistiikce mortalite ve agir
morbidite oranlarinin arttifi sonucuna varilmigtir. Bu nedenle CDDA preterm
bebeklerin, miimkiin olduk¢a uzmanlasmis merkezlerde prenatal donemden itibaren
saglik bakimlarinin iyilestirilmesi, natal ve postnatal donemde erken ve uygun
miidahalede bulunulmasin1 dnermekteyiz. Onlenebilir mortalite nedenlerini saptamak
ve oranlarin1 azaltmak i¢in gebelik takip programlarinin yayginlastirilmasi, dogum ve
dogum sonrast bakimin uygun kosullar1 tagiyan merkezlerde verilmesi mortalite ve

morbiditesinde Onem arz etmektedir.
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