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1.GIRIS VE AMAC

Normal gestasyon siresi, annenin son menstriiasyon déneminin ilk
giiniinden itibaren 280 giin veya 40 hafta olarak tanimlanir. Diinya Saglik
Orgiitii (WHO), Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Dernegi (ACOG) ve
Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) tarafindan son adet tarihine gore otuz
yedinci gebelik haftasin1 tamamlamadan dogan tiim canli dogumlar
prematiire dogum olarak tanimlanmustir (1, 2). Prematiir dogumlar neonatal
mortalite ve morbiditenin en O6nemli belirleyicisidir. Kiiresel olarak bes
yasin altindaki ¢ocuklarin onlenebilir 6liimlerinin 6nde gelen nedenleri
arasinda erken dogum komplikasyonlar1 yer almaktadir. Erken dogum ve
komplikasyonlart  neonatal Olimlerin  iigte  birinden  fazlasim
olusturmaktadir (3).

Prematiire bebeklerde, gestasyonel hafta ve dogum agirligi
azaldik¢a mortalite ve morbidite artmaktadir. Dogum haftasi1 ve kilosuna
gore mortalite ve morbiditelerin degismesi nedeniyle siire¢ i¢inde kapsamli
bir prematiirite siniflamasi ihtiyact dogmustur.

Son yillarda prematiire dogum oranlar1 artmaktadir. Bu artisin
sebeplerinden biri olarak 34%7-36%7 gestasyonel haftalar arasinda dogan
bebekler dikkat cekmektedir (4). Her ne kadar yakin zamana kadar 34%7-
3657 gestasyonel haftada dogan bebekler i¢in ‘terme yakin (near-term)’
ifadesi kullanilmis olsa da bu bebeklerin erken dogum iliskili immatiiriteye
bagli term bebeklere kiyasla daha yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina
sahip oldugunun gosterilmesi lizerine 2005 yilinda Amerikan Ulusal Saglik
Enstitiisiiniin Ulusal Cocuk Saghgi ve Insan Gelisimi Kolu [National
Institute of Child Health and Human Development (NICHD)] nun
diizenledigi bir panelde ilk kez 34%7-36%7 haftalar arasinda dogan
bebeklerin “’ge¢ prematiire’’ olarak adlandirilmasi 6nerilmistir (5-7).

Otuz yedinci gestasyonel haftadan kisa her gebelik haftasi icin
morbiditenin iki kat artti§1 ve ge¢ preterm bebeklerin hastaneye yeniden
yatis gereksinimlerinin term bebeklere kiyasla daha fazla oldugu

gosterilmistir (8, 9). Gestasyon haftasina benzer sekilde diisiik dogum



agirlikli (DDA) bebeklerin normal kiloda doganlara gore daha yiiksek
oranda hastanede yatis ve saglik hizmeti kullanimina ihtiya¢ duydugu
goriilmistiir (10).

Sadece DDA’l1 bebeklerde degil, term dogup gestasyonel yasa
gore agirlik persentili diisiik (SGA) veya yliksek (LGA) olan bebeklerde de
morbidite riskinde, saglik hizmetlerinden yararlanma oran1 ve
rehospitalizasyon olasiliginda artis goriilmistiir ancak bu konuda geg
pretermlerle ilgili literatiir verileri kisithdir (11). Geg pretermlerle ilgili var
olan ¢alismalar SGA’l1 bebekler iizerine yogunlagsmistir ve bu bebeklerin
prematiirite  komplikasyonlarinin, buna  baghi  hastane  yatis
gereksinimlerinin ve rehospitalizasyon oranlarimin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (12). Dogum agirhigi gestasyon haftasina gore biiyiik geg
preterm bebeklerle ilgili morbiditeler ve rehospitalizasyon oranlari ile ilgili
caligmalar sinirli olup iilkemizde bu konu ile ilgili heniiz kapsamli bir
calisma yapilmamaistir.

Bu ¢alismada, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’'nde 1 Ocak 2019 ile 1 Ocak 2022 tarihleri
arasinda dogan geg preterm bebeklerin (34%7-36%" gestasyonel hafta) erken
donem morbiditeleri ve rehospitalizasyon sikliginin belirlenmesi ve bu
bebeklerde morbiditeler ile rehospitalizasyona dogum agirhiginin

(SGA/AGA/LGA olmanin) etkisinin arastirilmasi amaglandi.



2.GENEL BILGILER

2.1. Ge¢ Prematiire Tanimi ve Insidansi

Gestasyon, konsepsiyondan doguma kadar olan donem olup,
gestasyonel yas son adet tarihinin ilk giliniinden itibaren doguma kadar
gecen siire olarak tanimlanmaktadir (13). Normal gebelik siresi
menstruasyonun ilk giiniinden itibaren 40 hafta ya da 280 giin olarak kabul
edilir. Gebelik siiresi ile ilgili ilk goriis Naegele tarafindan bildirilmistir.
John Whitridge Williams Williams Obstetrics kitabinin 1903 yilindaki ilk
baskisinda Naegele tarafindan Onerilen yontemle dogumun son adet
doneminin baslangicindan 280 giin sonra gergeklestigini belirtmistir.
Ardindan 1948 yilinda “Diinya Saglik Asamblesi” tarafindan yapilan
tanimlamayla 2500 gramin altinda veya 38 gestasyonel haftayr (GH)
doldurmadan dogan bebekler prematiire bebek olarak tanimlanmistir (14).
1961 yilinda, WHO’ nin Anne ve Cocuk Sagligi Uzman Komitesi tarafindan
hazirlanan bir raporda prematiire ve DDA bebekler arasindaki ayrim ilk kez
kabul edilmistir (15). 1970 yilinda ise, Ikinci Avrupa Perinatal Tip Kongresi
ile prematiire ve term bebekler arasindaki sinir 38 GH yerine 37 GH olarak
degistirilmis ve 1972'de ABD Ulusal Saglik istatistikleri Merkezi tarafindan
kabul edilen bu 6neri hem ACOG hem de AAP tarafindan kabul edilen
mevcut prematiire taniminin temelini olusturmustur.

Diinya saglik oOrgiitii tarafindan prematiire dogum son adet
doneminin ilk giiniinden itibaren 37 gestasyonel haftayr tamamlamadan
veya 259 giinden 6nce dogan canli dogum olarak tanimlamistir (16). Tanim
araliginin genisligi bu bebeklerin maturasyonun derecelerine bagl olarak
yasayacaklart sorunlarin farkliligini belirlemede yetersiz kalabilecegi
diisiiniilerek farkliliklarin daha kolay saptanmasi, mortalite ve morbidite
risklerinin  belirlenmesi, halk saghigr arastirmalarinin  ve saglk
politikalarmin  planlanmasi agisindan daha homojen alt gruplarin
tanimlanmas1 ihtiyact dogmustur. Yakin doneme kadar terminoloji

konusunda bir fikir birligi olmayip literatiirde 32- 37 gestasyonel haftalar



arasinda dogan bebekler i¢in ‘‘near-term’’ (sinirda term), ‘‘late preterm’’
(ge¢ prematiire), ‘‘moderately preterm’’ (orta derecede prematiire) ya da
“‘mildly preterm’’ (hafif prematiire) gibi terimler kullanilmaktaydi (1, 17).

Ik kez Temmuz 2005°te NICHD tarafindan diizenlenen ¢’ Terme
Yakin Gebeligin ve Terme Yakin Yenidogan Bebegin Sonuglarini ve
Bakimlarmi Optimize Etme’’ ¢alistayinda 34%7-36%7 hafta arasinda dogan
bebeklerin ‘prematiire olduklarin1 ve bu nedenle immatiiriteye baglh tibbi
komplikasyonlar agisindan risk altinda olduklarin1’ vurgulamak icin ‘ge¢
preterm’ olarak adlandirilmasi 6nerilmistir (5). Ayrica, bebegin neredeyse
miadin1 doldurdugunu ve dolayisiyla neredeyse tamamen olgunlastigini
ifade eden ‘“near-term” teriminin  kullanilmasi saglik  bakim
profesyonellerinin bu bebeklerin immatiritelerinden kaynaklanan riskleri
hafife almasma yol acabilecegi gerekgesiyle onerilmemektedir (1). Yeni
terim ve tanim, 2007 yilinda AAP Fetiis ve Yenidogan Komitesi ile ABD
ve diger iilkelerdeki profesyonel saglik kuruluglar1 tarafindan da
onaylanarak giinlimiizde kullanilmaya devam edilmekte ve buna gore son
adet tarihinin ilk giiniinden itibaren 239 ile 259 giin i¢inde dogan bebekler
gec preterm bebek olarak kabul edilmektedir (18).

Gegtigimiz son 20 yilda tiim diinyada prematiire dogum oranlari
artmigtir (19). 2014 yilinda, diinya genelinde yaklasik 15 milyon bebegin
preterm dogdugu, prematiiritenin global insidansinin %10 oldugu
belirtilmekte ve her yil altt milyon ¢ocuk Oliimiiniin bir milyonunun
prematiirite komplikasyonlarindan kaynaklandigi tahmin edilmektedir (20-
23). Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi’nin Ulusal Saglik Istatistikleri
Merkezi'nden alinan giincel veriler incelendiginde 2021 yilinda ABD’de
erken dogum oraninin Onceki yila gore %4 artarak %10'a yiikseldigi
belirtilmektedir (24). Ulkemizde ise Saglik Bakanligi Halk Sagligi Genel
Midiirligii’niin 2018 verilerine gore prematiire dogum oran1 %15 iken,
Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun 2021°de yayinladigi raporda bu oranin %12
oldugu belirtilmistir.

Prematiire dogumlarda goriilen artig, yardimci iireme teknikleri

uygulamasindaki artiga, gelismis obstetrik siirveyansa, cogul gebeliklere ve



ileri anne yas1 da dahil olmak iizere ¢esitli maternal faktorlere baglanmistir
(8). Amerika Birlesik Devletleri verilerinde erken dogum oranindaki artis
trendi incelendiginde 1981°den 2003’e kadar olan donemde, tiim prematiire
dogum oranlarindaki artigsa kiyasla ge¢ prematiire dogum oranlarinin daha
fazla artis gosterdigi goriilmektedir. Bu donemde ABD’de toplam
prematire dogum oranlar1 %31 artarak %9’dan %12’ye yiikselmisken geg
prematiire dogumlar %40 oraninda artarak %6’dan %8’¢ yiikselmistir (25).
Boylece preterm dogum oranindaki artisa Oncelikle ge¢ preterm
dogumlardaki artisin sebep oldugu diisiiniilmiistiir. Amerika’da Ulusal
Saglik Istatistikleri Merkezi’nden alian verilerde geg preterm tekil dogum
oraniin 2014'ten 2019'a her y1l ortalama yillik %2 oraninda arttigi, 2019
ve 2020 yillar1 arasindaki 90,02’lik diisiisiin anlamli bulunmadigi
belirtilmis ve 2021 yili dogum verileri incelendiginde ge¢ preterm oraninin
%7,4'ten %7,6'ya ylkselerek 2007'den beri bildirilen en yiksek seviyeye
ulastig1 goriilmiistlr (24, 26).

Global olarak bakildiginda canli tekil dogumlar i¢inde, ge¢ preterm
dogumlar %3 ila %6 arasinda degismektedir ve 2010 verileri kullanilarak
gosterildigi gibi, yiiksek gelirli iilkelerde erken dogumlarin %65 ila %75'ini
gec pretermler olusturmaktadir (27). Ulkemizle ilgili net veri olmamakla
birlikte yilda 100.000 bebegin ge¢ prematiire dogdugu, bu oranin tiim
prematiire dogumlarin %75’ini olusturdugu Ongoriilmektedir (28). Bu
konuda Ulkemizin c¢esitli hastanelerinde farkli tarihlerde yapilan
calismalarda 2007°de Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde %9,
2009°da Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde %15,
2012°de Dr. Zekai Tahir Burak Kadin Saghgi Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde %11 oraninda geg preterm dogum gerceklestigi belirtilmistir
(29-31).

Ge¢ prematlre dogum oranindaki artigla ayn1 donemde sezaryen
ile yapilan dogumlarin ve indiiklenen dogumlarin oranlarinda da belirgin
artis dikkati cekmektedir (2). Bu nedenle 34%7-36%7 gebelik haftalarindaki
canli dogumlardaki artisin biliyiikk Olclide, olumsuz gebelik sonuglari

acisindan yiiksek risk tasiyan gebelere erken indiiksiyon ve erken sezaryen



uygulamalarindan kaynaklandig1 diisiiniilmekle birlikte 16 yas dncesi veya
35 yas sonrast gebelik oranmnin artisinin, obstetrik endikasyon disinda
dogum zamam ile ilgili ailenin taleplerinin de dikkate alinmasinin ve
hekimlerdeki normal dogumla ilgili komplikasyonlardan kaginma ve
malpraktis endiselerinin de bu artista etkisinin oldugu belirtilmektedir (1,
9, 32, 33)

Geg preterm bebeklerin diger prematiire alt gruplarina gére dogum
agirliklarinin daha iyi olmasi ve bu bebeklerin daha aktif olmalar1 nedeniyle
matiir olduklar diisiintilse de bu bebekler fizyolojik immaturite ve buna
bagh artmis kisa ve uzun donem morbidite ve mortalite riskine sahiptirler
(34). Calismalarda geg preterm yenidoganlarin termlere gore daha yiiksek
mortalite ve morbidite riski ve bu bebeklerde term bebeklere kiyasla
respiratuvar distres sendromu (RDS), yenidoganin gegici takipnesi
(YDGT), hipoglisemi, 1s1 diizensizlikleri, sepsis, sarilik, apne,
intraventrikiler kanamalar (IVK), diisik APGAR skoru ve beslenme

intolerans1 gibi sorunlarla daha fazla karsilagildig: goriilmektedir (7, 35-37).

2.2. Premature Bebeklerin Fizyolojik Ozellikleri

Prematire bebeklerde basin gévdeye orani normal bir yenidogana
gore daha buyuktir (preterm megasefalisi), 6n-arka fontanelleri genis,
siiturlar araliklidir. Beyin vaskiiler dokusu gelismemistir, bu nedenle IVK
riski pretermlerde daha yiiksektir. Kulak yapisinda bulunan kikirdak doku
yeterince olgunlasmamustir, daha yumusaktir ve kivrimlart azdir. Retina
vaskiilaritesi olgunlagsmadigi icin prematire retinopatisi daha yaygindir.
Lanugo tiiyleri 6zellikle yiiz, omuz ve sirtta olmak iizere term yenidogana
kiyasla daha fazladir. Prematiire bebeklerde kaslarin immatiir olmasi
nedeniyle fizyolojik olarak hipotonisite mevcuttur. Ekstemiteler uzun ve
O0demlidir. Ayak tabani ¢izgileri tam olgunlasmamustir. Tirnaklar1 daha
yumusak ve kisadir. Preterm bebeklerin derisi daha ince ve jelatindz
gorinimdedir, cilt alt1 yag dokusu azalmistir ve verniks kazeozalar1 daha
fazladir. Viicut agirligina oranla viicut yiizeyi daha genistir. Bu nedenle deri
yoluyla 1s1 ve insensible sivi kaybi daha fazla goriiliir. Ayrica 1s1

degisikligine normalde verilen titreme ve terleme Ozelliginin



prematiirelerde olmamasi nedeniyle hipotermi ve soguk stresine egilimleri
vardir (38, 39). Meme dokusu gelismemistir, meme basi palpe edilemez ve
pigmentasyonu azdir. Duktus arteriozus heniliz kapanmamigtir. Toraks
kiigiik, kaslar1 zayif ve kostalar esnek yapidadir. Akciger immatiir ve
surfaktan tiretimi yetersizdir. Solunum kaslarinin zayifligi ve gogiis
kafesinin yumusak olmasi hipoventilasyona neden olur. Buna bagli olarak
karbondioksit retansiyonu ve asidoz gelisir. Pulmoner immatiiriteye bagl
bu bebeklerde RDS, YDGT ve apne gibi solunumsal problemler daha sik
gordlir (39-41). Abdominal bolge biyilk ve gergin gorinmektedir. Mide
hacmi kii¢iik ve bosalma siiresi daha uzundur. Bu nedenle beslenme
intoleransi, abdominal distansiyon ve kusma daha sik goézlenir. Hepatik
sistem immaturdur, bu nedenle glukoz, protein ve biliriibin metabolizmasi
etkilenerek hipoglisemi, hiperbiliribinemi, hipoproteinemi,
hipoprotrombinemi ve buna bagli kanama bozukluklar1 ile daha sik
karsilagilir (39, 42). Ayrica kompleman elemanlarinin sentezindeki azalma
enfeksiyona zemin hazirlar. Genital organlar daha immatirdir, kizlarda
labia majorler tam gelismedigi igin labia mindrler ve Klitorisi tam
ortmemistir ve disar1 ¢ikintilidir. Erkeklerde ise testisler skrotuma heniiz
inmemistir. Glomeriiler filtrasyon hizlar1 daha diisiiktiir. Bu nedenle
ozellikle el ve ayak sirtinda, tibia lizerinde gode birakan 6dem vardir (39,
43, 44). Yenidogan refleksleri (emme, yutma, yakalama vb.) tam
gelismemistir. Bagisiklik sistemleri immatiir ve anneden gecen
immiinglobiilinler daha azdir, bu nedenle enfeksiyona daha yatkindirlar (39,
45, 46).

2.3. Geg Premature Bebeklerde Mortalite ve Morbidite

Ge¢ preterm bebeklerin diger prematiire alt gruplarina gore
dogum agirliklarinin daha iyi olmasi ve daha aktif olmalar1 nedeniyle matiir
oldugu diisliniilse de anne karninda gegirilen son haftalarin kayb1 fizyolojik
ve metabolik olgunluklar1 i¢in hayati 6nem tasir. Bu immatiirite nedeniyle
gec preterm bebekler kisa ve uzun dénemde artmis mortalite ve morbidite
riskine sahiptirler (34). Calismalarda geg pretermlerde term bebeklere gore

dort kat daha yiiksek yenidogan 6liim orani oldugu, GH 40 haftanin



altindaki bebeklerde azalan her hafta i¢in artan mortalite riski oldugu
bildirilmis olup bu durum 36. gestasyonel haftada dogan bir bebek i¢in ¢
kat, 34. gestasyonel haftada dogan bir bebek i¢in ise yedi kat daha yuksek
neonatal mortalite riski anlamima gelmektedir (6, 8, 9, 47). Mortalitedeki
artisa ek olarak ge¢ preterm yenidoganlarin term bebeklere gore daha
yiksek morbidite riski oldugu, yenidogan morbidite oraninin 38 haftadan
kisa her gebelik haftasinda iki katina ¢iktigi gosterilmistir (35). Bu ise 34
haftalik bebekte %51 kadar yiiksek bir morbidite orani anlamina
gelmektedir (8). Geg¢ prematiirelerde term bebeklere gore dogumda
hastaneye yatis sirasinda en az bir tibbi durum tanist alma olasiliginin dort
kat daha fazla oldugu c¢aligmalarda bildirilmistir (9). Artan neonatal
morbiditeler, maternal prenatal komplikasyonlarla iliskilendirilmistir.
Koryoamniyonit, erken membran rupturii (EMR), maternal diyabet ve
hipertansiyon (HT), preeklampsi ve annenin sigara icmesi gibi durumlar gec
preterm dogumlarda goriilen yaygin maternal komplikasyonlardir (8).
Yasanan en yaygin morbiditeler ise solunum komplikasyonlari, beslenme
giicliigii, hipoglisemi, 1s1 instabilitesi, sepsis, IVK, hiperbilirubinemi ve

norogelisimsel gecikmelerdir (7, 8, 36, 37).

Artmig mortalite ve morbidite riskleri nedeniyle geg
prematiirelerin  fizyolojik olarak immatiir olduklarimin ve gelisimsel
oOzelliklerinin iyi bilinmesi, neonatal dénemdeki problemlerinin erken fark
edilip, erken Onlem alinmasi ve yeterli izlemin yapilmasi mortalite ve

morbiditenin azaltilmasi agisindan énemlidir.

2.4. Ge¢ Prematiirelerde Erken Doénemde Sik Goriilen
Morbiditeler

2.4.1. Yenidoganin Gegici Takipnesi

Yenidoganin gecici takipnesi (YDGT) yenidoganda solunum
sikintisinin en sik nedenlerinden biridir. Insidansi 1000 canli dogumda
11°dir ve dogum sonras1 solunumsal morbiditelerin %40’ indan fazlasini
olusturur. Goriilme siklig1 en yiiksek 34. gestasyonel haftada dogan

preterm bebeklerdedir. Ge¢ prematiireler arasinda 34. haftada %11 olan bu



oran ilerleyen haftalarda azalarak 35 ve 36. gestasyonel haftada dogan
bebeklerde %4-6’ya gerilemekte ve respiratuvar distres sendromundan
(RDS) sonra ikinci en sik solunumsal problem olarak karsimiza
cikmaktadir (47-50). Ulkemizde ge¢ preterm bebeklerde yapilan
caligmalarda ise siklig1 %20-22 arasinda bulunmustur (51, 52).

Intrauterin dénemde alveollerin i¢i akciger epiteli tarafindan
iiretilen, fetal akciger sivisi ad1 verilen siv1 ile doludur. Fetal akciger sivisi
alveoler apikal membrandaki klor kanallarindan klorun aktif
sekresyonuyla olusur. Amniotik sivinin hacmine katkida bulunur ve
alveollerin ekspansiyonu ile dogum sonrast fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin olusmasina yardimci olarak normal akciger maturasyonunda
onemli rol oynar (53). Fetal akciger sivisi intrauterin altinci haftadan
itibaren 2 ml/kg/saat hizinda iiretilmeye baslar, gebelik sonunda ise bu

miktar 5 ml/kg/saat hiz ile iiretilerek toplam 20-30 cc/kg seviyesine ulasir
(54).

Dogum sonrasi etkin ventilasyon-perfiizyonun olusabilmesi i¢in
alveol i¢i fetal akciger sivismin temizlenip yerinin hava ile dolmasi,
pulmoner vaskiiler direncin diiserek pulmoner kan akiminin artmasi
gerekir. Bu siirecte herhangi bir asamada yasanan sorun yenidoganda

solunum sikintisina neden olur (49).

Gebeligin son giinlerinde fetal akciger sivisinin {iretimi azalir ve
dogum sirasinda tamamen durur (55, 56). Glukokortikoidlerin ve tiroid
hormonlarinin etkisi ile pnémositlerden amilorid-duyarli epitelyal sodyum
kanallar1 (ENaC) eksprese olur. Dogum eylemi esnasinda ise salgilanan
katekolaminlerin etkisi ile bu kanallariin aktivasyonu uyarilarak alveolar
stvinin rezorbsiyonu saglanir (49, 57). Dogum sonrasi alveol i¢inde artan
oksijen basmcinin etkisiyle alveolar epitelin sodyum transport kapasitesi
ve ENaC’larmin ekspresyonu daha da artarak hava yollarindan sodyum
iyonunun ardi sira fetal alveolar sivi hizla rezorbe olarak temizlenmeye
baglar (58). Bu mekanizma ile fetal akciger sivisinin biiyiik kismi

temizlenmektedir.



Yenidoganin gegici takipnesine yol agan asil mekanizmanin fetal
akciger sivisinin rezorbsiyonundaki gecikme oldugu disiiniilmektedir.
Patofizyolojide inaktif/immatiir amilorid duyarli sodyum kanallar1 ve
uterus kontraksiyonlari ile fetal boyun hareketinin transpulmoner basinci
artirict  etkisinden elektif sezaryenler ve makat gelis nedeniyle
faydalanilamamasindan kaynaklanan artmis sivi voliimii, surfaktan
fonksiyonunun azalmasi ve B-adrenerjik cevapsizliga genetik yatkinlik, f3-
adrenerjik reseptor (ADRB) kodlayan genlerde polimorfizm, 1 Gly- 49 ve
ADRB?2 geninde TACC haplotipi homozigositesi ve artmis asimetrik
dimetilarjinin  konsantrasyonu gibi genetik predispozisyonlar rol
oynamaktadir (59, 60). Ayrica Aquaporin 5 reseptdriin, endojen nitrit oksit
ve asimetrik dimetillarginin’in patofizyolojide rol aldigi saptanmistir (60,
61).

Tespit edilen risk faktorleri arasinda; preterm dogum, sezaryen ile
dogum, erkek cinsiyet, fetal asfiksi, annede diyabet ve astim varligi,
maternal obezite ve epilepsi varligi, makrozomi, ¢ogul gebelik, uzamis

dogum eylemi ve annenin -mimetik ajan almasi bulunmaktadir (62-65).

Solunum sikintis1 semptomlariin baslangici tipik olarak dogum
sirasinda veya takip eden ilk birka¢ saat igerisindedir. Temel klinik
ozellikler burun kanadi solunumu, takipne, retraksiyon, inleme gibi
semptomlar1 ve oksijen ihtiyaci ile prezente olur. Semptomlar genellikle
72 saatten uzun siirmez. Siyanoz eslik edebilir ancak oksijen ihtiyaci
%40’1n lizerine ¢ikmaz. Hava hapsine bagl gégiis 6n-arka ¢apinda artis ve
fig1 gogiis goriilebilir. Solunum sesleri yogun dispne bulgularina ragmen
genellikle normaldir. Karaciger ve dalak hiperinflasyona bagli agagi itilmis
oldugu igin palpe edilebilir (66, 67).

Tanis1 klinik ve radyolojik bulgulara dayanarak, ayrica RDS,
pnémoni, pndmotoraks (PTX) gibi diger solunum sikintisina neden olan
durumlar ekarte edilerek konur. Laboratuvar tetkiklerinde genellikle
patoloji saptanmaz. Kan gazinda takipneye bagli hipokapni veya hafif
respiratuvar asidozla sonuglanan hiperkapni gorilebilir. Akciger grafisinde
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havalanma artis1, perihiler vaskiiler goriiniimde artis, diyafragmada
diizlesme gibi karakteristik bulgularin goriilmesi taniy1 destekler. Bunlarla
birlikte interlobar fissiirlerde sivi, hafif kardiyomegali, nadiren plevral
eflizyon goralebilir. Ultrasonografi yenidoganin gegici takipnesinde dogru
ve giivenilir bir tanisal arag olarak ¢alismalarda dnerilmektedir. Ultrasonda
konsolidasyon olmadan diizenli plevral ¢izgiler, ¢ift akciger noktasi,
pulmoner 6dem, beyaz akciger goriintiisii, plevral efiizyon veya kompakt

B cizgileri gorulebilir (68-71).

Ayirict tanida; RDS, pnoémoni ve sepsis, kardiyak patolojiler,
pulmoner hipertansiyon ve patent duktus arteriosus (PDA) gibi hastaliklar
diistiniilmelidir. Uzun siiren solunum sikintisinda metabolik hastaliklar,
konjenital diyafragma hernisi, kistik adenomatoid malformasyon gibi

konjenital malformasyonlar da akilda tutulmalidir.

Cogunlukla kendi kendini siirlayan bir hastalik olmasi1 nedeniyle
destek tedavisi yeterli olup en 6nemli nokta yeterli oksijenizasyon ve
ventilasyonun saglanmasidir. Oksijen satlrasyonunu > %90 saglayacak
sekilde titre edilerek oksijen verilebilir. Daha fazla oksijen ihtiyaci olursa
veya solunum is yiiklinde artis saptanirsa nazal devamli pozitif havayolu
basinct (nCPAP) uygulanmalidir. Soluk sayist > 60-80/dk ise veya
solunum i1s yiikii artig1 varsa beslenme orogastrik sonda (OQ) ile yapilmali
veya intravendz (IV) sivi tedavisi baslanmalidir. Solunum sayis1 > 80/dk
iizerine ¢ikarsa enteral beslenme kesilerek IV sivi tedavisi baslanmalidir.
YDGT ile yatis1 yapilan bebeklere kisitli sivi baslanmasi onerilmektedir.
Rutin diiiretik uygulamasinin, inhale rasemik epinefrin, inhale B2 agonist,

inhale kortikosteroidler ve dopaminin tedavide yeri yoktur (72-82).

Yenidoganin gegici takipnesi genellikle hafif/iyi seyirlidir ve
semptomlar ilk 72 saat icinde diizelir. Eger 72 saatten daha uzun stirdiiyse,
diger olasi tanilar mutlaka aragtirilmalidir (67). Her ne kadar iyi gidisli bir
hastalik olarak bilinse de artmis morbidite ile iligkilidir. Bu hastalarda
hastaneye yatis uzamakta, girisimsel islemlerin sayis1 slipheli sepsis

nedeniyle artmakta, daha uzun siireli antibiyotik kullanilmakta ve total
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parenteral beslenme (TPN) verilebilmektedir. Bu nedenle sikligini
azaltmak i¢in sezaryen dogumlar kisitlanmali ve 39. gebelik haftasindan
once tibbi endikasyonu olmayan dogumlardan kacinilmalidir (83).
Sezaryen uygulanacak ise spinal anestezi genel anesteziye tercih
edilmelidir (84).

2.4.2. Respiratuvar Distres Sendromu

Respiratuvar distres sendromu (RDS) prematire bebeklerde
goriilen, akcigerlerin immatiiritesi ve surfaktan eksikliginden kaynaklanan
bir solunum sikintis1 sendromudur. Prematiirelerde solunum sikintisinin en
sik nedenidir (85). Goriilme sikligi GH ile ters orantili olarak artar (86). Geg
prematiirelerde yapilan caligmalarda insidansinin 34. haftada %7, 35.
haftada %4 ve 36. haftada %2 oldugu ve ortalama %5 orani ile ge¢ preterm
bebeklerin en sik solunumsal problemi oldugu saptanmistir (47, 87).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise ge¢ prematiire bebeklerde RDS siklig1
%S5 bulunmustur (30).

Akciger gelisimi ve olgunlagsmasi intrauterin donemde sirasiyla
embriyolojik, psddoglandiiler, kanalikiiler, sakkiiler ve alveolar gelisim
evrelerini izleyerek matiir hale gelir. Gebeligin 16. haftasinda baslayan
kanalikiiler evrede asiniisler gelisirken alveol ¢eperindeki epitelyum
hlcreleri alveolar Tip | ve Tip II olmak iizere iki farkli hiicreye doniisiir.
Alveolar Tip I hiicreler alveol yiizeyinin % 95’ini kaplar ve primer gorevi
gaz degisimini saglamaktir. Alveolar Tip II hiicreler ise surfaktan yapimi ve
depolanmasindan sorumludur. Normal akciger islevi igin gerekli olan
surfaktan, ylizey gerilimini azaltip alveoler kollapst Onleyerek gaz
aligverigini saglayan, kompleks yapili bir molekiildiir. Surfaktan 20-24.
haftalarda alveolar Tip Il hicrelerde sentezlenir, 24. haftadan itibaren
lameller cisimciklerde depolanir ve 28-30. haftalardan sonra salgilanir.
Respiratuvar distres sendromunun esas sebebi surfaktan eksikligidir. Bu
eksiklik ¢ogunlukla ya surfaktan komponentlerinin sentezi igin gerekli
enzimlerin immatir olmasma ya da alveoler Tip Il hicrelerin

fonksiyonlarinin bozulmasina baglidir (88).
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Geg prematiirlerin akciger gelisim evresi sakkiiler evrede olup,
surfaktan ve antioksidan sistemleri tam gelismedigi igin respiratuvar distres
sendromu geligebilir (89). Alveollerin ylizey gerilimini saglayan
fosfatidilkolin igerigi son trimesterde artar (90). 35. gebelik haftasinda
surfaktan miktar1 term bebeklerle benzer olsa da igerigindeki
fosfatidilgliserol oraninin yeterli olmamasi surfaktan fonksiyonunun

bozulmasina neden olur (48).

Prematiirite, maternal diyabet, ¢ogul gebelik, erkek cinsiyet,
asfiksi, dogum eylemi baslamadan yapilan sezaryen dogum, RDS’li kardes
oykiisi RDS riskini artirirken, uzamigs EMR, kronik veya gebeligin
indiikledigi HT, antenatal steroid kullanimi1 RDS riskini azaltir (85).

Klinik olarak dogumdan hemen sonra veya birka¢ saat iginde
solunum sikintis1 bulgulari goriiliir. Tidal voliimii artirmak i¢in soluk sayisi
artirilarak takipne, kollapsi azaltmak i¢in OtoPEEP etkisi olusturularak
inleme, ventilasyonu saglamak icin yardimci solunum kaslar1 kullanimi ile
retraksiyonlar goralir. Fizik muayenede Odematdz gorinim, siyanoz
gorulebilir, periferik nabizlar zayif alinir, akciger havalanmasinda azalma ve
ral saptanabilir. Kan gazinda hipoksemi, hiperkarbi, respiratuar ve/veya
doku hipoksisi nedeniyle metabolik asidoz saptanabilir. Direkt grafide
parankimde retikiilograniiler goriiniim, hava bronkogramlari, buzlu cam

goriiniimii olmasi tipik akciger bulgularidir (91).

Tedavinin temel prensipleri; metabolik ve kardiyorespiratuvar
acidan genel destek tedavisi verilmesi, akcigerdeki surfaktan seviyesinin
artirilmasi, CPAP ve diger farkli modlarda mekanik ventilasyon ile yeterli
oksijenizasyon ve ventilasyonun saglanmasidir (92). Genel destek tedavisi
olarak, uygun ¢evre 1sisinin, optimal s1vi dengesinin ve yeterli niitrisyonun
saglanmas1 gerekmektedir. Spesifik tedavi, 34. gestasyonal haftanin altinda,
prematiire dogum agisindan riskli gebelere antenatal steroid yapilmasidir.
Surfaktan uygulamasi ile mortalite, hava kagagi sendromlar1 (pnomotoraks,

pndmomediastinum vb.), BPD ve 6liim hizinda belirgin azalma saglanir.
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Cogu olguda semptom ve bulgular ¢ gin icinde tepe yapar ve
sonra kademeli olarak iyilesme siireci baslar. Iyilesme ¢ogunlukla spontan
diiirezin ortaya ¢ikis1 ve daha diisiik solunum destegi altinda oksijenasyonun
saglanmasiyla fark edilir. Hastaligin birinci giliniinde O6liim nadirdir.
Genellikle iki ile yedinci giinler arasinda hava kagaklari, pulmoner hemoraji

ya da IVK ile 6liim gerceklesebilir.

Respiratuvar distres sendromunun énlenmesinde en 6nemli nokta
prematiiritenin 6nlenmesi, gereksiz ve zamanlamasi uygun olmayan elektif

sezaryen ile yapilan dogumlardan kaginilmasidir.

2.4.3. Apne

Apne, 20 saniyeden uzun suren veya 20 saniyeden daha kisa olup
desaturasyon ve/veya bradikardinin eslik ettigi solunum durmasidir ve
prematlrelerin - %30-40’inda  goriilen periyodik solunumdan ayirt
edilmelidir. Periyodik solunum, tekrarlayan periyodlarla bradikardi ve

siyanoz olmaksizin 5-10 saniye siireli solunum durmasidir.

Geg prematiire bebeklerde apneye yatkinlik, karbondioksite karsi
azalmis santral kemoreseptor aktivitesi, immatur pulmoner irritan
reseptorler, hipoksik solunum depresyonuna duyarliligin artmasi, laringeal
stimiilasyona kars1 artan solunum inhibisyonu duyarliligi ve iist solunum
yolu dilatatér kas tonusunun yetersizligine bagli daha kolay obstriikte
olmasi gibi ¢esitli faktorlerle iliskilidir. Ayrica emme, yutma ve soluk alma
arasindaki koordinasyonun yetersizligi nedeniyle bu bebeklerde beslenme
iliskili apne ile de karsilasilabilir (1, 93, 94). Insidans1 gestasyonel yas ile
ters orantilidir. Geg prematiirlerde %4-7 oraninda goriilmekte olup term

bebeklere oranla apne goriilme insidansi U¢-dort kat artmistir (64, 95, 96).
Apne; santral, obstriiktif ve miks tip olmak iizere ii¢ tipe ayrilir.

Santral apne %210-25 oranminda goriiliir. Immatiiriteye bagh
respiratuar merkez yeterli uyarilamamakta ve hipoksiye paradoksal yanit

olusmaktadir. Bu tip apnede inspiratuar efor saptanmaz (96, 97).
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Obstriktif apne %210-20 oraninda goriiliir ve havayolunun agik
tutulmasini saglayan kaslarin gii¢siizliigii ve islevlerindeki koordinasyon
eksikligi, faringeal yetersizlik, boyun fleksiyonu, burun tikanikligi gibi
nedenlerle inspiryum sirasinda farenksin kollabe olarak hava yollarinin
kapanmasi nedeniyle olur. Obstriiktif apnede inspiratuar efor vardir (96,

97).

Miks apne ise %50-70 orani ile en sik goriilen apne tipidir. Bu tip
apne hem iist solunum yolu obstriiksiyonunun oldugu hem eforun olmadig1

santral ve obstrutif apne karigimi bir apnedir (97).

Prematirelerde belirli bir nedene bagli olmayan apne atagi da
goriilebilir. Prematiirelerin idiopatik apnesi olarak adlandirilan bu apne

cesidi genellikle yasamun iKi ile yedinci giinleri arasinda ortaya ¢ikar.

Klinikte; bradikardi, desaturasyon ve siyanoz goruldr.
Yenidoganda bir¢cok hastalikta apne ilk bulgu olarak karsimiza ¢ikabilir.
Prematur apne, prematiirelerde goriilen apnenin en sik nedenidir. Diger
nedenler ekarte edilerek tani konur. Ayirict tanida; anemi, sepsis,
hipoglisemi gibi metabolik bozukluklar, ¢evresel 1s1 degisikligi, anneye
antepartum magnezyum siilfat ya da opiyat uygulanmasi, infanta opiyat ya
da genel anestezi uygulanmasi, intrakraniyal kanama (IKK) ve neonatal
ensefalopati gibi norolojik hastaliklar, nekrotizan enterokolit, iist hava
yolunun konjenital anomalileri, nobet, disfaji ve beslenme giicliigii,

pulmoner hipertansiyon, pndmoni ve menenjit gibi enfeksiyonlar yer alir.

Apne tedavisi, ataklar siklig1 ve siddeti ile iliskilidir. En basit
yontem taktil uyaridir. Siyanoz ve bradikardi varsa, oksijen verilmelidir.
Medikal tedavide ilk secenek kafein, teofilin veya aminofilin gibi ilaglardr.
Metilksantinler prematirelerde apne ataklarini azaltmanin yani sira pozitif
basingli ventilasyon kullanimini azaltir ve ekstiibasyonu kolaylastirir.
CPAP ozellikle faringeal tikanikligin baslattigi apnede etkin tedavi
yontemidir. Direncli durumlarda entiibasyon gerekebilir (96-100).
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2.4.4. Mekonyum Aspirasyon Sendromu

Mekonyum aspirasyon sendromu (MAS), fetal yagsam veya dogum
sirasinda mekonyum ve amniyotik sivinin solunmasina bagli gelisen,
solunum sikintist ve hipoksik solunum yetmezligi ile seyreden klinik

tablodur (101).

Mekonyum, ilk kez gebeligin iiglincii ayinda fetal bagirsakta
ortaya c¢ikan kalin, siyah-yesil, kokusuz bir maddedir. Bagirsak ve deriden
dokilen hicreler, gastrointestinal misin, lanugo, verniks kazeozadan gelen
yagli materyal, amniyotik sivi ve bagirsak sekresyonlarni igeren

dokiintiilerin birikmesinden kaynaklanir (100).

Mekonyum 6zellikle term ve postterm gebeliklerde amniyotik s1vi
ve plasental o6rneklerde sik karsilasilan bir bulgudur. Mekonyum boyali
amniyotik sivi her ne kadar matiiritenin bir gdstergesi olsa da, akut veya
kronik hipoksi gibi gastrointestinal sistemi etkileyen stres durumlariyla
iligkili olarak tiim gestasyon haftalarinda ortaya ¢ikabilmektedir.
Mekonyum boyali amniyotik sivinin en 6nemli sonucu gebeliklerin %]1-
3’linde gorilen MAS’dir. Mekonyumlu amniyotik sivi tim canlt
dogumlarin yaklasik %10’unda goriilmekte, MAS ise bunlarin %2-10’unda
gelismektedir (102-105). Mekonyum aspirasyon sendromunun sikligi
gestasyonel hafta ile birlikte artmaktadir. Giincel verilere gére 1000 canli
dogumda 90,78 oraninda MAS goriilmektedir. Antenatal bakimda ve
dogum siirecindeki iyilesmelerle birlikte son birka¢ dekatta sikligr ve
mortalitesi giderek azalmakta olsa da pulmoner ve nérogelisimsel sonuglari
ile %5-40 oraninda morbiditeye neden oldugu bilinmekte bu nedenle klinik
onemini korumaktadir (105, 106).

Mekonyum aspirasyon sendromunun temel Ozellikleri degisen
surfaktan metabolizmasi/fonksiyonunu, hava yollarinda obstriikksiyonu ve
pulmoner vaskiiler direngte artis1 iceren kompleks ve multifaktdryel bir
patofizyolojiye sahiptir. Mekonyum direkt etki ile Tip Il pnédmosit hasar1 ve

surfaktan inaktivasyonuna neden olarak RDS gelisimine yol acar. Bunun
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yani sira mekonyum proinflamatuar sitokinlerin aktivasyonu ile pulmoner
inflamasyonu uyarir. Aspire edilen mekonyum alveolde kismi tikanikliga
bagli asir1 havalanma alanlar1 ve tam tikanikliga bagh atelektazi alanlari
olusturur. Ayrica mekonyum igerigindeki pankreatik enzimlerin direkt
etkisi de patofizyolojide rol oynar (107).

Mekonyum aspirasyon sendromunda patofizyolojik siirece bagh
klinik olduk¢a heterojendir. Baz1 yenidoganlarda mekanik ventilasyon
ihtiyaci gelismezken bir kisminda pulmoner hipertansiyona kadar ilerleyen
agir klinik gelisebilmektedir. Klasik anlamda c¢ogunlukla agir solunum
sikintis, ventilasyon perflizyon uyumsuzlugu, asidoz ve pulmoner

hipertansiyonla karakterizedir.

Klinikte fetal deselerasyon, diisiik APGAR skoru, mekonyumla
temas siiresine gore degisen mekonyum boyal1 verniks, cilt, umblikus ve
tirnaklar, dogumdan hemen sonra veya birkag saat igerisinde gelisen takipne
ve retraksiyonlar, gogiis 6n-arka capinda artis, hedef saturasyon degerlerine
ulagsmak icin oksijen veya ventilasyon destek ihtiyaci goriilebilmektedir.

Fizik muayenede ral ve ronkis duyulabilir, siyanoz gorulebilir.

Tanis1 mekonyum boyalt dogmus bir yenidoganda yasamin ilk
saatlerinde solunum sikintisiyla birlikte oksijen destek ihtiyacinin olmasi ve
bu durumu agiklayacak baska bir havayolu, akciger veya konjenital kalp
malformasyonu olmamast ile konur (108). Kan gazinda hipoksemi,
hiperkapni ve respiratuar asidoz saptanir. Akciger grafisinde yama tarzinda
infiltrasyon ~ ve  hiperinflasyon alanlari, atelektazi, PTX ve
pndmomediastinum gibi hava kacaklari, plevral eflizyon ve kardiyomegali
goriiliir. Tanida ayrica non-invaziv ve yuksek sensitiviteye sahip bir arag
olarak akciger ultrasonu da kullanilabilir. USG’de hava bronkogramlar1 ve
konsolidasyon, plevral ¢izgilenmede anomaliler ve A ¢izgisinin olmamasi,
konsolide olmayan bdlgelerde alveoler interstisyel sendrom veya B-
cizgileri goriiliir. Siddetli MAS’ta atelektazi ve iliskili nabiz isareti “lung
pulse’’ bulgusu saptanir (109).
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Ayirict tanida pnoémoni, YDGT, asfiksi, sepsis ve persistan
pulmoner hipertansiyon (PPHT) gibi solunum sikintisina yol acan diger

hastaliklar diisiintilmelidir (110).

Mekonyum boyali amniyotik sivi  varliginda, intrapartum
orofaringeal ve nazofaringeal aspirasyon dnerilmemektedir. 2020 CoSTR-
Neonatal Life Support bebek deprese bile olsa, trakeal aspirasyon
yapilmamali, ilk basamak uUygulamalarin tamamlanmasindan sonra
solunum ¢abasi yeterli degilse ya da kalp tepe atimi1 (KTA) <100/dk ise
hemen PBV’a gecilmelidir. MAS ile dogan bebeklerde trakeal aspirasyon
icin tek kosul bebegin solunum yolunda “obstriiksiyon yapacak partikiil”
bulunmasidir (111, 112). Sepsis agisindan risk faktorii ve akciger grafisi
bulgular1 olmayan klinik olarak hafif bulgular1 olan bebeklerde antibiyotik
tedavisi baslanmasi rutin olarak 6nerilmez ancak mekanik ventilasyon ve
ileri hemodinamik destek gerektiren orta-agir vakalarda kiiltiir sonuglari
cikana kadar antibiyotik tedavisi Onerilir. Hafif -orta vakalarda (FiO2 %
<40) ¢ogu zaman nazal CPAP tedavisi yeterli olur (113). Yiksek oksijen
gereksinimi, respiratuar asidoz, orta-agir pulmoner hipertansiyon ve zayif
kan basinci ve perfiizyon durumunda entiibasyon ve invazif mekanik
ventilasyona gegilebilir (113). MV destegi altinda Fi02 >%50 (izerinde ise
hastaligin erken seyrinde surfaktan uygulayip klinik izleme gore tekrarlayan

dozlarin verilmesi onerilir (114).

Uygun antenatal izlem ile fetal distres bulgularinin erken
saptanmast ve 41. gebelik haftasindan sonraki postmatiir gebeliklerde
dogum indiiksiyonunun saglanmasimin MAS sikligini ve perinatal 6liimleri

azalttig1 gosterilmistir (115, 116).

2.4.5. Persistan Pulmoner Hipertansiyon

Dogumdan kisa siire sonra ventilasyon, oksijenizasyon ve
pulmoner kan akiminda artig pulmoner vaskiiler resistansta (PVR) azalmaya
yol acar. PPHT dogum sonrasinda PVR’nin normal diisiisiiniin
gerceklesmemesi ve dogum sonrast dolasim  adaptasyonunun

saglanamamasina bagl gelisen hipoksik solunum yetmezligidir (117, 118).
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Yenidoganin PPHT u term ve geg pretermlerde daha siktir (119).
Zamaninda dogmus bebeklerde %0.08 olan PPHT insidansinin geg
pretermlerde  %0.38 oldugu bildirilmistir (47). Intrauterin dénemde
pulmoner dolagim yiiksek direncli ve diisiik akisli iken plasental dolasim
diisiik direngli ve yliksek akislidir. Dogum esnasinda pulmoner direnci hizla
azaltarak pulmoner kan akigini arttirmak i¢in pek ¢ok mekanizma ayni anda
calisir. Pulmoner kan akiminin artmasi, sistemik vaskiiler direncin artmasi
ve fetal santlarin tersine donmesi en temel ti¢ mekanizmadir (120, 121).
Postnatal pulmoner/vaskiiler diren¢ oranindaki diisis normal olarak
gerceklesemezse PPHT ve hipoksemik solunum yetmezligi ortaya cikar

(122).

Persistan pulmoner hipertansiyon gelisimini tetikleyen risk
faktorleri olarak; erkek cinsiyet, prekonsepsiyonel asiri kilolu anne,
maternal diyabet ve astim, sezaryen dogum, ge¢ prematiire ve LGA,
koryoamniyonit, antenatal selektif seratonin geri alim inhibitorlerine ve
non-steroidal antiinflamatuvara maruziyet, hipotermi, hipokalsemi ve

polisitemi bildirilmistir (119).

Klinik  bulgular  pulmoner vazokonstriksiyonun  siddeti,
ekstrapulmoner santlarin varlig1 ve ventrikiillerin kontraktilitesi ile iligkili
olarak degiskendir. Genellikle dogumdan kisa siire sonra solunum sikintisi
ve siyanoz seklinde baglamaktadir. Hastalarda diferansiye siyanoz, labil
hipoksemi goriiliir. Cevresel uyarilarla oksijenizasyondaki ani kotiilesme
PPHT icin tipiktir (123, 124). Altta yatan akciger hastaligi olmadikga
parsiyel karbondioksit basinci (pCO2) diizeyleri siklikla normaldir. Altta
yatan hastaliga veya siddetli hipoksi ve perfiizyondaki bozulmaya bagli kan

gazinda metabolik asidoz ve laktat yiliksekligi goriilebilir.

Akciger grafisinde idiyopatik PPHT da pulmoner kan akimindaki
azalmaya bagl azalmis vaskiiler yapilar goriilebilir. Akciger grafisinde
parankimal hastaligin ciddiyeti ile agiklanamayan orantisiz hipoksemi,

idiyopatik PPHT veya siyanotik kalp hastaligi agisindan uyaricidir (122).
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Persistan pulmoner hipertansiyona 0zgun bir laboratuvar testi
yoktur. Tanmida ekokardiyografi (EKO) altin standarttir. Ayirici tanida
konjenital kalp hastaliklari, primer izole parankimal akciger hastaliklari,

sepsis ve alveolar kapiller displazi diisiiniilmelidir.

Acil olarak tani konulup tedavi edilmezse %10-20’ye kadar yiiksek

oranda 6nemli morbidite ve mortalite ile iligkilidir (125).

Tedavide pulmoner vaskiiler yapinin gevsemesi ve miyokardiyal
disfonksiyon ve periferik vaskller anormalliklerinin  dizeltilmesi
hedeflenir. Optimal destek tedavilerine ragmen oksijenizasyon indeksi 20-
25 oldugunda inhale nitrik oksit (INO) tedavisi baslanmalidir. PPHT
tedavisinde Amerikan Gida ve Ilag Dairesi onay1 alan tek tedavi iNO’dur
(126, 127). PPHT’li bebeklerin yaklasik %40’ 1 iNO’ya yanit vermez veya
sadece gecici bir tedavi etkisine sahiptir. Bu durumda veya iNO yoklugunda
alternatif vazodilator segenekler diisiiniilmelidir. Ancak bu ajanlar sistemik
vazodilator etkilere de sahip oldugundan, sistemik hipotansiyon, sagdan
sola santta artisa yol agabilecegi unutulmamalidir. Mortalite orani altta
yatan hastaligin patofizyolojisi ve siddetine, tedavi olanaklarina gore
degismekle birlikte yaklasik %7-10’dur.

2.4.6. Pnodmotoraks

Paryetal ve visseral plevra yapraklar1 arasindaki boslukta hava
bulunmasina pndmotoraks denir. Goriilme insidans1 dogum agirlig ile ters
orantilidir. Ozellikle ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde ve MAS’ta
artmaktadir. En sik sebebi frajil ve immatiir olan akciger dokusuna uygun

olmayan basing¢larda mekanik ventilasyon uygulanmasidir.

Pnomotoraks agir1 gerilen alveoliin yirtilmasiyla baglar (128). Asirt
gerilme, yaygmn hava tutulmasma veya gazin dengesiz dagilimmna bagl
gelisebilir. Gazin dengesiz dagilimi atelektazi veya MAS’ta oldugu gibi
hava yollarindaki tikaclardan kaynaklanabilir. Asir1 gerilmis alveollerden

yirtilarak ¢ikan hava plevral bosluga dogru ilerleyerek PTX’a neden olur.
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Pnomotoraks genelde MV gerektiren ve altta yatan akciger
hastalig1 olan yenidoganlarda goriiliir. Ozellikle MAS’1n sik gériilen bir
komplikasyonudur, etkilenen bebeklerin %10-30’unda goriiliir (129, 130).
Ayrica genellikle bilateral PTX’le karakterize pulmoner hipoplazi, pndmoni

ve YDGT diger risk faktorleridir (131, 132).

Klinikte kiigik PTX olan bebekler asemptomatik olabilirken daha
biiylik hava kacagi gelisen bebeklerde takipne, inleme, solukluk ve siyanoz
gibi solunum sikintis1 belirtileri ortaya ¢ikar. Fizik muayenede gogiis
asimetrisi, etkilenen tarafta solunum seslerinde azalma ve kalp seslerinin
kars1 tarafa yer degistirmesi saptanir. Elektrokardiyografide QRS voltajinda
ani diisiis erken bulgu olabilir (133). Buyuk bir tansiyon PTX’da ise venoz
doniisiin azalmasina bagl kardiyak debide diisiis, hipotansiyon, bradikardi

ve hipoksemi ortaya cikar.

Ani baslayan solunum sikintisi, mekanik ventilator ile solunum
destegi alan bir bebekte oksijen saturasyonunda ani diisme, ventilasyon
veya kardiyovaskiiler durumda agiklanmayan bir bozulma olmasi
durumunda siiphelenilerek tanisi transilluminasyon, akciger grafisi ve
ultrasonografi ile konur (133). Akciger grafisinde karakteristik bulgular,
plevral boslukta visseral plevray1r gosteran hava, etkilenen taraftaki
diyaframin diizlesmesi ile birlikte atelektazi ve mediastenin karsi tarafa

itilmesidir.

Tedavisi PTX’1n biyiikliigline ve bebegin mekanik ventilasyon
gerektiren solunum hastaligi olup olmadigina baghdir. Asemptomatik veya
minimal solunum destegi gereken stabil bebekler yakin gozlemle
konservatif olarak tedavi edilebilir. Bu bebeklerde PTX tipik olarak bir-iki
gun iginde dizelir. Semptomatik PTX veya tansiyon PTX olan hastalara
gogis tlipli takilmalidir. Acil durumda ise klinik olarak tani konulup grafi

icin zaman kaybetmeden torasentez yapilmalidir.

Mekanik ventilatordeki hastalart hava kagagindan Onleme

amaciyla diisiik basing, diistik tidal voliim, diislik inspirasyon zamani ve
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yiiksek frekans ile makul PEEP degerleri kullanilarak MV uygulanmasi
onerilir (134).

2.4.7. Pnoémoni

Pnémoni akcigerin enflamatuvar siirecidir. Neonatal mortalite ve
morbiditenin énemli nedenlerinden biridir (135, 136). 34. gastasyonel
haftada dogan bebeklerde term bebeklere gore pndmoni goriilme siklig: 15
kat daha fazladir (48). Yapilan ¢alismalarda insidansi ge¢ prematiire
bebeklerde %1 olarak bildirilmistir (47).

Ge¢ prematiirelerin akciger gelisiminin tam olmamasimdan
kaynaklanan fizyolojik eksiklikler, immun sistemlerinin immatiir olmasi,
mukosilier aktivitenin yetersiz olmasi bu bebeklerde pndémoniye zemin
hazirlamaktadir. Ayrica membran riiptiirii, koryoamniyonit, diisiik dogum
agirh@i, erkek cinsiyet, annede intrapartum ates olmasi, uzamis hastane
yatisi, mekanik ventilasyon ve invaziv islemler risk faktorleri arasindadir

(18, 137).

Pnémoni dogum oncesinde plasental yolla, dogum sirasinda ya da
postnatal donemde kazanilabilir. Neonatal pndmoni baslangi¢ zamanina
gore erken veya ge¢ baslangich olmak tizere iki gruba ayrilir (138). Erken
baslangicli pndmoni postnatal ilk {i¢ giinde gelisir. Enfekte amniyotik
sivinin intrauterin/dogum sirasinda veya sonrasinda aspirasyonu veya
anneden vertikal bulas ile gelisebilir. Geg¢ baslangi¢li pnomoni ise dogum
sonras1 UgUncu giinden sonra gelisir ve saglik bakimu iligkili veya toplum

kaynakl1 olabilir.

Klinikte takipne, retraksiyon, inleme, letarji ve apne gibi
nonspesifik bulgular gorilebilir. Mekanik ventilatérdeki bebekte ventilator
ayarlarinin ve oksijen gereksiniminin artisi, sekresyonda artis ve

sekresyonlarin piiriilan karakter kazanmasi gibi ek bulgular gelisebilir.

Tan1 klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik bulgularla konulur.
Akciger grafisinde infiltrasyon, atilmis pamuk manzarasi, hava

bronkogramlari, atelektazi ya da retikiilograniiler goriiniim goriilebilse de
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pnémoni olgularinin %15’ inde normal olabilecegi unutulmamalidir (139).

Erken baslangi¢li pndmoninin gelismis iilkelerdeki en sik nedeni
grup B streptokoklardir. E. coli, S. aureus., S. pneumoniae ve Klebsiella
suslar1 da erken sepsiste sik goriilen patojenlerdir. Ayrica basta Herpes
simpleks virus olmak Uzere virusler ve kandida suglar: da pnémoni nedeni
olabilir (140, 141). Geg baslangi¢li pndmonide basta S. Pyogenes, S. Aureus
ve S. Pneumonia gibi gram pozitif mikroorganizmalar olmak Uzere
bakteriyal, viral veya fungal etkenler goriilebilir. Ventilator iligkili

pnomonide ise en sik gram negatif bakteriler karsimiza ¢ikar.

Neonatal pnémoninin tanis1 giigtiir, ayirici tan1 genistir ve neden
olan patojenler nadiren tespit edilebilir. Bu nedenle pndémoniden siiphe
duyulmasi halinde ampirik antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Bakteriyel
pnomonilerde enfeksiyonun erken veya ge¢ baslamasina gore antibiyotik
secimi farklilik gdsterir. Erken baglangicli pndmonide ampirik olarak tercih
edilebilecek antibiyotikler ampisilin ve bir aminoglikozit (gentamisin)
olabilir (142, 143). Geg¢ baslangi¢hh pnoémonide ise stafilokok suslarmin
penisilin direncinin yiiksek olmasi nedeniyle ilk tercih olarak vankomisin
ve aminoglikozid oOnerilebilir. Mekanik ventilator iligkili pndmonide
ampirik tedavi pseudomonas dahil gram negatif ve gram pozitif
mikroorganizmalari icerek sekilde ampirik antibiyotik baslanmalidir. Viral
pnomoniler i¢in spesifik tedaviler kisitli olmakla birlikte influenza i¢in
tedavide oseltamivir kullanilabilir. Hastalarda hipoksemi ve apnenin
dizeltilmesi, termoregilasyon, kan sekerinin izlenmesi, sivi-elektrolit

tedavisi ile birlikte beslenmenin desteklenmesi gerekir.

Aymrict tamda YDGT, RDS, MAS, pulmoner hemoraji,
pnomotoraks, hipoglisemi ve metabolik asidoz, pulmoner hipoplazi,
trakeotzefagial fistul, koanal atrezi, konjenital diafragma hernisi ve

konjenital kalp hastaliklar yer alir.
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2.4.8. Bronkopulmoner Displazi

Bronkopulmoner displazi (BPD), ilk kez 50 yil 6nce, Northway ve
ark. tarafindan tanimlanmis ve fibrozisle karakterize kronik akciger
hastalig1 olarak algilanmistir (144). BPD pretermlerde akciger gelisiminde
bozukluk ve hasar sonucu olusur. Prematiire bebekler BPD gelisimi
acisindan risk altinda olup antenatal steroid, surfaktan ve agresif olmayan
mekanik ventilasyon uygulamalari bu riski azaltan durumlardir (145). BPD
gelisimi intrauterin déonemden dogum sirast ve sonrasina uzanan birgok
faktorle iliskilidir. Yapilan c¢alismalarda dogum Oncesi maternal
faktorlerden; gebelikte sigara igilmesi, HT ve intrauterin biiyiime geriligi
(IUGR) postmenstriiel 36.haftada BPD tanisi ile iligkili bulunmustur (146).

Bronkopulmoner displazi ¢ogunlukla asir1 DDA’ kiigiik
prematiirlerde, ilk giinlerde klinik agirlik derecesi ne olursa olsun RDS veya
diger nedenlere bagl solunum yetmezligi olup olmamasina bakilmaksizin,
dogumda gebelik yas1 <32 hafta olan prematiireler i¢in postnatal (PN) 36.
haftada ve gebelik yas1 >32 hafta olan prematiireler i¢cin PN 28. giinde veya

bunlardan daha erken gergeklesirse taburculuk zamaninda asagidaki gibi

tanimlanir:

Hafif BPD:

. Gebelik yas1 <32 hafta ise postmenstriel 36. haftada veya
taburculuk sirasinda (hangisi daha erkense) ek O2  gereksiniminin
olmamasi

. Gebelik yas1 >32 hafta ise PN 56. giin veya taburculuk

sirasinda (hangisi daha erkense) ek O2 gereksiniminin olmamasi
Orta BPD:

. Gebelik yas1 <32 hafta ise postmenstriiel 36. Haftada veya
taburculuk sirasinda (hangisi daha erkense) <%30 ek O2 gereksiniminin

olmasi

. Gebelik yas1 >32 hafta ise PN 56. giin veya taburculuk
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sirasinda (hangisi daha erkense) <%30 ek O2 gereksiniminin olmasi
Agir BPD:

. Gebelik yas1 <32 hafta ise postmenstriiel 36. Haftada veya
taburculuk sirasinda (hangisi daha erkense) >%30 O2 gereksinimi ve/veya

pozitif basing (PBV veya nCPAP) gereksinimi

. Gebelik yas1 >32 hafta ise PN 56. giin veya taburculuk
sirasinda (hangisi daha erkense) > %30 O2 gereksinimi veya pozitif basing

(PBV veya nCPAP) gereksinimin olmasi olarak tanimlanir.

Bronkopulmoner displazi etiyolojisinde prematirite, fetal biytime
kisitliligi, maternal sigara kullanimi, mekanik ventilasyon, oksijen

toksisitesi, enfeksiyon, enflamasyon, PDA ve bozulmus anjiogenez yer alir.

Klinikte takipne ve retraksiyonlar gorlir. Fizik muayenede, ral ve
ronkiis duyulabilir. Akciger grafisinde, normal ve infiltre alanlar daginik
olarak bulunur. Bunun diginda atelektazi, hava hapsi, hiperinfle alanlar ve
pulmoner 6dem saptanabilir. Agir BPD’li hastalar hipoksemik, hiperkapnik,
mekanik ventilasyon ve oksijen ihtiyaci bulunan hastalardir. Bu hastalarda
diistik tidal voliim, artmis pulmoner rezistans, diisiik akciger kompliyansi
gibi pulmoner disfonksiyon bulgular1t mevcuttur. Artan pulmoner rezistans
pulmoner hipertansiyona ve sag atrial basincin yiikselmesine neden olur.

Sonug olarak pulmoner drenaj bozularak pulmoner 6dem gelisir.

Hastane yatis1 sirasinda; hastanin biiyiime egrilerinin yakin takip
edilerek nutrisyonunun diizenlenmesi, yeterli kalori aliminin yakin takibi,
stvi kisitlamasi, kan basinci, EKO ile pulmoner arteriel hipertansiyon
acisindan yakin takibi yapilir. Entiibasyon gereksinimi varsa, “tidal hacim
hedefli senkronize ventilasyon” onerilir. MV siiresinin olabildigince kisa
tutulmasi, ekstiibasyon basarisini arttirmak i¢in MV’den ayirma sonrasinda

invazif olmayan solunum destegi verilmesi Onerilir.
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2.4.9. Hipoglisemi

Hipoglisemi, kan glukoz seviyesinde azalma sonucu ortaya ¢ikan
ve genis spektrumdaki klinik bulgularla kendini gdsteren bir semptomlar
kompleksi olup yenidoganin en 6nemli ve en sik metabolik problemidir.
Hipoglisemi insidansi gestasyonel yas ile ters orantilidir, bu nedenle geg
prematiire bebekler hipoglisemi agisindan daha biiyiik risk altindadir (9).
Calismalarda ge¢ pretermlerde hipoglisemi insidans1 %15 saptanmis ve bu

oran term bebeklere kiyasla ii¢ kat daha fazla olarak bildirilmistir (7, 146).

Intrauterin donemde kan glukozu plasenta aracihigiyla maternal
glukoz diizeyi ile saglanir. Fetal yasamda terme yaklastikca artan
insiilin/glukagon oran1 fetusta lipolizi baskilayip, glikojen depolanmasina
yol agar ve glikojen depolar1 Uglinci trimesterde yeterli hale gelir. Dogumla
birlikte kan glukoz diizeyi, fetal donemde anneden saglanan glukoz yerine,
aralikli enteral beslenme ile saglanir. Bu siirecte glukoz homeostazisin
saglanmasi i¢in, fetal hayatta artmig olan insiilinin baskilanmasi, glukagon
ve epinefrinin ise artarak glikojenden glukoz salinimi ve glukoneogenez
icin enzimlerin uyarilmasi gerekir. Ge¢ prematiirelerde glikojen depolarimin
yetersizligi, enteral beslenme problemleri, hepatik enzim sistemlerinin ve
hormonal regilasyonun immatdritesi ve glukoliz metabolizmasindaki
yetersizlikler hipoglisemiye neden olur (48, 147-149). Ayrica geg
prematiirelerde ketojenik yanitin yetersiz olmasi, aglik durumunda
kaynagini keton cisimlerinden saglayan beyin i¢in oldukea riskli bir durum
olup bu da gec¢ pretermleri hipoglisemiye bagli nérolojik hasara daha acik

hale getirir (148).

Yenidoganin diyabetik anne bebegi (DAB) olmasi, IUGR, SGA
veya LGA olmasi, maternal pregestasyonel/gestasyonel diyabetin olmasi,
preeklampsi/eklampsi, enfeksiyon ve hipotermi varligi da hipoglisemiye

yatkinlik olugturmaktadir (9, 150).

Klinik belirtiler arasinda letarji, irritabilite, takipne, hipotermi,

bradikardi, hipotoni, konvulziyon, solukluk, apne, beslenme gii¢liigii ve
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siyanoz yer alir.

Literatiirde hipoglisemi simirlart konusunda goriis farkliliklar
vardir; AAP 2011 rehberi ve Pediatrik Endokrin Dernegi’nin (PES)
onerileri dogrultusunda geg preterm bebeklerde yasamin ilk dort saati iginde
olan asemptomatik hipoglisemi alt sinir1 25 mg/dl, dort ile 24 saat arasi alt
smir 35 mg/dl, 24-48 saat aras1 alt sinir 50 mg/dl ve ilk 48 saati dolduran
gec preterm bebekler icin hipoglisemi alt sinir1 60 mg/dl olarak kabul
edilmektedir (146, 151).

Tedavisi kan glukoz konsantrasyonuna ve bebegin semptomatik
olup olmamasina gore degismektedir. Hipogliseminin uzun siirmesi veya
stk tekrarlamasi serebral etkilenmeye neden olabilecegi icin riskli
durumlarin belirlenmesi ve korunma ¢ok énemlidir. SGA, LGA, DAB ve
ge¢ prematiireler hipoglisemi acisindan riskli olup bu bebeklerde dogum
sonrasi ilk beslenmeden 30 dakika sonra (ilk bir saat icinde beslenmeli) kan
sekeri kontrolii yapilmalidir. Sadece beslenme ile normoglisemik degerler
elde edilmesi durumunda, 6l¢iim iki-U¢ saat araliklarla ve beslenme Oncesi
olacak sekilde tekrarlanmalidir. Kan glukoz diizeyi 48. saatten sonra >
60mg/dL seviyesinde tutulamaz ise hipoglisemik hastaliklar acisindan
arastirllmalidir (152). Soguk stresi hipogliseminin kotiilesmesine neden

olabileceginden bu bebekler hipotermi agisindan yakin takip edilmelidir.
2.4.10. Polisitemi

Polisitemi artmis eritrosit kitlesi, hiperviskozite ise kan akimina
kars1 gelisen direng olarak tanimlanir (153). Neonatal polisitemi
yenidoganin sik goriilen problemlerinden biri olup tant ve tedavisi
zamaninda yapilmadigr takdirde santral sinir sistemi basta olmak iizere
dolagim ve gastrointestinal sistem gibi pek ¢ok sistemde komplikasyonlara
yol agabilen dnemli bir klinik durumdur. Yenidogan genel popiilasyonda
insidans1  %1-5 arasinda bildirilmistir (154-156). Olgularin ¢ogu

asemptomatiktir.
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Polisitemideki  klinik  sorunlarin  nedeni hiperviskozitedir.
Yenidogan doneminde hiperviskoziteye yol acan en Onemli faktor ise
hematokrittir. Belli bir hematokrit (HCT) seviyesine kadar dolasan
eritrositlerin hacmi ile kan viskozitesi arasinda lineer bir iliski gdzlenirken

Hct > % 65 oldugunda kan viskozitesi belirgin olarak artar (157, 158).

Hiperviskoziteye = baglanan  klinik  tablonun olusma
mekanizmasinda doku hipoksisi ve asidoz gibi hiperviskozitenin lokal
etkileri ile mikrodolagimda trombiis olusumu yer alir. Santral sinir sistemi,
bobrekler ve slrrenaller, gastrointestinal sistem ve kardiyopulmoner sistem
etkilenim agisindan potansiyel olarak en riskli sistemlerdir (159).
Polisitemi/hiperviskozite ile birlikte serebral kan akiminin ve arteriyel
glukoz konsantrasyonunun azaldigi, serebral glukoz aliminin ve dagilimmin

bozuldugu gosterilmistir (160, 161).

Polisitemi, SGA bebeklerde, maternal HT ve diyabet varliginda
daha sik goriilmekte olup, GH 34 haftanin altindaki bebeklerde daha seyrek

karsimiza cikar.

Klinikte letarji, irritabilite, konvulziyon, tromboz gibi santral sinir
sistemi bulgulari; siyanoz, tagikardi, solunum sikintisi, pulmoner
hipertansiyon gibi kardiyopulmoner sistem bulgulari; oligiiri, akut bobrek
yetmezligi ve renal ven trombozu gibi tiriner sistem bulgulari; hipoglisemi,
hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi metabolik sorunlar; kusma, beslenme
giicligii ve nekrotizan enterokolit gibi gastrointestinal bulgular;
hiperbilirubinemi, trombositopeni gibi hematolojik bulgular gorilebilir
(156-158, 162, 163). Hipoglisemi, polisitemik bebeklerde %12-40 orani ile
en sik rastlanan metabolik problemdir ve polisitemisi olan her bebegin kan
glukoz diizeyi takip edilmelidir. Tanis1 vendz hematokritin %65 veya
tizerinde olmasi ile konur. Tedavide hipovolemiyi indiikklemeden eritrosit
kitlesini azaltmak icin izovolumetrik parsiyel exchange transflizyon
onerilmektedir. HCT diizeyleri %65’in iizerinde bulunan semptomatik
bebeklere veya %70’in iizerinde bulunan asemptomatik bebeklere parsiyel

exchange Onerilmektedir, %65-70 arasinda olan asemptomatik bebeklere
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ise hidrasyon tedavisi uygulanmalidir. Bir¢ok organda Onemli
komplikasyonlara yol acabilmesi nedeniyle polisiteminin 6nlenmesi ve

riskli gruplarin yakin takip edilmesi ¢cok dnemlidir.
2.4.11.Hiperbilirubinemi

Sarilik bilirubinin deri ve mukozalarda birikimi sonucu deri ve
skleralarin sar1 renkte goriilmesine denir; bu duruma hemoglobinin hem
pargasinin yikim {iriinii olan ve karaciger tarafindan atilan biliriibinin
plazma duzeyinin yikselmesi neden olur. Total serum bilirubin (TSB)
diizeyi 5 mg/dL’yi astiginda sarilik goriilir (164). Sarilik yenidogan
doneminde en sik degerlendirme ve tedavi gerektiren klinik durumdur
(165). Siklikla gegici ve benign bir durum olsa da bazen kernikterus gibi

onemli komplikasyonlarla sonuglanabilir (166).

Geg pretermlerde term bebeklere gore 2.4 kat daha fazla sarilik
gelismektedir (167, 168). Ayrica 36. gestasyonel haftada dogan bir bebekte
TSB 20 mg/dI’nin iizerine ¢ikma riski 41 hafta ve lizerinde doganlara gore
sekiz kat artmistir (169). Calismalarda geg pretermlerin %54’ {inde sarilik
goriildigi bildirilmistir (7). Benzer sekilde yenidogan doneminde tekrar
hastaneye yatirilan ge¢ prematiire bebeklerin %45'inde baglica taninin
sarilik oldugu goriilmiistiir (150). Ulkemizde yapilan bir ¢alisma dort geg
prematiire bebekten birinin sarilik icin fototerapiye ihtiya¢ duydugunu

gostermistir (170).

Bilirubin hem katabolizmasinin son iriinidiir. Hem’in %75’1
eritrositlerin hemolizi sonucu agiga ¢ikan hemoglobinin parcalanmasiyla
olusur. Plazmada unkonjuge haldeki bilirubin biiylik oranda albiimine
baglanarak karacigere tasinir. Hepatosit i¢ine alinan bilirubin uridin difosfat
(UDP) glukuronil transferaz enzimi ile konjuge edilir. Konjuge bilirubin
safra yoluyla bagirsaga gecer. Yenidoganda konjuge bilirubinin biiyiik
cogunlugu intestinal mukozada bulunan [ glukuronidaz enziminin
aktivitesiyle tekrar unkonjuge hale doniistiiriiliir ve enterohepatik dolagim

yoluyla geri emilir. Bilirubinin bu enterohepatik dolagimi yenidogan sariligi
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olusumuna 6nemli katkida bulunur. Diger taraftan eriskinde kolonik
bakterilerin etkisiyle konjuge bilirubin sterkobiline doniistiiriilerek hizla
viicuttan atilirken yenidoganda hayatin ilk glinlerinde heniiz yeterli bagirsak

floras1 yoktur (171).

Hiperbilirubinemi, artan bilirubin {iretimi, azalmig metabolizma ve
eliminasyon veya ikisinin bir kombinasyonunun bir sonucu olarak ortaya
cikar. Geg pretermlerde eritrosit Omrii daha kisadir, dolayisiyla biliriibin
yiikleri artmistir. Hepatik bilirubin alimi ve bilirubin konjugasyonu termlere
gore daha az gelismistir ve UDP glukuronil transferaz aktivitesi yetersiz,
ligandin miktar1 termlere gore daha azdir (172-174). Ayrica beslenme
probleminin bu bebeklerde sik goriilmesi bilirubinin enterohepatik

dolagimiin ve sonug olarak serum bilirubininin artigina yol agar (165).

Prematiirite disinda bebegin gestasyon haftasina goére iri olmasi,
dogumda vakum/forceps kullanilmasi, anne siitii ile beslenme sarilik riskini

artiran diger faktorlerdir.

Klinikte 6nce sklera ve ylizden baslayip daha sonra gévde ve
ekstremitelere yayilan sarilik goriiliir. Artmis uyku hali, emme giigligi

sariligin derecesine bagli eslik edebilir.

Sararan her bebekte bilirubin diizeyine bakilmalidir. Gebelik yas1
35 hafta ve {lizerindeki bebeklerde hem gebelik haftasini hem de risk
faktorlerini degerlendirme kapsamina alan AAP egrileri yaygin olarak
kullanilmaktadir (175). Gebelik yas1 <35 hafta olan bebeklerde ise
degerlendirme i¢in kullanilan sinirlar NICE rehberinden adapte edilmistir
(NICE rehberinde fototerapi ve kan degisimi simirlart yenidogan
uinitelerindeki bildirilen bakim uygulamalarina ve uzlagi gorislerine

dayandirilmistir) (176).

Tedavi karar1 TSB, gebelik haftasi, dogum agirhg ve risk
faktorlerini i¢ine alan egriler veya tablolar kullanilarak verilir. Fototerapi
hiperbilirubinemili bebeklerde en sik kullanilan tedavi yontemidir, bunu

kan degisimi ve intravendz immiinglobiilin takip eder. Tedavinin amaci
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siddetli neonatal hiperbilirubinemiyi, akut bilirubin ensefalopatisini ve
kernikterusu  Onlemektir.  Hiperbilirubinemiye bagli  morbiditenin
azaltilabilmesi i¢in sik ve basarili emzirme tesvik edilmeli, aileye beslenme
egitimi verilmeli, riskli bebekler yakin takip edilmeli ve bebekler
taburculuk Oncesi sarilik agisindan degerlendirilmelidir ve taburculuk
sonras1 erken donemde kontrole cagirilmalidir (165). Ozellikle halk
arasinda yenidogan sariligiyla ilgili bir¢ok yanlis bilginin uygulandigi
ulkemizde, GH ve risk faktorleri ayirt edilmeksizin tim yenidoganlarin
ailesine yenidogan sariligi hakkinda ayrintili bilgi verilmeli ve ailenin

sarilig1 gdzlemledigi andan itibaren yapilmasi gerekenler anlatilmalidir.
2.4.12. Hipotermi

Vicut 1smmm 36,5 °C’nin altina diismesi hipotermi olarak
tanimlanir. Preterm bebekler yiizey alanlar1 genis oldugu, daha az subkutan
yag dokusu igerdigi, glikojen ve kahverengi yag depolar1 yetersiz kaldigi
icin hipotermiye daha egilimlidirler (177). Geg¢ preterm bebeklerde
insidans1 %6-14 olarak bildirilmistir (1, 47, 52).

Yenidoganda 1s1 liretim yolu yag asitlerinin oksidasyonudur. Yag
asidi deposu olan kahverengi yag dokusu; mediastinal yapilar, bobrekler,
skapula, aksilla ve ense etrafinda yer alir. Soguga maruziyet norepinefrin
salinimi ile sempatik sinir sistemini aktive eder. Norepinefrin, 1s1 liretimine
neden olacak sekilde kahverengi yag dokusunun hidrolizini uyarir. Geg
pretermler term bebeklere gore daha az kahverengi yag dokusuna sahiptir.
Ayrica arka hipotalamus bolgesindeki 1s1 merkezinin tam gelismemesi
nedeniyle tiroksin, norepinefrin gibi termojenik hormonlara yanitin zayif
olmasi nedeniyle ge¢ preterm infantlar hipotermi gelisimine daha

yatkindirlar (48).

Hipoterminin klinik bulgular1 nonspesifiktir ve sepsis ile
karisabilir, hipotermik bebeklerde takipne, periferik vazokonstriiksiyon,
solukluk ve metabolik asidoz gorilebilmektedir. Termoregilasyonun

saglanamamas1 respiratuvar distres gibi 6nemli komplikasyonlar1 da
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beraberinde getirmektedir. Bu nedenle, 1s1 kaybimni en aza indirmek igin
yenidogan1 sicak ve kuru tutarak termondtraliteyi silirdiirmek preterm
yenidogan bakimimin 6nemli bilesenidir (178, 179). Is1 dengesini saglamak
icin dogumhane ve diger tiim hasta bakim odalarinin kisin %30, yazin %50
nem ile 22-26°C arasi 1sida tutulmali, dogumdan sonra yenidogan hizlica
kurulanmali, 1s1 kaybin1 6nlemek i¢in yenidoganin basi sapka ile ortiilmel,
1s1 diizenini korumak i¢in anne ile ten temasi erken baslatilmali ve anne ile
temasinin saglanamadigi siirede yenidogan viicut sicakligini siirdiirmede

zorluk yasaniyorsa bebek kiivozde takip edilmelidir (180).
2.4.13. Sepsis

Neonatal sepsis, yasamin ilk 28 giiniinde enfeksiyona ait sistemik
bulgular ve buna ek olarak kan kiiltiiriinde 6zgiil bir etkenin tiretildigi bir

klinik sendrom olarak tanimlanmaktadir.

Insidans1 gestasyonel yas ile ters orantilidir, prematiire ve DDA
bebeklerde daha sik goriiliir. Geg¢ pretermler sepsis agisindan term
infantlara gore ¢ kat daha yuksek bir riske sahiptir (7). Ge¢ pretermlerin
%30’unun yedi giin siliresince antibiyotik tedavisi aldigi bildirilmistir.
Kanitlanmig sepsisi baz alan bir ¢alismada gec preterm bebeklerde erken ve
gec baslangiclh sepsis oranlari sirasiyla %0.4 ve %0.6 oldugu bildirilmisken
ulkemizde yapilan bir calismada geg preterm bebeklerde klinik erken ve geg
baslangigli sepsis orani sirasiyla %8.3 ve %9.7 olarak bulunmustur (181,
182). Ayrica yenidogan doneminde tekrar hastaneye yatirilan geg prematiire

bebeklerin %31’inde baslica yatis tanisinin enfeksiyon oldugu saptanmistir
(150).

Ge¢ pretermlerde artan bu riski fagositik hicresel savunma
mekanizmalariin yetersiz olmasiin, cilt ve mukozal ylizeylerde sinirh
miktarda koruyucu endojen flora bulunmasinin, maternal antikorlarin daha
az gegmesinin, immiin sistem immatiiritesinin ve yenidogan yogun bakim
iinitesinde kalig sirasinda invaziv prosediirlerin ve cihazlarin kullanimina

stk maruz kalmanin olusturdugu disiiniilmektedir (183).
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Neonatal sepsis klinik bulgularin ortaya ¢ikis zamanina gore erken
baslangi¢li (yasamun ilk {i¢ giinii), ge¢ baslangigli (dort ile 30. giinler arasi)
ve ¢cok gec baglangicli sepsis (30. giinden taburcu olana kadar) olmak tizere

ikiye ayrilir (183, 184).

Klinik ve laboratuvar bulgularinin sepsis ile uyumlu oldugu ve
etkenin gosterildigi hastalarda kanitlanmis sepsis tanimi kullanilirken,
klinik ve laboratuvar bulgularinin sepsis ile uyumlu oldugu ancak etkenin

gosterilemedigi hastalarda klinik sepsis tanimi1 kullanilir.

Erken membran rlptiru, koryoamnionit; diisik APGAR skoru ve
canlandirma uygulanmasi, sik kan alinmasi, entiibasyon, mekanik
ventilasyon, kateter/sonda takilmasi gibi invaziv girisimler; uzun siire

parenteral beslenme; cerrahi girisim ihtiyact sepsis riskini artiran

faktorlerdir (185).

Yenidogan sepsisinde bulgu ve semptomlar genellikle
nonspesifiktir. Beslenme glicliigii, huzursuzluk, viicut 1sis1 diizensizlikleri,
hipotoni, letarji, solunum sikintis1 bulgulari, siyanoz ve apne, sarilik,
hepatomegali, kusma, karinda distansiyon, konviilsiyon, tasikardi veya

bradikardi, hipotansiyon, dolasim bozuklugu, petesi, purpura goriilebilir.

Sepsis tanist i¢in altin standart kan kiiltiirinde etkenin
iiretilmesidir. Ancak kan kiiltiiriinde lireme olmamasi taniy1 ekarte ettirmez.
Bu nedenle tani1 i¢in klinik degerlendirme ve 16kosit sayimi, total notrofil
sayimi, immatiir polimorfoniikleer 16kositlerin matir ya da total I6kositlere
orani, trombosit sayisi, C-reaktif protein (CRP) veya prokalsitonin gibi
laboratuvar bulgular1 da kullanilmaktadir (182).

Sepsiste gerekli kiiltiirler alindiktan sonra hizlica genis spektrumlu
parenteral antibiyoterapi basglanmalidir. Antibiyoterapi ile birlikte
destekleyici tedavi de onemli rol oynar. Destek tedavilerin basinda
beslenmenin enteral veya parenteral yolla strdtrilmesi gelmektedir. Bunun
disinda elektrolit ve glukoz diizeyleri normal sinirlarda tutulmali, uygun sivi

ve elektrolit tedavisi uygulanmali, asidoz, hipovolemi ve sok dnlenmelidir
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(185). Tedavi baslangicini izleyen 24-48 saatte belirti ve bulgularin
diizelme gostermesi, 48-72 saatte 16kosit sayisi, Immatiir/Total Nétrofil
orani ve CRP diizeyinin normale donmeye baslamasi uygun yanit alindigini
gosterir. Ayirict tanida, YDGT, apne, MAS, aspirasyon pnomonisi, RDS,
PDA, NEK, hipoksik iskemik ensefalopati, IVK, konjenital kalp
hastaliklar1, hipoglisemi, hipokalsemi gibi metabolik sorunlar ve dogumsal
metabolik  hastaliklar gibi yenidogan donemine Ozgii sorunlar

diistiniilmelidir.
2.4.14. Norolojik Problemler

Gec¢ prematureler immatir bir merkezi sinir sistemine sahiptir,
daha az girus ve sulkus bulunur. Otuz dort haftalik bir bebegin beyin agirlig
term bir bebeginkinden %35 daha azdir. Sinir sisteminin myelinizasyonu
gestasyonel haftaya gore farklilik gostermektedir. Gebeligin son
haftalarinda sinir baglantilarinda, ndérokimyasal ve enzimatik maturasyonda
hizlanma izlenmektedir. Dolayisiyla sinir sistemine zarar verebilecek
hipoksi, iskemi gibi herhangi bir olay bu gelisim evrelerine gore farklh
sonuglar yaratacaktir. Otopsi yapilan ge¢ prematiirelerde periventrikiiler
lokomalazi, gri madde ve talamus hasar1 kiigiik prematiire bebeklerinkine

benzer patolojiler gostermektedir.

Preterm infantlarda; intraventrikiller ve germinal matrikste
kanama, beyin hasarmin en 6nemli nedenidir. Geg¢ preterm bebeklerde
kraniyal USG rutin olarak uygulanmamasi nedeniyle bu bebeklerde
IVK’nin gercek insidansi tam olarak bilinememektedir. Calismalarda
germinal matriks-intraventrikiler kanama (GM-IVK) insidansinin,
gestasyonel hafta ile ters orantili olarak arttigi, grade 1 ve 2 germinal
matriks hemorajisinin (GMH) 36. gestasyonel haftada %0,06, 35. haftada
%0,2 ve 34. haftada %0,5 oldugu bildirilmistir (186). Ge¢ pretermlerde
grade 3-4 GMH orani ise %0,01 goriilmiistiir (37).
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Intrakraniyal kanamanin ge¢ pretermlerde termlere gore daha sik
goriilmesinin nedeni; immaturite kaynakli germinal matriks yapisindaki
frajilitenin artis;; serebral kan akiginin hipoksi, iskemi, arterial kan
allmindan daha c¢ok etkilenmesi ve venO0z basmcin serebral

otoregllasyonunun bozulmus olmasidir.

Klinikte sessiz, ani gelisen biling degisikligi, hipotoni, spontan
aktivitede azalma, konvulziyon, anormal gbdz hareketleri, apne,

hipoventilasyon ile prezente olur.

Intrakraniyal kanama olduktan sonra spesifik bir tedavi yoktur,
destek tedavisi ile serebral perflizyonun korunmasi ve komplikasyonlarin
erken farkedilmesi &nemlidir. IKK igin alinacak en etkili onlem preterm
dogumun engellenmesidir. Maternal intrauterin enfeksiyonun taninmasi ve
tedavisi, antenatal kortikosteroid uygulamasi iVK riskini azaltir. Tokolitik
tedavi, ge¢ kordon klemplenmesi mortalite ve VK riskini azaltir (187).
Ayrica hipotansiyon ve hipertansiyondan kac¢inilmasi; metabolik
anormaliler (hiperosmolarite, hiperglisemi, hipoglisemi), asidoz, alkaloz
acisindan dikkatli olunmasi; bikarbonat tedavisinden kaginilmasi ve
postnatal birinci giin kan transfiizyonun kagmilmas1 IKK riskini azaltma

acisindan onemlidir.
2.4.15. Beslenme intoleransi

Beslenmenin tolere edilmesi, emme-yutma koordinasyonundan
baslayarak tiim sindirim fonksiyonlarimi uygun olarak yapilabilmesi
durumudur. Beslenme intoleransi, temelde sinir ve sindirim sistemlerinin
immatiiritesine baghdir. Gebelik yas1 kii¢iildiikce beslenme intoleransinin
insidansinda artis goriilmektedir (188). Calismalarda ge¢ preterm
bebeklerin %27 sinin IV s1v1 gerektiren bir klinik duruma sahip oldugu, 35.
gestasyonel haftadaki bebeklerin  %7,3’linlin beslenme intoleransi
nedeniyle yenidogan yogun bakim ihtiyaci oldugu bildirilmistir (7, 189).
Ayrica taburculuktan sonra ge¢ pretermlerin %26'sinin beslenme giicliigii

nedeniyle yeniden hastaneye yatirilmasi gerektigi ve ge¢ prematiire

35



bebeklerin yeniden kabul edilme olasiliginin %4,4 ile term bebeklerin iki

kat1 oldugu goriilmiistiir (189).

Emme refleksi intrauterin 23. haftada baslaylp emme-yutma
koordinasyonu ise 34. haftada geligir. Ge¢ prematiire bebeklerde emme-
yutma koordinasyonu, ¢zefagus peristaltizmi, mide sfinkter kontroll ve
bagirsak motilitesi heniiz immatiirdiir (190). Diisiikk oromotor tonus ve
koordinasyondaki zayiflik nedeniyle yeterli beslenemeyip gelisen
hipoglisemi sonucu bebek ¢abuk yorulup uykuya dalmaktadir. Buna bagh

olarak ge¢ pretermlerde beslenme intoleransi daha siktir.

Tan1 genellikle klinik bulgulara dayanarak konulur. Klinikte
hastalarda kusma, apne, desaturasyon, batin distansiyonu, batinda
hassasiyet ve bagirsak anslarinda belirginlesme, gastrik rezidiiel sivida artis,

mideden gelen sivinin safrali veya kanl olmasi gibi bulgular gorulebilir.

Beslenme intoleransi olan ge¢ pretermlerin yonetimi, ebeveynleri
bebeklerin uyku-uyaniklik dongiileri, beslenme ipuglari ve beslenirken
postural stabilitenin desteklenmesi konusunda egitmeyi icermelidir.
Kalgalarin fleksiyonda olmasini ve bas ve boynun govde ile ayni hizada
olmasini saglamak anlamina gelen postural stabilite, beslenme basarisini

artirir.

Taburculuk 6ncesi; hastanin emme davraniginin gézlemlenmesi,
anneye emzirme egitimi verilip bebek uyumunun gézlemlenmesi ve en geg
48 saat icinde kontrol amaciyla hastaneye cagirilip, tarti aliminin kontrolii

Onerilir.
2.4.16. Nekrotizan Enterokolit

Nekrotizan enterokolit bagirsak mukozasinin enflamasyonla
iligkili iskemik nekrozu ile karakterize olup, yenidog§an yogun bakim
initesinde izlenen bebeklerde mortalite nedenleri arasinda 6nemli bir yer
tutan acil gastrointestinal bir klinik durumdur (191). Literaturde transflizyon
iliskili NEK, hipoksi-iskemi iligkili erken NEK, NEK diginda bir antite olup

benzer bulgulara yol agabilen spontan intestinal perforasyon (SIP) gibi
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tammlarla ¢ok farkli sekillerde yer almaktadir (192-194). SIiP ise genelde
asirt disiik dogum agirlikli bebeklerde, beslenme ile iliskisiz, ¢cogunlukla
yasamin ilk haftasinda goriilen bagirsakta izole perforasyon ile karakterize
ve enflamasyonun eslik etmedigi klinik tablodur (195). Etiyolojide daha ¢ok
PDA tedavisinde kullanilan indometazin ve dolasim bozuklugu nedeniyle
kullanilan hidrokortizonun birlikte uygulanmasi sorumlu tutulmaktadir.
Insidans: gebelik yas1 ve dogum agirhigi ile ters orantihidir (196). Gebelik
yas1 35-36 haftay1 gecince risk azalir. Dogum agirligi 1500 gramin altinda
olan bebeklerde goriilme sikligt %6-10 olarak belirtilmistir. Geg
prematiirelerde insidansina ait veriler kisith olmakla birlikte 34 haftalik
bebeklerde insidanst %0,09, 35 haftalik bebeklerde %0.02 olarak
bildirilmistir (197). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise siklig1 %4,8 olarak
bildirilmistir (52).

Patogenezi tam olarak anlasilamamakla birlikte prematiire
bebeklerin bagirsaklarinin immiinolojik ve bariyer fonksiyonlarinin
immatiir olmasi, mikrobial disbiyozis, enteral beslenmenin enterik kan
akiminda ve mukozanin oksijen ihtiyacinda artisa yol acgmasi, ¢esitli
faktorlerle tetiklenen artmis bir inflamatuvar yanit patogenezden sorumlu

oldugu diistiniilmektedir.

Nekrotizan enterokolit gelisimindeki en Onemli risk faktori
prematirite olsa da Ozellikle ge¢c preterm bebeklerde konjenital kalp
hastalig1, kromozomal anomali, gastrosizis, sepsis, siit protein allerjisi,
hipotiroidi, EMR, polistemi, IUGR, kan degisimi, enteral beslenme,
maternal diyabet ve preeklamsinin bulunmasi, riski artiran diger

durumlardir (198).

Klinikte abdominal distansiyon, kusma, batinda hassasiyet, gastrik
rezidii, hematokezya, batinda renk degisikligi veya krepitasyon, letarji, apne
ve solunum sikintist bulgular1 goriilebilir. Ilerleyen vakalarda barsak
perforasyonu, peritonit ve sok goriilebilir. Klinik bulgular erken dénemde
sepsisle karisabilir. Laboratuvar parametrelerinde 16kositoz, notropeni,

anemi, trombositopeni, koagiilasyon bozuklugu, metabolik asidoz gibi
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nonspesifik bulgular goriilebilir. Ayakta direkt batin grafisinde ilk evrelerde
ileus, bagirsak duvarinda 6dem gibi 6zgiil olmayan bulgular goriiliirken
ilerleyen evrelerde pnéomotozis intestinalis, portal vende hava (pyopnémo
flebitis), batinda serbest hava goriiniimii ortaya c¢ikar. Abdominal USG,
NEK tanisinda, sivi koleksiyonlarin1 géstermede daha hassastir ve doppler
ile barsak duvar kalinligi, peristaltizmi ve perfiizyonu gosterilebildigi i¢in

tanida grafiye gore daha yardimcidir.

Tani1 klinik olarak siiphelenilen olgularda radyolojik ve laboratuvar
bulgularina dayanarak konur. Kesin tanisi intestinal Ornekte histolojik
olarak inflamasyon, enfarkt ve nekrozun gosterilmesidir, ancak tani

yontemi olarak patoloji kullanilmaz.

Tedavide beslenmeye ara verilmesi, gastrik dekompresyon, sivi-
elektrolit dengesinin saglanmasi, antibiyotik tedavisi énemlidir. Intestinal
perforasyon ve medikal tedaviye ragmen progrese olan genis ve irreversible

nekrozun goriildiigii durumlarda cerrahi tedavi diisiiniilmelidir (199).

Nekrotizan enterokolite bagli mortalite %10-30 arasindadir.
Hayatta kalan hastalarda kisa barsak sendromu, barsak striktiirii,
norogelisimsel bozukluklar gelisebilmektedir. Bu nedenle prematiire
dogumlarin 6nlenmesi, anne siitiiyle beslenme, minimal enteral beslenme
olarak adlandirilan diisiik voliimlerle ve yavas artirimlarla yapilan beslenme

NEK sikliginin azaltilmasinda 6nemli rol oynamaktadir.
2.5. Ge¢ Pretermlerde Rehospitalizasyon

Gec prematire bebeklerin morbiditeleri nedeniyle, hem hastanede
yatig siireleri hem de taburculuk sonrasi 6zellikle yasamin ilk yilinda
hastaneye yeniden yatis oranlar1 term bebeklere kiyasla iki-U¢ kat daha
fazladir (200-202). Calismalarda hastaneden 48 saatten once taburcu olan
ge¢ preterm bebeklerin %4,3’linlin hastaneye yeniden bagvurup ya
yatirildigi ya da gézlem altinda tutuldugu, taburculuktan sonraki ilk 28 giin
icinde zamaninda dogmus bebeklere gore hastane bakimina ihtiyag duyma

olasiliklarinin 1,5 kat, yeniden kabul edilme olasiliklarmin 1,8 kat daha
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fazla oldugu, "saglikli" ge¢ pretermlerin %4,8'ininse hastaneye tekrar
yatirildigimi gériilmiistiir (9, 19, 150). Bu bebeklerde en sik yatis nedenlerini
dehidratasyon, beslenme problemleri, sarilik, solunum sikintisi, apne ve
enfeksiyonlar, oOzellikle ikinci haftadan sonraki yatiglart c¢ogunlukla
solunum yolu enfeksiyonlar1 olusturmaktadir (201, 203-205). Ulkemizde
ise ge¢ prematiirelerin yeniden hastaneye yatis oraninin %#4,4-15 arasinda
oldugu, en sik yeniden hastaneye basvuru nedeninin beslenme problemleri

ve sarilik oldugu bildirilmistir (52, 206).

2.6. Ge¢ Pretermlerde Dogum Agirhgimin Mortalite ve
Morbidite Uzerine EtKisi

Gec preterm ve SGA (LP SGA) olarak dogan bebeklerde klinik
spektrumu prematiirite komplikasyonlar1 ve SGA sorunlarinin birlesimi
olusturur. Bu iki faktoriin birlesimi bilesenlerin primer etkilerinin
kuvvetlenmesine yol agmaktadir (207, 208). Bu nedenle SGA bebekler,
ozellikle prematiire ise, gestasyonel haftasina gére normal (AGA) bebeklere
kiyasla daha yiiksek morbidite riskine sahiptir (12, 209-211). Bu bebekler
morbiditede artis ve artan hastalik egilimlerine ek olarak, term AGA
bebeklere gore yasamin ilk aylarinda 44 kat, ilk yilda ise 22 kat daha yiiksek
mortalite riskine sahiptir (212, 213).

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir ¢aligmada geg¢ preterm
AGA bebeklerde neonatal mortalite oran1 %0,78 saptanmisken LP SGA ve
gec preterm LGA (LP LGA) bebeklerde bu oran sirasiyla %4,42 ve
%1,04’tiir (213).

Ge¢ preterm SGA bebekleri etkileyen morbidite spektrumu
hakkinda literatiir verileri kisith olup, mevcut olanlar ya kii¢lik bir gruptan

olusan retrospektif verilerdir ya da bir biitiin olarak ge¢ prematiire bebeklere

odaklanmustir (214, 215).

Yapilan sinirh sayidaki ¢caligmada SGA ge¢ prematiirlerin AGA
bebeklere gore anlamli diizeyde daha yiiksek morbidite riski altinda oldugu,
ge¢ preterm SGA bebeklerin %87,5’unda hastaneden taburcu edilmeden
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once hipoglisemi, solunum problemleri, hiperbiliribinemi, hipotermi ,
beslenme giicliigii ve nekrotizan enterokolit gibi morbiditelerden en az biri
geligsirken AGA bebeklerde bu oran %45,2 olarak bildirilmis ve morbidite
riskinin gebelik yasiyla onemli Olgiide ters orantili olarak arttigi

gorillmiistiir (12, 214).

Ge¢ preterm  LGA  bebeklerle ilgili  morbidite ve

rehospitalizasyonla ilgili literatiirde veri bulunmamaktadir.

2.7. Ge¢ Pretermlerde Dogum Agirhgimin Rehospitalizasyon
Uzerine EtKisi

Ge¢ preterm bebeklerde dogum agirliginin rehospitalizasyona
etkisi lizerine literatiir verileri kisith olup calismalar gestasyon haftasina

gore dogum agirlig: diisiik bebekler tizerine yogunlasmaistir.

Caligmalarda dogumda gebelik yasi ve dogum agirhigindaki kiigtik
artiglarin bile yasamin ilk yilinda yeniden hastaneye yatis sayisini azalttigini

agik¢a gostermektedir (10).

Bu konuda geg¢ pretermlerde yapilan ¢aligmalarda dogum sonrasi
yasamin ilk ayma kadar hastaneye yeniden kabul oraninin gestasyon
haftasina gore kiiciik bebeklerde %19,4 oraninda oldugu goriilmiis ve bu

oranin AGA bebeklere gore iki kat daha fazla oldugu bildirilmistir (12).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar ve Calisma Formu

Bu c¢alisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde
2019-2022 yillar1 arasinda 34%7- 36%7 gestasyonel hafta aras1 canli dogan
yenidoganlarin erken donem morbiditelerinin ve diizeltilmis bir yasa
kadarki hastane yeniden yatislarinin dogum agirhigiyla iliskisinin

incelendigi tek merkezli retrospektif bir kohort ¢caligmadir.
3.2. Calismanin Amaci

Bu calismada ge¢ pretermlerde erken donem morbiditeler ve
rehospitalizasyon  sikliginin ~ belirlenmesi  ve  morbiditeler  ile
rehospitalizasyona dogum agirliginin (SGA/AGA/LGA olmanin) etkisinin

arastirilmasi amaclandi.
3.3. Etik Kurul

Calismamiz  Akdeniz  Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafinca degerlendirilmis olup KAEK-94 sayili
ve 08.02.2023 tarihli etik kurul onay1 verilmistir.

3.4. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

. 3497 3687 gestasyonel haftalar arasinda dogmus olmak,
. Retrospektif verilere eksiksiz ulagilmasi,
. Rehospitalizasyon sorgulamasi i¢in ¢alismaya katilmay1

kabul etmek olarak belirlendi.
3.5. Cahismadan Dislama Kriterleri

. Cogul gebelik,

. Multiple konjenital anomalilerin eslik etmesi,
. Gestasyon haftasinin < 34 hafta veya > 37 hafta olmasi,
. Hasta verilerine ulasilamamasi olarak belirlendi.
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Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1
ve Dogum Klinigi’nde 1 Ocak 2019 ile 1 Ocak 2022 tarihleri arasinda 34%-
3657 gestasyonel haftalarda canli dogan bebekler, yenidogan yogun bakim
iinitesinden veya annesinin yanindan taburcu edilenler olarak kategorize
edildi ve bebekler hastane veri tabanindan (MIAMED) belirlendi.
Calismaya dahil edilen tiim geg¢ preterm bebekler Fenton 2013 egrileri
kullanilarak gestasyon haftasina goére; dogum agirligi 10. persentil altinda
olanlar gec¢ preterm SGA (LP SGA), 10 ile 90 persentil arasinda olanlar ge¢
preterm AGA (LP AGA) ve 90 persentil tizerinde olanlar ge¢ preterm LGA
(LP LGA) olmak tlizere {i¢ gruba ayrildi.

Antenatal steroid uygulama durumuna gore anneler antenatal
steroid uygulanmayanlar, tam kir antenatal steroid uygulananlar ve eksik

kir antenatal steroid uygulananlar seklinde kategorize edildi.

Demografik veri olarak maternal yas, gravite, parite, GH, dogum
agirhigt ve persentili, bebegin cinsiyeti, dogum sekli, dogum salonu
canlandirma gereksinimi, kord pH’1i, EMR, preterm dogum eylemi,
koryoamniyonit, preeklampsi/eklampsi, gestasyonel diabetes mellitus
(GDM), besinci dakika APGAR skoru ve antenatal steroid uygulamasi
kaydedildi. Klinik verilerden yenidogan yogun bakim iinitesi (YDYBU)
yatis gereksinimi, surfaktan uygulamasi, invaziv/non-invaziv ve oksijen
destek sdresi ile toplam solunumsal destek ihtiyaci siiresi, toplam yatis
siiresi ve diizeltilmis bir yasa kadar olan rehospitalizasyon sayisi, zamani ve
nedeni, morbiditelerden YDGT, RDS, apne, MAS, PPHT, PTX, pnémoni,
BPD, solunumsal destek ihtiyaci varligi; hipoglisemi, polisitemi, sarilik ve
varsa fototerapi siiresi ve hipotermi, erken ve geg sepsis gelisimi; GM-IVK,
periventrikuler I6komalazi (PVL), asfiksi ve ndbet, intravendz sivi veya
total parenteral niitrisyon ihtiyaci, beslenme intoleransi, NEK/SIP ve total

oral zamani kaydedildi.

Bu bebeklerin demografik verileri ile hastanede yattiklar1 siirede
aldiklar1 tan1 ve uygulanan tedaviler hastane bilisim sisteminden ve kadin

hastaliklar1 ve dogum klinigi ile cocuk sagligi ve hastaliklar1 klinigi
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hekimlerinin epikrizlerinden retrospektif elde edildi. Hastane veri
tabanindan bu hastalara telefon ile ulasilarak caligmaya katilmay1 kabul
edenlerde diizeltilmis bir yasa kadar olan rehospitalizasyon verileri

sorgulandi.

Hasta veri kayit formu olusturularak hasta dosyalarindan ve
aileden alinan veriler hasta ¢aligma formuna kaydedildi. Veri kayit formu

ekte sunulmustur (Ek 1).

3.6. Calisma Degiskenlerinin Tanimlanmasi

Geg preterm bebek: 34%7-36%7" GH arasinda dogan bebekler ge¢

preterm bebek olarak tanimlandi.

Gestasyon haftasi: Annenin son adet tarihi biliniyorsa Nagele
formiiline gore (son adet tarihi + yedi gln- ¢ ay), son adet tarihi

bilinmiyorsa ultrasonografik bulgulara gore belirlendi.

Dogum agirhgi: Yenidogan yogun bakim {initesine yatis ihtiyact
olmayan tiim bebekler dogumhanede, yogun bakim yatis1 ihtiyaci olup

yogun bakim iinitesine devredilen bebekler yogun bakim tinitesinde tartildi.

SGA (Gebelik haftasina gore diisiik dogum agirhkh, small for
gestational age): Fenton egrilerine gore gestasyon haftasina gore dogum
agirhigi 10 persentilin altinda olan bebekler SGA kabul edildi (Sekil 3.1.).

AGA (Gebelik haftasina uygun dogum agirhkl, apropriate for
gestational age): Fenton egrilerine gore gestasyon haftasina gore dogum
agirhigi 10-90 persentil olan bebekler AGA kabul edildi (Sekil 3.1.).

LGA (Gebelik haftasina gore biiyiik dogum agirhikli, large for
gestational age): Fenton egrilerine gore gestasyon haftasina gore dogum
agirhigr 90 persentilin iizerinde olan bebekler LGA olarak kabul edildi
(Sekil 3.1.).
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Sekil 3.1: Kiz ve Erkek Bebek Fenton Biiyiime Egrileri

Dogum sekli: Normal spontan vajinal dogum (NSVY) ve C/S

olarak ikiye ayrildi.

APGAR skorlamasi: AAP’1n genisletilmis Apgar skorlamasina

gore yapildi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1: APGAR Skorlamasi

Apgar skorlamasi

Bulgu 0 1 2

Gérinim (Appearence) Mor veya soluk Govde' RedY Tamomen pembe
extremiteler mor
Kalp hizi (Pulse) Yok <100/dk >100/dk
Refleks yonit (Grimace) Yok Yoz burusturma kauruk-hap§|r|k-guglu
agloma
o Yok( tom vicut Alt  ekstremitelerde ; g

Tonus (Activity) LT Hakiier Aktif hareketli
Solunum (Respiration) Yok Dizensiz/cene atma | Dizenli-aglyor.

Erken Membran

amniyotik membranlarin yirtilmast ve sivinin gelisinden 18 saatten fazla

siire gegmesine ragmen dogumun heniiz ger¢eklesmemis olmasi EMR

olarak kabul edildi.

Yenidoganin Gegici Takipnesi: Dogumdan sonra ilk birkac saat

icinde baslayan takipne, inlemeli solunum, siyanoz, retraksiyon gibi

Rupturd: 37. gestasyon haftasindan once
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solunum sikimtis1 bulgular1 olan yenidoganlara klinik ve akciger grafisi

kullanilarak tani1 konuldu.

Respiratuar Distres Sendromu: Dogum sonrasi erken donemde
surfaktan eksikligi ve akciger immatiiritesine bagli olarak inlemeli solunum,
tagikardi, takipne, siyanoz gibi bulgularin eslik ettigi hastalarda klinik ve

akciger grafisi bulgulari ile tan1 konuldu.

Apne: En az 20 saniye siiren ya da daha kisa siiriip bradikardi,
siyanoz, solukluk ya da belirgin hipotoninin eslik ettigi ani solunum

tutulmas1 olarak tanimlandi.

Bronkopulmoner Displazi: En az 28 giin > %21 O2 gereksinimi
ve postnatal 56. giin veya taburculuk sirasinda ek O2 gereksinimi veya

pozitif basing (PBV veya nCPAP) gereksinimi olmasi olarak tanimlandi.

Hipoglisemi: Hipoglisemi degerlendirmesi ilk 24 saatte AAP
tarafindan belirlenen takip ¢izelgesine goére yapildi (Tablo 3.2.). Yirmi
ddrduncu saatten sonra ise Pediatrik Endokrin Dernegi’nin onerileri ile 24-
48 saat arasindaki bebeklerde 50 mg/dl ve 48 saati dolduranlarda ise 60
mg/dl sinir1 esik deger olarak baz alindi (151).

Tablo 3.2: Amerikan Pediatri Akademisi ilk 24 Saatte
Hipoglisemi Yaklasimi (146)

GEC PRETERM (34-36 *" HAFTA) ve SGA (0-24 saatte taranacak
DAB, LGA 234 haftalik (0-12 saatte taranacak
SEMPTOMATIK ve < 40 mg/dl — IV glikoz

ASEMPTOMATIK

YASAMIN iLK 4 SAATI YASAMIN 4-24 SAATI
1 SAAT icinde ILK BESLENME Devamhi 2 - 3 SAATTE bir besleme
ilk beslenmeden 30 dakika sonra saglanacak
kan sekeri bak Her beslenmeden dnce kan sekeri bak

ilk kan sekeri < 25 mg/d| Kan sekeri < 35 mg/dl

Besle 1 saat icinde kontrol et Besle 1 saat icinde kontrol et

<25 mg/d| 25 - 40 mg/d! <35 mg/dl 35 - 45 mg/d|
IV glikoz Tekrar IV glikoz Tekrar
besle/gerekirse besle/qerekirse IV

IV glikoz glikoz
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Polisitemi: Ven6z HCT degeri %65 ve ilizerinde olanlar

polisitemik kabul edildi.

Hiperbiliribinemi: Gestasyon haftasi ve postnatal yasa gore

fototerapi ihtiyaci olanlar dahil edildi.

Fototerapi: Hastalar AAP tarafindan belirlenen smnirlara goére

degerlendirildi (Sekil 3.2. ve Tablo 3.3).

Sekil 3.2: 35 Hafta Uzeri Bebeklerde Fototerapi Simirlar

25
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°°°°°°° Diisiik riskli bebekler (= 38 hf ve iyil
— — Orta riskli bebekler (> 38 hf + risk faktdrleri veya 35-37 6/7 hf ve iyi)
0 Yiiksek riskli bebekler (35-37 6/7 hf + risk faktarleri)
24 sa 48 sa 72 sa 96 sa 5giin 6 giin 7 gin
YAS
Tablo 3.3: 35 Hafta Alt1 Bebeklerde Fototerapi ve Kan
Degisimi Sinirlar

Dogum agirhg: (g) 24-48 saat 49-72 saat 72. saatten sonra

<1000 4(10)* 5(11) 6(12)

1000-1499 5(12) 7(14) 8 (16)

1500 - 1999 7(15) 9(16) 10(17)

22000 8(17) 12 (18) 14 (19)

*IIk rakam fototerapi sinirini parantez igindeki rakam kan degisimi simirini gostermektedir (mg/dl).

Risk faktori varsa bu degerlerin 2 birim alti kabul edilir. Risk faktorleri: Izoimmin hemolitik hastalik,

G6PD eksikligi, asfiksi, belirgin letarji, 1sinin korunamamasi, asidoz, sepsis, albumin < 3 gr/dl (eger
olgulurse) (29).
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Hipotermi: Viicut isisinin herhangi bir zamanda 36 °C’nin altinda

olmasi olarak kabul edildi.

Erken sepsis: Yasamim ilk (¢ giiniinde saptanan kiiltiir kanith

sepsis olarak tanimlandi.

Geg sepsis: Yasamin dort ile 30. giinlerinde saptanan kiiltiir kanith

sepsis olarak tanimlandi.

Germinal matriks/intraventiktler kanama: Tanis1 transfontanel

ultrasanografi ile konuldu.

Asfiksi: Asfiksi tanis1 besinci ve onuncu dakika Apgar skorunun
besin altinda olmas1 ve kord kan gazinda pH’in 7.0’1n altinda veya baz
aciginin  -12 mmol/l olmasi ile birlikte bebekte hipoksik-iskemik
ensefalopati ile uyumlu santral sinir sistemi gérintilemesi ve ¢oklu organ

yetmezligi bulgularimin olmasi ile konuldu.

Beslenme intoleransi: Orogastrik beslenme veya intravenoz sivi/

total parenteral niitrisyon destegi gerektirmesi olarak tanimlandi.

Nekrotizan enterokolit: Batin distansiyonu, beslenmeyi tolere
edememe, kusma gibi belirtilerde bebeklerde yapilan tetkiklerde gaitada
gizli kan pozitifligi ya da goriilebilen okkiilt kan varligi, ayakta direk batin
grafisinde barsak distansiyonu, barsak duvarinda 6dem, pnomatozis

intestinalis veya serbest hava varligindan herhangi birinin olmasi1 olarak

kabul edildi.

Rehospitalizasyon: Diizeltilmis bir yas olana kadar olan hastane

yatislar1 kabul edildi.
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3.6. istatistiksel Analiz:

Analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 23.0 programi
(Chicago, IL, USA) kullanilarak yapild:.

. Tanimlayic istatistikler frekans, yiizde, ortalama, standart sapma,

medyan ve %25-%75 persentil (Q1-Q3) degerleri ile sunuldu.

. Sayisal veriler arasindaki farkin analizinde veriler normal dagilima
uydugu durumda ‘Independent Samples t test (Bagimsiz Iki Orneklem t
Testi)’, normal dagilima uymadigi durumda iki grup i¢in ‘Mann-Whitney
U Testi’, ikiden fazla grup i¢in ‘Kruskall Wallis Testi’ kullanildi.

. Kategorik veriler arasindaki iliskiler ise ‘Ki-Kare Testi’ ile analiz
edilerek beklenen degeri besten kiigiik hiicre orami %20’den diisiik
oldugunda ‘Pearson’s Chi-Square’, %20’den biiyiik oldugunda ‘Fisher’s
Exact Test” kullanilda.

. P degerinin .05’ten kiiciik oldugu durumlar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada, 1 Ocak 2019 ile 1 Ocak 2022 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde 34%7- 36%7 gestasyonel
haftalar arasi canli dogan ve dahil edilme kriterlerini karsilayan 547 bebegin
verileri incelenmistir.

Bebekler gebelik haftasina gore degerlendirildiginde 120 bebegin
(%22) 34. GH, 163 bebegin (%30) 35. GH ve 264 bebegin (%48) 36. GH’de
dogmus oldugu goriildii. Bebekler gestasyon haftasina gore dogum agirligi
persentillerine gore katerorize edildiginde 78 bebek (%14) SGA, 381 bebek
(%70) AGA, 88 bebek (%16) LGA olarak dogmustu.

Olgularin demografik verileri incelendiginde ortalama anne yasi
29.4 £6.4 y1l, ortalama GH 35.2+0.8 hafta ve ortalama dogum agirlig12.682
+ 579 gram saptandi.

Calismaya dahil edilen 547 bebegin 305’1 (%56) erkek, 242’si
(%44) kizdi. Bebeklerin dogum sekillerine bakildiginda 70 bebegin (%13)
normal spontan vajinal yolla, 477 bebegin ise (%87) C/S ile dogdugu
goralda.

Dogum salonunda 46 bebegin (%8,4) resiisitasyon ihtiyaci
olmustu. Bu bebeklerin tiimiine (%8,4) PBV, yedi tanesine (%1,3)
entibasyon ve bir tanesine ise (%0,2) kompresyon ve adrenalin
uygulanmistr. APGAR besinci dakika skoru ortalamasi dokuzdu.

Antenatal steroidin 120 bebekte (%22) tam kir, 93 bebekte (%17)
eksik kiir uygulandig1r 334 bebekte (%61) ise antenatal steroid tedavisi
uygulanmadig goriildii. Hastalara ait demografik veriler tabloda verilmistir
(Tablo 4.1).
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Tablo 4.1: Caliymaya alinan ge¢ preterm bebeklerin demografik
ozellikleri
n (%) Mean + SD/ median
(IQR)

Anne yas1 (y1l) 2942 + 6.44
Parite 2 (1-3)
Gestasyon haftasi 352+0.8
Dogum agirhg (gr) 2.682 + 579

SGA 78 (%14)

AGA 381 (%70)

LGA 88 (%16)
Cinsiyet

Erkek 305 (%56)

Kiz 242 (%44)
Dogum sekli

NSVY 70 (%13)

C/S 477 (%87)
Dogum salonu canlandirma

PBV 46 (%8,4)

Entiibasyon 7 (%1,3)

Kompresyon 1 (9%0,2)

Adrenalin 1 (9%0,2)
APGAR besinci dakika skoru 9 (9-10)
Kord pH 7.33£0.07

Kord pH <7.2 30 (%6)
Antenatal steroid

Yok 334 (%61)

Eksik kiir 93 (%17)

Tam kiir 120 (%22)
SGA; gestasyon yasina gore diisiik dogum agirligi, AGA; gestasyon yasina uygun
dogum agirhigl, LGA, gestasyon haftasina gore yiiksek dogum agirligi, NSVY; normal
spontan vajinal yol, C/S; sezaryen, PBV; pozitif basin¢l ventilasyon.

Degerlendirdigimiz ~ bebeklerin  maternal risk  faktorleri
incelendiginde annelerin 321’inde (%59) preterm eylem, 97’sinde (%18)
GDM, 72’sinde (%13) EMR, 67’sinde (%12) preeklampsi bulunmaktaydi
(Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Caliymaya alinan ge¢ preterm bebeklerin maternal
risk faktorleri

n (%)
Gestasyonel diyabetes mellitus 97 (%18)
Erken membran riiptiirii 72 (%13)
Preeklampsi 67 (%12)
Eklampsi 5 (%1)
Preterm eylem 321 (%59)
Koryoamniyonit 7 (%]1)

Yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilan olgularda gelisen
solunumsal morbiditelerin dagilimi incelendiginde en sik solunumsal
morbidite olarak YDGT saptanmis olup caligmamizda inceledigimiz geg
preterm bebeklerin 173 {inde (%32) YDGT gelistigi, 44 iine (%8) pndmoni,
18’ine (%3) RDS tanis1 kondugu ve 39 bebekte (%7) apne gelistigi gortildii.
Solunum problemleri gelisen bebeklerin 28’ine (%5) ise surfaktan
uygulanmisti.

Hastanemiz YDYBU’de yatan ge¢ preterm hastalarin 222’sinde
(%41) solunum destegi gereksinimi oldugu tespit edildi. Bu bebeklerin
203’1 (%37) sadece oksijen destegi almisti. Oksijen tedavisi alan hastalarin
median oksijen ihtiyaci siiresi 1 (1-2) giin olarak saptandi. Hastalarn
57’sinde (%10) invaziv solunum destegi, 182’sinde (%33) non-invaziv
solunum destegi ihtiyaci1 vardi. Median invaziv solunum destegi ihtiyaci
stresi 3 (1-5,5) gun iken, non-invaziv solunum destegi ihtiyact median
suresi 1 (1-2) giin olarak goriildii. Solunum destegi alan bebeklerde median
toplam solunum destek siresi ise 3 (2-5) gindu.

Yenidogan yogun bakim {initesine yatirilan bebeklerin
solunumsal morbiditeleri ve solunum destek verileri asagidaki tabloda

verilmistir (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3: Calismaya alinan ge¢ preterm bebeklerin solunumsal

morbiditeleri ve solunum destek verileri

n (%) Destek siiresi
(giin)
median (IQR)
Yenidoganin gecici takipnesi 173 (%32)
Respiratuar distres sendromu 18 (%3)
Pnomoni 44 (%8)
Apne 39 (%7)
Mekonyum aspirasyon sendromu 5(%1)
Pnomotoraks 5 (%1)
Bronkopulmoner displazi 4 (%1)
Persistan pulmoner hipertansiyon 1 (%0,2)
Surfaktan ihtiyaci 28 (%5)
Invaziv solunum destegi 57 (%10) 3 (1-5)
Non-invaziv solunum destegi 182 (%33) 1(1-2)
Oksijen 203 (%37) 1(1-2)
Toplam solunum destegi 222 (%41) 3(2-5)

Olgularda goriilen diger morbiditeler incelendiginde 181 bebekte
(%33) hipoglisemi, 165 bebekte (%30) sarilik, 199 bebekte (%36) beslenme
intoleransi, 58 bebekte (%11) polisitemi, 25 bebekte (%5) hipotermi
saptandi.

Calismaya almman bebeklerin  250’sinde  (%46) YDYBU
gereksinimi gerektiren herhangi bir morbidite gelismeden anne yanindan
taburcu oldugu, 297’sinde (%53) ise YDYBU yatis1 gerektigi goriilmiistiir.
Bes bebegin YDYBU vyatisi sirasinda exitus oldugu saptand ve olgulardaki
toplam mortalite oran1 %1 olarak izlendi.

Olgularda karsilagilan solunum digi morbiditelerin ve izlem

verilerinin dagilimi asagida gosterilmistir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4: Calismaya alinan ge¢ preterm bebeklerin solunum disi

morbidite ve izlem verileri

n (%) ya da median (IQR)

Beslenme intoleransi 199 (%36)
Hipoglisemi 181 (%33)
Hiperbiliriibinemi 165 (%30)

Fototerapi siiresi 1(1-2)
Polisitemi 58 (%11)
Hipotermi 25 (%)5)
Sepsis

Erken sepsis 22 (%4)

Gec sepsis 15 (%3)
Norolojik morbiditeler

Nobet 13 (%2)

GM-IVK 2 (%0,4)

PVL 8 (%2)

Asfiksi 4 (%1)
NEK/SIiP 5(%]1)
IV sivi/TPN ihtiyaci 181 (%33)

IV s1ivi/TPN siiresi (giin) 2 (1-5)
Total oral zaman (giin) 3(1-3)
Yatis siiresi (giin) 3 (2-6)
Sonug¢

Anne yani 250 (%46)

YDYBU taburcu 292 (%53)

YDYBU exitus 5 (%]1)

GM-IVK; germinal matrix-intraventrikiiler kanama, PVL; periventrikiiler 16komalazi,
NEK; nekrotizan enterokolit, SIP; spontan intestinal perforasyon, /V; intravendz, TPN;
total parenteral niitrisyon, YDYBU; yenidogan yogun bakim.

Yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilan ge¢ preterm
bebeklerin demografik 6zellikleri gestasyon haftalarina gore dogum agirligi
persentilleri baz alinarak karsilagtirildiginda anne yasi1 ortalamasi, GDM ve
preterm eylem varligi, kord pH’1, 7.2’nin altinda saptanan kord pH’1 ve
besinci dakika APGAR skorlamasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (sirastyla p=0.001, p=0.001, p: 0.017, p: 0.001, p: 0.004, p: 0.000).
Diger demografik verilerde gruplar arasi istatistiksel anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo 4.5.).
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Dogumda PBV uygulanma orani LP SGA bebeklerde LP AGA ve

LP LGA grubuna gore yiiksek olmasina ragmen (%14) bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (LP AGA ve LP LGA’larda PBV orani sirasiyla %7,3

ve %3).
Tablo 4.5: Geg preterm olgularin dogum agirhgina gore demografik
verileri
LP-SGA LP-AGA LP-LGA P
(n: 78) (n: 381) (n: 88)
Anne yasi (y1l) 27.1£5.5 29.5+6.5 30.7£6.2 | 0.001"
Gestasyon haftasi 35.3+0.79 35.2+0.79 35.2+0.80 | 0.728
Dogum agirhg (gr) 1900+263 2642+355 3547+429 | 0.000
Erkek cinsiyet 42 (%53,8) | 209 (%54,9) | 54 (%61,4) | 0,506
Sezaryen dogum 69 (9%88,5) | 327 (%85,8) | 81 (%92) 0.272
Dogum salonu 0.27
canlandirma
PBV 11 (%14,1) 28 (%7,3) 7 (%8)
Entiibasyon 2 (%2,6) 4 (%1) 1 (%1,1)
Kompresyon 0 1 (%0,3) 0
Adrenalin 0 1 (%0,3) 0
Kord Ph 7.310.08 7.33£0.06 | 7.30+0.06 | 0.001°
Kord Ph <7.2 9 (%]11,5) 13 (%3,4) 8 (%9,1) | 0.004°
EMR 7 (%9) 56 (%14,7) 9(%10,2) | 0.266
Koryoamniyonit 1 (%]1,3) 6 (%1,6) 0 0.712
Eklampsi 0 4 (%1) 1 (%1,1) 1
Preeklampsi 13 (%16,7) 44 (%11,5) | 10 (%11,4) | 0.437
Preterm eylem 37 (%47,4) | 223 (%58.,5) | 61(%69,3) | 0.017¢
GDM 10 (%12,8) 47 (%12,3) | 40 (%45,5) | 0.000°
APGAR 5. dakika 9 (8-9) 10 (9-10) 9(8-9) 0.000"
skoru
Antenatal steroid 0.673
Yok 43 (%55,1) 240 (%63) 51 (%58)
Eksik kiir 16 (%20,5) 62 (%16,3) 15 (%17)
Tam kiir 19 (%24,4) 79 (%20,7) 22 (25)

PBYV; pozitif basingli ventilasyon, EMR; erken membran riiptiirii, GDM, gestasyonel

diyabetes mellitus.

Veriler mean+SD veya n (%) olarak verildi, p degeri <0.05 ise anlamli.

a: SGA’larda anne yas1 ortalamas1 AGA ve LGA bebeklere gore daha diisiiktii (SGA-
AGA p:0.003, SGA-LGA p:0.00, LGA-AGA p: 0,34).

b: LGA’larda ortalama kord pH’1 AGA bebeklere gore daha diisiiktii (SGA-AGA

p:0,12 ve SGA-LGA p: 0,57, LGA-AGA p:0.001).
c: SGA’larda kord ph’min 7.2 nin altinda goriilme oran1t AGA’lara gore daha yiiksekti.

d: LGA’larda preterm eylem goriilme oran1 SGA bebeklere gore daha yiiksekti.

e: LGA’larda GDM goriilme orant AGA ve SGA’lara gore daha yiiksekti.

f: SGA ve LGA’larm AGA’lara gore APGAR besinci dakika skoru daha diisiik

saptanirken SGA ile LGA’larin skorlar arasinda fark saptanmadi (SGA-AGA p:0.00,
LGA-AGA p:0.00, SGA-LGA p:0.094)




Dogum agirligina gore olgularin solunumsal morbiditelerin
dagilimi incelendiginde tiim gruplarda en sik solunumsal morbiditenin
YDGT oldugu goriilmiis olup bu durum istatistiksel olarak anlamli
sonuglandi. Ayrica gruplar arasi karsilastirmada apne, pndmoni, surfaktan
ihtiyaci orani, solunum destek sirelerinde de istatistiksel anlamli farklilik
saptand1 (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Gec¢ preterm olgularin dogum agirhgina gore solunumsal

morbiditeleri ve solunum destek verileri

LP-SGA

LP-AGA LP-LGA p

(n: 78) (n: 381) (n: 88)
Yenidoganin gecici takipnesi 30 (%38,5) | 106 (%27,8) 37 (%42) 0.013*
Respiratuar distres sendromu 4 (%5,1) 9 (%2,4) 5 (%5,7) 0.148
Apne 19 (%24,4) 14 (%3.7) 6 (%6,8) 0.000"
Mekonyum aspirasyon 1 (%1,3) 3 (9%0,8) 1 (%1,1) 0,479
sendromu
Persistan pulmoner 0 0 1 (%1,1) 0.303
hipertansiyon
Pnomotoraks 1(%1,3) 3 (9%0,8) 1 (%1,1) 0.479
Pnomoni 13 (%16,7) 24 (%6,3) 7 (%8) 0.009¢
Bronkopulmoner displazi 2 (%2,6) 2 (9%0,5) 0 0.145
Surfaktan ihtiyaci 9 (%11,5) 14 (%3,7) 5 (%5,7) 0.020¢
Invaziv solunum destegi 14 (%17,9) 26(%6,8) 17 (%19,3) 0.13
Invaziv solunum destegi siire 4 (1-7) 3(1-9) 2(1-4) 0.13
(giin)
Non-invaziv solunum destegi 2(1-3,2) 1(1-2) 2 (1-2) 0.037¢
siire (giin)
Oksijen siire (giin) 2 (1-2) 1(1-2) 2 (1-2) 0.019"
Toplam solunum destegi siire 4(3-7,2) 3(2-5) 4 (3-7) 0.000%
(giin)

Veriler median (IQR) veya n (%) olarak verildi, p degeri <0.05 ise anlamli.

a: LGA’larda YDGT goriilme oran1t AGA bebeklere gore daha yiiksekti.
b: SGA’larda apne goriilme oran1t AGA ve LGA’lara gore daha yiiksekti.

c¢: SGA’larda pnémoni goriilme orant AGA bebeklere gore daha yiiksekti.
d: SGA’larda surfaktan ihtiyact AGA’lara gore daha yiiksekti.
e: SGA ve LGA’larda noninvaziv solunum destegi siiresi AGA bebeklere gbre daha

yuksekti (SGA-AGA p:0.000, LGA-AGA p:0.003, LGA-SGA p: 0,970).
f: SGA ve LGA’larda oksijen destegi siiresi AGA bebeklere gore daha yiiksekti (SGA-

AGA p:0.000, LGA-AGA p:0.001, SGA-LGA p: 1,000).
g: SGA ve LGA’larda toplam solunum destegi siiresi AGA’lara gore daha yiksek
saptanirken SGA ve LGA bebekler arasinda fark saptanmad: (SGA-AGA p:0.001,
LGA-AGA p:0.000, SGA-LGA p: 1,000).
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Gruplar aras1 diger morbidite verileri karsilagtirildiginda
hipoglisemi, polisitemi, tedavi gerektiren sarilik, hipotermi, beslenme
intolerans1 oranlar1 ve ortalama IV s1vi/TPN siire, total oral zaman1 ve yatis
siiresi agisindan istatistiksel anlamli farkliliklar oldugu goriildd.

Calismaya alman bebeklerin dogum agirliklarina gore izlem
verileri karsilastirildiginda YDYBU yatis  gereksinimi oran1 SGA
bebeklerde istatistiksel anlaml1 olarak daha yiiksek saptandi. YDYBU’de
yatis orani en yiiksek SGA bebeklerde goriildii. LGA bebeklerinde
AGA’lara gore YDYBU gereksinimi daha yiiksek saptandi. Mortalite

oranlar ise ii¢ grup arasinda benzerdi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Ge¢ preterm olgularin dogum agirh@ina gore solunum disi

morbidite ve izlem verileri

LP-SGA LP-AGA LP-LGA p
(n: 78) (n: 381) (n: 88)

Hipoglisemi 48 (%61,5) | 79 (%20,7) | 54 (%61,4) | 0.000*
Polisitemi 17 (%21,8) 21 (%5,5) 20 (%22,7) | 0.000°
Hiperbiliriibinemi 44 (%56,4) 84 (%22) 37 (%42) | 0.000°
Fototerapi siire (giin) 1.3+0.61 1.3+0.70 1.2+0.58 0.33
Hipotermi 8 (%10,3) 12 (%3,1) 5(%5,7) | 0.023¢
Sepsis

Erken sepsis 3 (9%3,8) 13 (%3,4) 6 (%6,8) 0.304

Geg sepsis 5 (%6,4) 7 (%1,8) 3 (%3,4) 0.056
Norolojik morbiditeler

Nobet 3 (%3,8) 6 (%1,6) 4 (%4.,5) 0.117

GM-iVK 0 2 (%0,5) 0 1

PVL 3 (%3,8) 3 (%0,8) 2 (%2,3) 0.061

Asfiksi 0 3 (%0,8) 1 (%1,1) 0.766
IV sivi/TPN siire (giin) 4 (2-7) 2 (1-4) 2 (1-4.7) 0.001°
Beslenme intoleransi 53 (%67,9) | 108 (%28,3) | 38 (%43,2) | 0.000°
NEK/SIiP 1 (%1,3) 2 (%0,5) 2 (%2,3) 0.167
Total oral zamam (giin) 7 (4-12) 4 (2-7) 5(3-9) 0.000%
Yatis siire (giin) 12 (8-18) 7 (4-12) 9 (6-16) 0.000"
Sonu¢ 0.000

Anne yani 18 (%23,1) | 202 (%53) 30 (%34,1)

YDYBU taburcu | 60 (%76,9) | 179 (%47) | 58 (%65,9)
Mortalite 1(%1.,3) 3 (%0,8) 1 (%]1,1) 0.47

GM-IVK, germinal matrix-intraventrikiiler kanama, PVL; periventrikiiler 16komalazi, /V;
intravendz, TPN; total parenteral niitrisyon, NEK; nekrotizan enterokolit, SIP; spontan

intestinal perforasyon, YDYBU, yenidogan yogun bakim.
Veriler mean+SD, median (IQR) veya n (%) olarak paylasildi, p degeri <0.05 ise anlamli.
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a: SGA ve LGA’larda hipoglisemi oran1 AGA’lara gore daha yiiksekti.

b: SGA ve LGA’larda polisitemi oran1t AGA bebeklere gore daha yiiksekti.

¢: SGA ve LGA’larda hiperbiliriibinemi oran1t AGA’lara daha yiiksekti.

d: SGA’larda hipotermi oran1t AGA’lara gore daha yiiksekti.

e: SGA’larda ortalama IV sivi/TPN siiresi AGA ve LGA bebeklere gére daha uzundu
(SGA-AGA p: 0,000, SGA-LGA p: 0,001,AGA-LGA p: 0,016).

f: SGA’larda beslenme intoleransi oran1t AGA ve LGA bebeklere gore, LGA’larda da
AGA bebeklere gore daha ylksekti.

g: SGA’larin LGA bebeklere gore, ayrica her ikisinin AGA bebeklere gore ortalama
total oral beslenmeye gecis siiresi daha uzundu (SGA-AGA p:0.000, LGA-AGA
p:0.007, SGA-LGA p:0.000)

h: SGA ve LGA’larin hastane yatis siiresi AGA’lara gore daha uzun oldugu saptanirken
SGA ve LGA’lar arasinda fark goriilmedi (SGA-AGA p:0.000, LGA-AGA p:0.000,
SGA-LGA p:0,029).

i: SGA ve LGA bebeklerde YDYBU yatis oran1t AGA bebeklere gére daha yiiksek
saptanirken SGA ve LGA bebekler arasinda fark saptanmadi.

Calismamiza dahil edilen 547 ge¢ preterm bebegin 508’inin
rehospitalizasyon verileri telefon ile 6grenildi. Bu bebeklerden 152’sinin
(%29,9) diizeltilmis bir yasa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olmustu.
152 bebegin 108’1 (%71,1) diizeltilmis bir yasa kadar bir kez hastane
yatisina sahipken, kalan 44 bebek (%28,9) coklu kez rehospitalize edilmisti.
Birden fazla hastane yatisi olan hastalar ortalanca hastane yatis sayisi iki
idi (min-max yatis:2-6).

Tim yatislarin 73’0 (%48) taburculuktan sonraki ilk haftada
meydana geldi. Taburculuk sonrasi bir hafta igindeki yatislarin ¢ogu
(%64,3) ise li¢ giin i¢inde gergeklesti.

Geg prematiirelerin yatis nedenleri arasinda en sik karsimiza ¢ikan
neden %41,4 orani ile hiperbiliriibinemiydi. Bunu sirasiyla %25,7 oraninda
enfeksiyonlar ve %15,1 ile cerrahi nedenler izlemekteydi.

Geg preterm olgularin rehospitalizasyon verileri asagidaki tabloda

verilmistir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Ge¢ preterm olgularin diizeltilmis bir yasa kadar olan

rehospitalizasyon verileri

n (%) ya da median
(IQR)
Rehospitalizasyon 152 (%29,9)
Rehospitalizasyon zamani (postnatal giin) 20 (6-123)
Taburculuk ile ilk rehospitalizasyon arasinda 10.5 (3-93)
gecen siire (giin)
< Ug giin 47 (%8.5)
<Yedi giin 73 (%13.3)
< Otuz giin 88 (%16)
Rehospitalizasyon nedeni
Beslenme intoleransi 12 (%7,9)
Sarihk 63 (%41,4)
Solunumsal nedenler 3 (%2)
Enfeksiyon 39 (%25,7)
Hipotermi 0
Cerrahi nedenler 23 (%15,1)
Diger 12 (%7,9)

Dogum agirhigina gore rehospitalizasyon verileri karsilastirmali
incelendiginde diizeltilmis bir yasa kadar olan yatis oranlari agisindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Median rehospitalizasyon zamanlari
gruplar arasinda benzerdi. Taburculuk ile rehospitalizasyon arasinda gegen
siire LGA bebeklerde daha uzun olmasina ragmen bu fark istatistiksel
olarak anlamli saptanmadi.

Geg preterm olgularmm dogum agirhigina gore rehospitalizasyon

verileri asagida verilmistir (Tablo 4.9.).
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Tablo 4.9: Ge¢ preterm olgularin dogum agirh@ina gore diizeltilmis

bir yasa kadar olan rehospitalizasyon verileri

LP-SGA LP-AGA LP-LGA p
(n: 78) (n: 381) (n: 88)

Rehospitalizasyon 22 (%30,1) | 104 (%29,3) | 26 (%32,5) | 0.851

Rehospitalizasyon zamam | 23 (11-120) 14 (6-112) 35 (6-210) 0.14

(postnatal giin)

Taburculuk ile ilk 8 (3-50) 9 (2-93) 23 (3-192) 0.55

rehospitalizasyon

arasinda gecen siire (giin)

Rehospitalizasyon nedeni 0.015*
Beslenme 6 (%27,3) 5 (%4,8) 1 (%3,8)
intoleransi
Sarihik 4 (%18,2) 48 (%46,2) 11 (42,3)
Solunumsal 2 (%9,1) 1 (%]1) 0
nedenler
Enfeksiyon 4 (%]18,2) 28 (%26,9) 7 (%26,9)
Hipotermi - - -

Cerrahi nedenler 3 (%13,6) 16 (%15,4) | 23 (%15,1)
Diger 3 (%13,6) 6 (%5,8) 12 (7,9)

Veriler median (%25-%75) veya n (%) olarak paylasildi, p degeri <0.05 ise anlaml.

a: SGA’larda beslenme problemleri nedeniyle yatis orant AGA bebeklere gore daha
yliksek, sarilik nedeniyle yatis orant AGA’lara gore daha diisiik saptandu.

Dogum sonrasi izlemde taburcu olana kadar anne yaninda takip
edilen geg preterm bebeklerle, YDYBU yatis gereksinimi olan bebeklerin
demografik verileri karsilastirildiginda YDYBU’de yatan bebeklerin
gestasyon haftalari, dogum agirliklari, kord pH’lari, APGAR besinci dakika
skorlari istatistiksel anlamli diisiik saptanirken (sirasiyla p: 0.000, p: 0.000,
p: 0.000, p: 0.000) antenatal steroid uygulama oranlari, C/S ile dogum orani
ve preterm eylem varligi istatistiksel anlamli daha yiiksekti (sirasiyla p:
0.000, p: 0.021, p: 0,001). Diger parametrelerde iki grup arasinda anlamli
farklilik tespit edilmedi (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10: Yogun bakimda izlenen ge¢ pretermler ve anne
yaninda izlenen ge¢ pretermlerin demografik verileri
YDYBU Anne Yam p
(n:297) (n:250)
Anne yasi (yil) 29.2+6.19 26.6+6.73 0.57
Gestasyon haftasi 35+0.84 35.4+0.68 0.000
Dogum agirhg (gr) 25904+664.10 27914+437.36 0.000
Erkek cinsiyet 176 (9%59,3) 129 (%51,6) 0.07
Sezaryen dogum 268 (%90,2) 209 (%83.6) 0.021
Dogum salonu canlandirma 0.000
PBV 46 (%15,5) 0
Entiibasyon 7 (%2,4) 0
Kompresyon 1 (%0,3) 0
Adrenalin 1 (%0,3) 0
Kord Ph 7.31£0.08 7.35+0.05 0.000
Kord Ph < 7.2 26 (%8,8) 4 (%1,6) 0.000
EMR 43 (%14,5) 29 (%11,6) 0.32
Koryoamniyonit 7 (%2,4) 0 0.017
Eklampsi 2 (%0,7) 3(%1,2) 0.66
Preeklampsi 43 (%14,5) 24 (%9,6) 0.083
Preterm eylem 193 (%65) 128 (%51,2) 0,001
GDM 61 (%20,5) 36 (%14,4) 0.061
APGAR besinci dakika 9 (8-9) 10 (9-10) 0.000
skoru
Antenatal steroid 0.000
Yok 165 (%55,6) 169 (%67,6)
Eksik kiir 47 (%15,8) 46 (%18,4)
Tam Kkiir 85 (%28.6) 35 (%14)
PBYV; pozitif basingl ventilasyon, EMR; erken membran riiptiirii, GDM, gestasyonel
diyabetes mellitus.
Veriler mean+SD veya n (%) olarak paylasildi. p degeri <0.05 ise anlaml1.

Diizeltilmis bir yasa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olan

olgularla  rehospitalize demografik  verileri

edilen bebeklerde
APGAR besinci dakika skoru istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi
(p:0.000). APGAR skoru disinda demografik verilerde istatistiksel olarak

anlaml farklilik gortilmedi (Tablo 4.11).

edilmeyen olgularin

kargilastirmali  degerlendirildiginde rehospitalize
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Tablo 4.11: Rehospitalizasyon gereken gec pretermler ve
rehospitalizasyon gerekmeyen ge¢ pretermlerin demografik
verileri

Rehospitalizasyon | Rehospitalizasyon p
var yok
(n:152) (n:395)
Anne yas (y1l) 29.8+6.60 29.3+6,37 0.37
Gestasyon haftasi 35.1+0,83 35.3+0.79 0.076
Dogum agirhg (gr) 2669+627,16 2685+£566,29 0.62
Erkek cinsiyet 91 (%59,9) 190 (%53.4) 0.17
Sezaryen dogum 133 (%87.5) 310 (%87.1) 0.89
Dogum salonu 0.056
canlandirma 18(%11,8) 24 (%6,7)
PBV 3 (%2) 4 (%1,1)
Entiibasyon 0 1 (%0,3)
Kompresyon 0 1 (%0,3)
Adrenalin
Kord pH <7.2 11 (%7,2) 18 (%5.1) 0.33
EMR 21 (%13,8) 46 (%12,9) 0.78
Koryoamniyonit 2 (%1,3) 5(%1,4) 1
Preeklampsi 19 (%12,5) 42 (%11,8) 0.82
Eklampsi 1 (9%0,7) 2 (%0,6) 1
Preterm eylem 95 (%62,5) 206 (%57.9) 0.33
GDM 27 (%17,8) 64 (%18) 0.95
APGAR besinci 9 (8-10) 9 (9-10) 0.000
dakika skoru
Antenatal steroid 0.059
Yok 91 (%59,9) 219 (%61,5)
Eksik kiir 34 (%22,4) 52 (%14,6)
Tam Kkiir 27 (%17,8) 85 (%23,9)
PBYV; pozitif basingli ventilasyon, EMR; erken membran riiptiirii, GDM, gestasyonel
diyabetes mellitus.
Veriler mean+SD veya n (%) olarak paylasildi. p degeri <0.05 ise anlamli.

Rehospitalizasyon gereksinimi olan olgularla rehospitalize
edilmeyen olgularin solunumsal verileri karsilastirildiginda pndmoni
goriilme orami rehospitalizasyon Oykiisii olan grupta istatistiksel olarak
anlamli daha yiiksek saptanirken ve toplam solunumsal destek siiresi
rehospitalize olan grupta daha diisiik saptandi (sirasiyla p:0.001 ve p:0.008).
Diger solunumsal klinik verilerin karsilastirilmasinda her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12: Rehospitalizasyon gereken ve gerekmeyen gec¢ pretermlerin
solunumsal morbiditeleri ve solunum destek verileri
Rehospitalizasyon | Rehospitalizasyon p
var yok
(n:152) (n:395)

Yenidoganin gecici takipnesi 54 (%35,5) 110 (%30,9) 0.30
Respiratuar distres 7 (%4,6) 10 (%2,8) 0.30
sendromu
Apne 15 (%9,9) 23 (%6.5) 0.18
Mekonyum aspirasyon 1 (%0,7) 4 (%1,1) 1
sendromu
Persistan pulmoner 0 1 (%0,3) 1
hipertansiyon
Pnomotoraks 3(%2) 2 (%0,6) 0.16
Pnémoni 22 (%14,5) 20 (%.6) 0.001
Bronkopulmoner displazi 3 (%2) 1 (%0,3) 0.08
Invaziv solunum destegi siire 3(1-72) 3(1-20) 0.07
(giin)
Non-invaziv solunum destegi 1(1-32) 1(1-40) 0.30
siire (giin)
Toplam solunum destegi siire 3(1-69) 3(1-89) 0.008
(giin)
Veriler median (%25-%75) veya n (%) olarak verildi, p degeri <0.05 ise anlaml.

Rehospitalizasyon oykiisii olan ve olmayan bebeklerin diger

morbidite verileri incelendiginde rehospitalize edilen hastalarda
hipoglisemi, sarilik oran1 ve yatis siiresi rehospitalizasyon éykusi olmayan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek, IV s1vi/TPN siiresi
ise daha uzun saptandi (sirastyla p:0.039, p:0.005, p:0.001, p:0.01 ve
p:0.006). Diger morbiditelerde her iki grup arasinda istatistiksel anlamli

farklilik saptanmadi (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13: Rehospitalizasyon gereken ge¢ ve gerekmeyen ge¢

pretermlerin solunum dis1 morbidite verileri

Rehospitalizasyon | Rehospitalizasyon p
var yok
(n:152) (n:395)
Hipoglisemi 60 (%39,5) 107 (%30,1) 0.039
Polisitemi 20 (%13,2) 36 (%10,1) 0.31
Hiperbiliriibinemi 59 (%38,8) 94 (%26,4) 0.005
Norolojik morbiditeler
Nobet 7 (%4,6) 6 (%1,7) 0.06
GM-ivK 2 (%1,3) 0 0.08
PVL 2 (%1,3) 6 (%1,7) 1
Asfiksi 2 (%1,3) 2 (%0,6) 0.58
IV sivi/TPN siiresi (giin) 4(1-76) 2(1-26) 0.001
Beslenme intoleransi 65 (%42,8) 123 (%34.6) 0.07
NEK/SIiP 3 (%2) 2 (%0,6) 0.16
Total oral zamam (giin) 1(1-91) 1(1-170) 0.01
Yatis siire (giin) 4(1-132) 3(1-136) 0.006

GM-IVK; germinal matrix-intraventrikiiler kanama, PVL, periventrikiiler l6komalazi, v
intravendz, 7PN, total parenteral niitrisyon, NEK; nekrotizan enterokolit, SIP; spontan
intestinal perforasyon

Veriler median (%25-%75) veya n (%) olarak verildi, p degeri <0.05 ise anlamli.
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5. TARTISMA

Diinya Saglhk Orgiitii, ACOG ve AAP tarafindan son adet
tarihinin ilk gilinlinden itibaren otuz yedinci gebelik haftasini
tamamlamadan dogan tiim canli dogumlar prematiire dogum olarak
tanimlanmigtir (1, 2). Prematiir dogumlar neonatal mortalite ve
morbiditenin en 6nemli bir belirleyicisidir. Prematiire bebeklerde,
gestasyonel hafta ve dogum agirhigr azaldikga mortalite ve

morbiditelerde artis saptanir.

Otuz yedinci gestasyonel haftadan kisa her gebelik haftas1 i¢in
morbiditenin iki kat arttig1 ve ge¢ preterm bebeklerin hastaneye yeniden
yatis gereksinimlerinin term bebeklere kiyasla daha fazla oldugu
gosterilmistir (8, 9). Solunum sorunlari, apne, hipoglisemi, sarilik, 1s1
diizensizlikleri, beslenme problemleri, hastaneye tekrar yatis ve 6lim
gec preterm bebeklerde karsilasilabilecek en Onemli

komplikasyonlardir (150).

Gestasyon haftasina benzer sekilde DDA bebeklerin normal
kiloda doganlara gore daha yliksek oranda hastanede yatis ve saglik
hizmeti kullanimina ihtiya¢ duydugu gériilmiistiir (10). Sadece DDA’l1
bebeklerde degil, term dogup SGA veya LGA olan bebeklerde de
morbidite riskinde, saglik hizmetlerinden yararlanma oran1 ve
rehospitalizasyon olasiliginda artis goriilmiistiir ancak bu konuda geg

pretermlerle ilgili literatiir verileri kisithdir (11).

Calismamiza  Akdeniz  Universitesi  Tip  Fakiiltesi
Hastanesi’nde canli dogan 547 gec preterm dahil edildi. Hastanemiz
referans hastane olmasindan dolay1 takip edilen riskli gebelik sayisi
fazlaydi. Buna bagli C/S oranlarinin artmasi beklenen bir sonugtu. C/S
dogumun preterm dogum i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmektedir.
ABD’de yapilan bir calismada ge¢ preterm dogumlarinin %76,8’1 C/S
ile gerceklesmektedir (216). Davidoff ve ark. 1992 ile 2002 yillari
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arasinda yaptig1 bir ¢alismada geg¢ preterm dogumlarin C/S oranindaki
artigla paralel olarak arttigi gosterilmistir (33). Atasay ve ark. yaptigi
bir ¢aligmada incelenen 174 geg¢ preterm bebegin sezaryen orani %85,
Kalyoncu ve ark. yaptigi ¢alismada %87,5, Arayici ve ark. 426 geg
preterm bebegi dahil ettigi bir calismada ise YDYBU yatis1 olan
bebeklerde %79, Helvaci ve ark. yaptig1 calismada %80, Hakan ve ark.
257 gec¢ preterm bebegi dahil ettigi caligmada ise %86 oldugu
belirtilmistir. Literatiirdeki bu oranlar ¢alismamizda saptanan C/S orani
(%87,2) ile uyumluydu (28, 31, 52, 181, 217). Saptadigimiz bu yuksek
oranda obstetrik endikasyon disinda, olgularimizdaki ortalama
paritenin iki olmasi nedeniyle miikerrer sezaryenler ile aile ve hekim

istegine bagli C/S oranlarinin yiiksekliginin de etkisi oldugu diisiiniildi.

Gestasyonel haftaya gore dogum agirliklar1 baz alinarak
ayrilan gruplar karsilastirildiginda ¢alismamizda C/S oranlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Mallick ve ark. Kasim 2011
ile Haziran 2015 yillar1 arasinda 72 LP SGA ve 166 LP AGA bebek ile
yaptigi ¢alismada gruplar arasinda C/S orani benzer saptanirken, Bartal
ve ark. yaptig1 ¢calismada LP SGA bebeklerde LP AGA bebeklere gore
C/S orani istatistiksel olarak anlaml1 daha yiiksek saptandi (12, 218).

Cakir ve ark. dogum sonras1 YDYBU vyatis1 gereken gec
preterm olgularda yatis gerekmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli
daha yiksek C/S ile dogum orani saptamistir (219). Calismamizda da
YDYBU gereksinimi olan bebeklerde C/S ile dogum oranimi daha
yuksek saptandi. Bu yiiksek oranin hastanemizin ucuncl basamak
hastane olmas1 nedeniyle postnatal YDYBU kabuliinii gerektiren riskli
gebelik sayismin fazla olmast ve C/S dogumun basta solunum yolu
morbiditeleri olmak iizere YDYBU kabul oraninda artisa sebep

olabilecek morbiditelere yol agmasi ile iliskili olabilecegi diisiiniildii.
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Caligmamizda ortalama kord pH 7.33+0.07 saptandi ve
olgulari %6’smin kord pH’1 7.2°nin altindaydi. Dogum agirligina gore
yapilan siniflandirmada LP LGA’larda ortalama kord pH’1 LP AGA
bebeklere gore istatistiksel olarak anlamli daha diisiik, SGA’larda kord
ph’inin 7.2’nin altinda goériilme orant LP AGA’lara gore istatistiksel
olarak anlamli daha yiiksek saptandi. Rocha ve ark. ge¢ preterm AGA
ve SGA’lart inceledigi calismasinda gruplar arasinda ortalama kord
pH’1 ve 7.2’nin altinda kord pH’1 varlig1 agisindan fark gézlenmedi
(214). Calismamizda YDYBU yatis gereksinimi olan bebeklerde kord
pH’1 istatistiksel olarak anlaml1 daha diisiik, 7.2’nin altinda pH’a sahip
bebek orani istatistiksel olarak anlamli daha yiiksekti. Bu durum
YDYBU yatis1 gereken olgularda eslik eden solunumsal, kardiyak veya

metabolik morbiditelerle agiklanabilmektedir.

Kitsommart ve ark. yaptigi calismada ve Atasay ve ark. yaptigi
calismada ge¢ preterm bebeklerde besinci dakika APGAR skoru
ortalamasi dokuz olarak gorilmistir (28, 220). Hakan ve ark.
calismasinda gec pretermlerin besinci dakika APGAR skoru ortalamasi
9.1+£1.0, Jaiswal ve ark. calismasinda 8.49+0.6 olarak, McLean ve
Trotman calismalarinda 8.66 +1.2 olarak saptanmistir (217, 221, 222).
Bu calismada ise besinci dakika APGAR skoru ortalamasi1 dokuz ile
literatur verileriyle benzer olarak bulundu. Gruplar arasinda ise LP
SGA ve LP LGA’larin LP AGA’lara gore besinci dakika APGAR skoru
istatistiksel olarak anlaml diisiik saptanirken LP SGA ile LP LGA’larin
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Kreko ve
ark. LP ITUGR ve LP AGA’lan inceledigi calismada besinci dakika
APGAR skorunun yedinin altinda saptanma orani gruplar arasinda
benzer gorilmiistir (223). Ge¢ pretermlerde Bartal ve ark.
Calismasinda besinci dakika APGAR skorunun besin altinda goriilme
orani LP SGA ve LP AGA gruplar arasinda benzerdi (217).
Calismamizda YDYBU’de yatan bebeklerde ortalama APGAR skoru
yatis gerektirmeyenlere gore daha diisiik saptandi. Cakir ve ark. yaptigi
calismada ge¢ preterm bebeklerde besinci dakika APGAR skoru
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ortalamas1 8.7+1.48 olarak saptanmis olup YDYBU’de vyatis
gereksinimi olan bebeklerde istatistiksel olarak anlamli daha diisiik
APGAR skoru oldugu goriilmiistiir (218). Calismamizin sonuglari bu
acidan literatiirle uyumluydu. Bu durumun YDYBU yatis1 gerektiren
riskli gebelik oraninin yiiksek olmasi ve YDYBU’de yatan bebeklerde
daha fazla C/S dogum goriilmesine bagl olarak kullanilan ilaglarin
plasentay1 gecerek fetiisu etkilemesi ile APGAR skorunu diisiirmesi ile

iliskili olabilecegi diistintld.

Gestasyonel diyabetes mellitus; gebelik sirasinda baslayan ya
da ilk kez gebelik siirecinde fark edilen cesitli derecelerdeki glukoz
intoleransidir. GDM’nin gebelik sirasinda asemptomatik olsa da anne
ve bebekte komplikasyon oranlarini artirdigi bilinmektedir. Hem
prematiiritenin hem de GDM’nin solunum morbitideteleri agisindan
bagimsiz risk faktorii oldugu bilinmektedir (224, 225). GDM ile ilgili
literatiir verilerine bakildiginda Bartal ve ark. ge¢ pretermlerde yaptig1
calismasinda GDM siklig1 %8,5, Mallick ve ark. ¢alismasinda %28,2,
Fung ve ark. calismasinda ise %14,3 olarak saptanmistir (12, 218, 226).
Ulkemizde yapilan ¢alismalarda geg pretermlerde saptanan gestasyonel
diyabet oranlarin1 Cakir ve ark. %14,3, Helvaci ve ark. %6,7, Cigr1
%13,6 bulmustur (181, 219, 227). Calismamizda gestasyonel diyabet
%17,7 oraninda saptanmistir ve ¢aligmamizdaki bu oran, GDM nin
literatur verileri ile benzerlik gostermektedir. Ek olarak dogum agirlig:
persentillerine gore GDM varlig1 gruplar arasi karsilastirildiginda LP
LGA bebeklerde maternal GDM goriilme siklig1 diger gruplara gore
istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek saptanmistir. Bu sonu¢ GDM’li
anne bebeklerinde maternal hiperglisemiye bagli glukozun fetusa
gecerek fetal pankreastan insiilin salinimini uyarmasi ve fetal
hiperinsiilineminin anabolizan etkiyle glikojen depolanmasini, yag ve
protein sentezini artirarak dokularda biiylime ve gelismeye neden
olmasi dolayisiyla beklenen bir bulgudur. Calismamizda LP SGA ve
LP AGA bebeklerde maternal GDM goriilme orani benzer saptanmustir.
Daha 6nce ge¢ preterm SGA ve AGA bebeklerde yapilan ¢alismalar
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incelendiginde Bartal ve ark. ¢aligmasinda LP AGA bebeklerde LP
SGA bebeklere gore GDM goriilme oram istatistiksel olarak anlamli
daha yuksek iken Mallick ve ark. ¢alismasinda bizim g¢alismamiza
benzer sekilde maternal GDM oranmi agisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (12, 218).

Calismamizda YDYBU ihtiyaci olan ve olmayan bebeklerde
maternal GDM varlig1 karsilastirildiginda her ne kadar YDYBU’de
yatan bebeklerde maternal GDM goriilme orani yiiksek saptanmis olsa
da bu fark istatistiksel olarak anlamlilik yaratmadi. Cakir ve ark.
calismasinda da YDYBU’de yatan ve yatmayan geg preterm bebekler
arasinda maternal GDM goriilme orani agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (219). Dimitriou ve ark. ge¢ preterm bebeklerde
morbiditenin belirleyicilerini inceledigi ¢caligmasinda maternal diyabet
geg pretermlerde dogum esnasinda YDYBU yatis olasiligini artirmistir
ancak hesaplanan OR degeri istatistiksel olarak anlamli saptanmamigtir
(OR 1.10, %95 GA 0.49-2.51, p=NS) (228). Aviram ve ark. GDM’li
annelerin ge¢ preterm bebeklerini degerlendirdigi bir ¢aligmada
YDYBU kabul oran1 maternal GDM olan ve olmayan bebekler arasinda
benzer bulundu (229). Calismamizdaki sonuglar literatiirle bu agidan

uyumlu sonuglandi.

Anne yasi ve SGA dogum arasindaki iligki ile ilgili literatirde
tutarli veri bulunmamakla birlikte 2013 yilinda Khalil ve ark. yaptigi
bir calismada SGA dogum ile anne yas1 arasinda ’U*“’ seklinde bir iliski
saptanmistir. Buna gore 30 yas alt1 ve 40 yas istii kadinlarda SGA
dogum riski artmaktadir (230). Palatnik ve ark. ¢alismasinda 30 yas ve
tizeri tiim nullipar kadinlarda SGA bebek sahibi olma siklig1 20-29 yas
aras1 nullipar kadmnlara gore, 40 yas ve ilizeri hem nullipar hem de
multipar kadinlarda SGA bebek sahibi olma siklig1 20-29 yas arasi
kadmnlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu
goriilmiistiir (231). Ileri anne yasi ve SGA arasindaki iliskinin

mekanizmasi heniiz net ortaya konulamamakla birlikte olas1 karigtirict
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faktorler kronik HT, diyabet ve artmis andploidi riskidir. Bununla
beraber bu faktorler icin diizeltmeler yapildiktan sonra bile bagimsiz
anlamli bir iliski oldugu goriilmistiir. Baz1 yazarlar ileri anne yas1 ile
iliskili artmis SGA riskinin olas1 bir nedeni olarak azalmis oksijen
degisimini ortaya atmiglardir (232, 233). Bununla beraber Spinillo ve
ark. AGA ve SGA dogumlari karsilastirdiklar1 ¢alismada ileri anne yasi
ve SGA dogum arasinda korelasyon bulamamistir (234). Benzer sekilde
Lang ve ark. yaptiklar1 ¢alismada da SGA dogum ve ileri anne yasi
arasinda iliski gosterilememistir (235). Sharma ve ark. yaptigi bir
calismada diisiik dogum agirhigi, erken dogum ve SGA dahil olmak
iizere olumsuz bebek sonuglarinin oranlar1 geng¢ yas anne gruplarinda
istatistiksel anlamli derecede daha yiiksekti (236). Weng ve ark.
caligmasinda da SGA dogum ile anne yasi arasinda anlamli bir
korelasyon olup SGA riski genc yaslarda daha yiiksek saptanmisti
(237). Bartal ve ark. yaptiklar1 calismada LP SGA’larda LP AGA’lara
gbre anne yags istatistiksel olarak anlamli daha diisiik bulundu (218).
Calismamizda da benzer sekilde LP SGA’larda anne yas1 ortalamasi LP
AGA ve LP LGA bebeklere gore istatistiksel olarak anlamli1 daha diigiik

saptandi.

Calismamizda anne yasi ortalamasi 29.4+6.4 olarak saptandi.
Daha once ge¢ pretermlerde yapilan calismalar incelendiginde
Dimitriou ve ark. ¢alismasinda ortalama anne yas1 30.4+6.1, Ozlii ve
ark. calismasinda 29.8+6.0, Atasay ve ark. caligsmasinda 29.3+5.3
olarak goruldi (28, 228, 238). Anne yas1 ve dogum sirasinda YDYBU
yatis1 ile ilgili incelemede calismamizda YDYBU yatis1i olan ve
olmayan bebekler arasinda anne yasi agisindan istatistiksel anlamli
farklilik yoktu. Cakir ve ark. calismasinda da benzer sekilde
YDYBU’de yatan ve yatmayan bebekler arasinda anne yas1 benzerdi
(219). Calismamizda diizeltilmis bir yasa kadar yatis oykiisii olan ve
olmayanlar arasinda anne yasi ortalamasi benzerdi. Moyer ve ark.
caligmasinda ilk 28 giin i¢inde yeniden hastane yatis1 olan ve olmayan

bebeklerin ortalama anne yas1 arasinda istatistiksel olarak fark yoktu
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(239). Escobar ve ark. yaptigi calismada da YDYBU’den taburcu
olduktan sonraki 15 ile 182 giin arasindaki yatislara anne yaginin etkisi

saptanmamuistir (205).

Spontan erken dogum, erken dogumlarin 6nde gelen
sebeplerindendir. Tiim erken dogumlarin {icte ikisinin spontan erken
dogum oldugu tahmin edilmektedir (240). Bannerman ve ark. ge¢
pretermlerde yaptig1 calismada spontan preterm eylem oranmi %53
goriilmiistiir (241). Calismamizda da literatiir verilerine benzer sekilde

preterm eylem oranit %58 saptanmuistir.

Dogum agirliginin spontan erken doguma etkisi lizerine Zijl ve
ark. yaptig1 bir calismada LGA olmanin 25. gebelik haftasindan itibaren
spontan erken dogum riskini arttirdig1 gosterilmistir (242). Lackman ve
ark. yaptigi c¢alismada fetal biiyiime standartlar1 uygulandiginda,
gestasyon haftasina gore biiyiik fetiislerde spontan erken dogum
riskinde anlamli bir artis goriilmiistiir (90-97p ve >97p i¢in sirasiyla
odds ratio 1,2 ve 1,9) (243). Benzer sekilde Morken ve ark. da 34-36.
gebelik haftalarinda beklenen dogum agirliginin {izerinde olan
bebeklerde spontan erken dogum riskinin arttigini bulmuslardir (244).
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak LP LGA’larda spontan
preterm eylem goriilme oran1 LP SGA bebeklere gore istatistiksel
olarak anlamli daha yiiksekti. Bu sonugclar, hayvan modellerinde uterus
distansiyonu ile artan spontan preterm dogum arasinda bir korelasyon
oldugunu gosteren onceki raporlarla uyumludur (245). Bu nedenle,
artan fetal bliylime ve spontan preterm dogumla ilgili bulgularimiz,
miyometriyumun asirt gerilmesine bagli, beklenen bir dogum

mekanizmasi oldugunu diisiindiirebilir.

Gec¢ prematiire bebeklerde solunum yetmezligi Onemli
sorunlardan biridir. Ge¢ prematiire bebekler dogduklarinda, akciger
gelisimleri sakkiiler-alveolar donem arasinda olup tam gelismemistir.

Akcigerdeki bu fizyolojik yetersizlikler ge¢ preterm bebeklerdeki
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solunum sikmtisinda rol oynayabilir. YDGT, yenidogan doneminde
solunum sikintisinin sik karsilagilan nedenleri arasinda yer almaktadir.
Genellikle term ve ge¢ preterm yenidoganlarda gelisen YDGT ye yol
acan asil mekanizmanin fetal akciger sivisinin rezorbsiyonundaki
gecikme oldugu diistintilmektedir. Patofizyolojisinde inaktive/immatiir
amilorid duyarli sodyum kanallari, elektif C/S dogum veya makat gelis
nedeniyle uterus kontraksiyonlar1 ile fetal boyun hareketinin
transpulmoner basinci1 artirict  etkisinden faydalanilamamasi1 ve
surfaktan fonksiyonunun azalmasi yer alir (60, 61). Singapur’da yapilan
retrospektif bir kohort calismasinda 34. gestasyonel haftada dogan
bebeklerde YDGT siklig1 %23, 35-36. gestasyonel haftada doganlarda
%8 olarak bulunmustur (246). Shapiro-Mendoza ve ark. yaptigi
calismada geg prematiire bebeklerdeki YDGT siklig1 %16,8, Aratjo ve
ark. yaptig1 ¢alismada %25,9 olarak bildirilmistir (19, 247). Ulkemizde
gec pretermlerde YDGT sikligini Binarbasi ve ark. %20, Cigr1 %40, 2,
Cakir ve ark. %22,4 olarak bildirmistir (30, 219, 227). Calismamizda
ise ge¢ prematiire bebeklerdeki YDGT sikligi %31,6 oraninda olup

literatdir ile uyumluydu.

Bartal ve ark. calismasinda SGA ve AGA ge¢ pretermler
arasinda YDGT oranlar1 agisindan fark yoktu (218). Rocha ve ark.
IUGR ve AGA gec pretermleri karsilastirdigi calismasinda da YDGT
oranlar1 her iki grupta benzerdi (214). Calismamizda LP LGA
bebeklerde YDGT goriilme oran1 LP AGA bebeklere gore istatistiksel
olarak anlamli daha yiiksek saptanirken literatiirle uyumlu olarak LP
AGA ve LP SGA bebekler arasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu.
Literatiirde LP LGA bebeklerde YDGT orani ile ilgili bir veri
bulunmamaktadir ancak yapilan calismalarda GDM’de maternal
hiperglisemiye  sekonder fetal  hiperinsulineminin  surfaktan
sekresyonunu inhibe ettigi ve ciddi solunum yetmezliginde major rol
oynadig1 gosterilmis olup ¢alismamizdaki bu sonucun LGA bebeklerde
maternal diyabet oranmin yiiksek olmasiyla iligkili olabilecegi

diisiiniildii (248, 249).
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Geg preterm bebeklerin, beyin sap1 ve solunum merkezlerinin
immatiiritesi ve solunumun kontroliiniin tam saglanamamasi nedeniyle
prematiire apnesi riski altinda oldugu kabul edilmektedir (48).
Literatiirdeki caligmalar apne sikligiin gec¢ prematiirelerde %4-12
arasinda degistigini gostermektedir (1, 7, 93, 94, 247). Ulkemizde
yapilan ¢alismalarda ge¢ prematiirelerde apne sikligin1 Hakan ve ark.
%4,6, Binarbasi ve ark. %3,6 olarak bildirmislerdir (30, 217).

Calismamizda apne orani1 %7,1 olup literatiirle benzer bulunmustur.

Mevcut klinik caligmalarla ge¢ pretermlerin fizyolojik,
ndroanatomik, norokimyasal ve noérofizyolojik verilerle birlikte,
solunum ve kalp hizinin kontrolii ve uyku dahil olmak iizere otonom
beyin sap1 matiiritesi acisindan term bebekler ile ileri prematiireler
arasinda ortada bir konuma sahip oldugu bilinmektedir (250, 251).
Bununla birlikte solunum kontroliiniin  saglanmasinin  hem
postmenstriiel hem de postnatal yasa bagli oldugu, prematiire apnesinin
varliginin ve siddetinin postmenstriiel yas ve dogum agirliginin
azalmasiyla giderek arttig1 gosterilmistir. Hunt’tun prematiirelerde
yaptig1 ¢alismada gec prematiirelerde apne prevalansi %10 iken dogum
agirhiginin 1500 gramin altina diismesiyle prevalansin %60’a ¢iktig
goriilmiistir (251). Mallick ve ark. ge¢ pretermleri inceledigi
caligmasinda LP SGA’larda LP AGA’lara gore apne siklig1 istatistiksel
olarak anlamli yiiksekti (12). Calismamizda da literatiir verileriyle
uyumlu olarak LP SGA bebeklerde apne goriilme orant LP AGA ve LP
LGA bebeklere kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksekti.

Akciger gelisiminin immatiir olmasindan kaynaklanan
fizyolojik eksiklikler ve immin sistemdeki yetersiz fonksiyonlar ge¢
pretermlerde enfeksiyonlara yatkinligi arttirmaktadir. Bu bebeklerde
solunum sikintis1 nedeniyle mekanik ventilator gereksiniminin olmasi
gelisimini tamamlayamamig akciger tiizerinde hasara yol agarak
pnoémoni riskini ayrica arttirir. Literatiirde geg¢ pretermlerde pnémoni

sikligin1 Mekic ve ark. %19,4, Araujo ve ark. %4,2 olarak bildirmistir
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(247, 252). Ulkemizden Ozlii ve ark. pndmoni sikligim geg peretermler
arasinda %7,7 olarak, Hakan ve ark. %10,1, Kalyoncu ve ark. %13,3
olarak bildirmislerdir (52, 217, 238). Calismamizda pnomoni orani %8

olarak saptanmis olup literatiirde bildirilen siklikla benzerdir.

Dogum agirligina gore pnomoni oranlarini
karsilastirdigimizda LP SGA bebeklerde pnémoni sikligini LP AGA
bebeklere gore istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek saptadik.
Literatlirde ge¢ pretermlerde dogum agirliginin pndémoni insidansina

etkisi ile 1lgili bir calisma bulunmamaktadir.

Gegmis galigmalarda SGA fetiislerde, ayn1 gebelik cagindaki
AGA bebeklere kiyasla kronik intrauterin stres yoluyla pulmoner
olgunlasmanin hizlandigi kabul ediliyordu (238). Daha yakin
zamanlarda ise bu goriise hem preterm hem de term SGA bebeklerin,
gestasyonel yas, cinsiyet ve irk agisindan uygun eslestirilmis bebeklerle
karsilastirildiginda solunum yetmezligi a¢isindan daha yiiksek risk
altinda oldugunu gosteren ¢alismalarla kars1 ¢ikilmistir (253, 254). Bu
sonuglar SGA bebeklerin, nedeni belirlenemeyen bozulmus pulmoner
gaz aligverisine baglanmistir (253). Retrospektif raporlarda, ge¢
prematiire SGA yenidoganlarda da solunum komplikasyonlari ile ilgili
celiskili veriler bulunmaktadir. Ornegin Sharma ve ark. gec preterm
SGA bebeklerde RDS riskinde azalma oldugunu belirtmekle birlikte
her iki grupta ventilatérde gegirilen toplam giin sayisinin benzer olmasi
nedeniyle  "stresli" akcigerin  avantajinin  gegici  oldugunu
diistinmiislerdir (255). Turitz ve Gyamfi-Bannerman prematirelerde
kompozit solunum sonuglar1 oraninin SGA ve AGA bebekler arasinda
benzer oldugunu bildirmistir ancak bu kohortun sadece kiigiik bir kismi
ge¢ preterm SGA bebekten olusmaktadir (256). Bartal ve ark. ge¢
pretermlerde SGA olmanin acil hafif solunum destegi ihtiyacinda bir
miktar koruyucu etkiye sahip olabilecegini, ancak daha gii¢lii solunum
destegi ihtiyacinda (yasamin ilk 72 saatinde nazal kaniil, CPAP veya
mekanik ventilasyon uygulanmas: gibi) bu bebeklerin LP AGA
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yenidoganlardan farki olmadigini gostermistir (218). Mallick ve ark. ise
gec preterm SGA ve AGA bebekler arasinda RDS agisindan benzer
sonuglar bulmakla birlikte LP SGA’larda surfaktan gerektiren
respiratuar  morbidite/ventilasyon/CPAP veya oksijen tedavisi
oranlarint LP AGA’lara gore istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek
bildirmislerdir (12). Bu ¢alismada da literatiir verileriyle benzer sekilde
RDS agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi ancak LP
SGA’larda solunum morbiditeleri nedeniyle surfaktan ihtiyaci ve hem
LP SGA’larda hem de LP LGA’larda non-invaziv solunum destegi
suresi, oksijen destek siresi ve toplam solunumsal destek siresi LP

AGA’lara kiyasla daha yiiksek saptandu.

Ge¢ prematiirelerde karaciger glikojen-yag depolar az,
hepatik enzim sistemleri, hormonal regiilasyon ve salinimlari tam
gelismemis olup perinatal stres, hipoksi, hipotermi ve beslenme
sorunlar1 bu bebeklerde hipoglisemiye yol agabilir (48, 148).Wang ve
ark. yaptiklar1 c¢alismada ge¢ prematiirelerde hipoglisemi goriilme
sikligin1 %15,6, Araujo ve ark. %20,3, Lockyear ve ark. %7, Mekic ve
ark. %26,6, Jaiswal ve ark. %8 olarak bildirmislerdir (7, 221, 247, 252,
257). Bu caligmalarin tamaminda ¢alismamizdan farkli olarak
hipoglisemi kan glukozunun 40 mg/dI’'nin altinda olmasi olarak
tanimlanmustir. Ulkemizde yapilan calismalarda ise hipoglisemi siklig1
Ozli ve ark. galismasinda %10,3 (hipoglisemi esik degeri 47 mg/dl),
Arayict ve ark. %10 (hipoglisemi esik degeri 40 mg/dl), Ci1gr1 % 16,9
(hipoglisemi esik degeri 47 mg/dl), Hakan ve ark. %7 (hipoglisemi esik
degeri 47 mg/dl), Binarbas1 ve ark. %6,4 (hipoglisemi esik degeri 47
mg/dl), Celik ve ark. ise %14,5 (hipoglisemi esik degeri 40 mg/dl)
olarak bildirilmistir (30, 31, 206, 217, 227, 238). Calismamizda ise
hipoglisemi siklig1 %33,1 olarak bulunmus olup literatiire gére daha
yiiksek bir oran saptanmistir. Bu yuksek oranin ¢caligsmada hipoglisemi
esiginin AAP ve PES’in referanslari dogrultusunda diger ¢alismalara

kiyasla daha diisiik tutulmasina bagl oldugu diisiiniildii.
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Dogum agirhigi ve hipoglisemi iliskisiyle ilgili gecmis
calismalar incelendiginde Bartal ve ark. c¢alismasinda SGA geg
pretermlerde hipoglisemi riski AGA’lara gore daha yiiksekti (218).
Mallick ve ark. ¢alismasinda da hipoglisemi oran1 LP SGA bebeklerde
istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek saptandi (%30,6 ya karsilik
%7,8) (12). Rocha ve ark. ge¢ preterm IUGR ve AGA bebekleri
karsilastirdiklar1 bir calismada esik deger 40 mg/dl olarak tanimlanmig
olup hipoglisemi oran1 LP IUGR bebeklerde LP AGA’lara gore daha
yiiksek saptanmistir (%24’e karsilik %6) (214). Benzer sekilde Kreko
ve ark. ¢alismasinda da LP IUGR bebeklerde LP AGA bebeklere gore
hipoglisemi siklig1 daha yiiksek saptanmistir (%10°a karsilik %1,4)
(223). Bizim ¢aligmamizda da ge¢ preterm SGA ve LGA kohortunda
LP AGA bebeklere gore hipoglisemiyle istatistiksel olarak anlamli daha
fazla karsilasilmis olup SGA bebeklerin hipoglisemi riskinin daha
yikksek oldugunu belirten Onceki raporlarla uyumludur. SGA
bebeklerde beslenme problemleriyle daha fazla karsilasilmasi, glikojen
depolarinin daha az olmasi ve perinatal strese maruziyetleri nedeniyle
bu bebeklerde hipoglisemiyle daha sik karsilagilmasi beklenen bir
sonuctu. LP LGA bebeklerde LP AGA bebeklere gore yiksek saptanan
hipoglisemi oranini ise bu bebeklerde GDM’ye diger gruplara gore
istatistiksel olarak daha yiliksek saptanmasi ve sonu¢ olarak fetal
hiperinstlizmin beklenen etkisi olarak yorumlandi. Ayrica hem LP
SGA hem de LP LGA’larda LP AGA’lara gore daha yiiksek polisitemi
orani eritrositlerdeki artisin glukoz tiikketimini artirarak, azalmis plazma
hacmi nedeniyle hiicrelere glukoz tasinmasini giiglestirerek hipoglisemi
gelisimine katkida bulunabilecegi gegmis literatiir raporlarina

dayanarak disiiniildii (258, 259).

Polisitemi ile ilgili literatiir verileri incelendiginde tilkemizde
ge¢ pretermlerde sikligint Arayict ve ark. %12,9, Binarbasi ve ark.
%4,1, Cigr1 %4, Say ise %18 olarak bildirmistir (30, 31, 227, 260).
Calismamizda polisitemi oran1 10,6 olarak saptanmig olup literatiir

verileri ile benzer oranda sonuclanmistir. Dogum agirlig1 ve polisitemi
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iliskisi lizerine literatiirde Gidi ve ark. 28-36. gestasyonel haftalarda
dogan SGA ve AGA’larin neonatal sonuglarin1 karsilastirdigi
caligmada SGA bebeklerde AGA bebeklere gore polisitemi orani daha
yiiksek saptanmistir (261). Kreko ve ark. galismasinda ge¢ preterm
IUGR bebeklerde AGA’lara gore polisitemi orani daha yiiksek
saptanmis olmasina ragmen bu fark anlamli degildi (223). Colella ve
ark. 2018 yilinda yaymmladigi raporda SGA bebeklerde polisitemi
gelisme riskinin daha ylksek oldugunu bildirilmistir (262). Bu
caligmada da LP SGA ve LP LGA bebeklerde LP AGA bebeklere gore
daha yiiksek oranda polisitemi saptanmistir. LGA bebeklerde AGA’lara
gore daha fazla oranda saptanan polisiteminin ise bu bebeklerde GDM
oraninin daha yiliksek olmasi ve artan insiilinin ekstremediiller
hematopoezi uyarmasi ile iligkilendirildi (248). Nitekim bu konuda
yapilan ¢alismalar maternal diyabetin intrauterin kronik hipoksi riskiyle
iliskili oldugunu ve bu yenidoganlarda yiiksek eritropoietin diizeyleri
ve yiiksek oranda polisitemi saptandigini bildirmistir (154). Ayrica
perinatal asfiksi ve akut fetal hipoksinin polisiteminin 6nemli
nedenlerinden biri oldugu ve akut intrauterin hipoksinin kanin
plasentadan fetiise kaymasiyla sonuglandigi gosterilmistir (263). Philip
ve ark. plasental rezidiiel hacimleri ve neonatal sonuglari incelemis,
fetal distres ve diisik APGAR skorlarinin diisiik rezidiiel plasental
hacimlerle iliskili oldugunu saptamistir (264).

Geg pretermlerde kisa eritrosit Omrii, yetersiz hepatik atilim,
yetersiz  UDP-glukuronil transferaz enzim aktivitesi, artmis
enterohepatik sirkiilasyon nedeniyle bilirubin yiikii artmistir. Ayrica
beslenme giicliigiine sahip ge¢ preterm bebeklerde azalmis bagirsak
motilitesi de artmig bilirubin yiikiine katkida bulunmaktadir (1, 28).
Gegmis literatiir calismalarinda geg preterm bebeklerde sarilik oranini
Wang ve ark. %54,4, Dimitriou ve ark. %25,2, Mitha ve ark. %26,9
olarak, fototerapi gerektiren sarilik oranini Aratijo ve ark. %35,9, Mekic
ve ark. %44,8 olarak bildirilmistir (7, 228, 247, 252, 265). Ulkemizden

Bulut ve ark. caligmasina gore hastaneye yatan ge¢ pretermlerin
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%48,1’inde hiperbilirubinemi gelismektedir (266). Atasay ve ark. geg
pretermlerde %37,5 orani ile en yaygin neonatal problem olarak indirek
hiperbilirubinemiyi saptamustir (28). OzIi ve arka. sarilhik oranimi
%44,6 olarak, Cigr1 %43 olarak, Helvac1 ve ark. %44, Celik ve ark.
%42,9 olarak bildirmislerdir (181, 206, 227, 238). Calismamizda geg
pretermlerde sarilik orani %30,2 saptanmais olup literatiir verilerine gore
daha diisiik saptanmistir. Bu durumun calismadaki ortalama yatig

stiresinin literatiire gére daha kisa olmasiyla iliskili olabilir.

Gegmis calismalar, LP SGA yenidoganlarda AGA’lara gore
hiperbilirubinemi riskininin ve fototerapi tedavisi ihtiyacinin arttigini
bildirmislerdir. Mallick ve ark. ¢alismasinda LP SGA’larda LP AGA
bebeklere gore sarilik oram istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek
saptanmustir (%41,7’ye karsilik %17,7) (12). Mitha ve ark. ge¢ preterm
bebeklerden olusan kohortta yaptiklar1 bir ¢alismada SGA ve LGA
bebeklerde AGA’lara gore sarilik riski artmis izlendi (265). Bartal ve
ark. calismasinda LP SGA’larda LP AGA’lara gore sarilik oraninin
daha diisiik oldugu goriilmiis olup SGA olmanin sarilik riskini azalttig
saptanmig, bu durum SGA bebeklerin daha yiliksek oranda formiila
mama ile beslenmeye sahip olabilecegine baglanmistir (218). Bizim
calismamizda da LP SGA ve LP LGA bebeklerde tedavi gerektiren
hiperbiliriibinemi goriilme orant LP AGA’lara gore daha yuksek
saptanmistir. Bu bulgu, SGA yenidoganlarda beslenme problemlerinin
daha fazla olmasi ve AGA'ya gore basarili emzirmenin saglanmasinin
zorlugu ile iligkili olabilir. Ayrica her iki grupta da polisiteminin daha
stk olmasinin artmig biliriibin yiikii nedeniyle sarilik riskini arttirdigi

diistiniildii.

Geg¢ prematiirelerde viicut agirligina kiyasla genis yiizey alani,
immatiir 1s1 yalitim1 ve diisiik miktarda hem kahverengi hem de beyaz
yag dokusuna sahip olmalar1 nedeniyle hipotermi sik gériiliir. Onemli
sayida LP, dogumda hastaneye yatis sirasinda 1s1 instabilitesi ve soguk

stresi yagar. Wang ve ark. ge¢ pretermlerde hipotermi oranint %10,

77



Binarbasi ve ark. %14,5, Hakan ve ark. ise %6,6 olarak bildirmistir (7,
30, 217). Calismamizda geg preterm bebeklerde hipotermi orani %4,6
saptanmig olup bu oran literatiir verileriyle kiyaslandiginda diistiktiir.
Bu durumun dogum salonu yonetimi ve transport giivenligine, kiivoz
ve bebek 1sisinin siirekli takibine, bakim ve hizmet kalitesine,
klinigimizde sik ve etkin uygulanan kanguru bakimina bagli olabilecegi

distindlda.

Geg pretermlerde dogum agirhigi-hipotermi iligkisi ile ilgili
literatirde Bartal ve ark. ¢alismasinda LP SGA’larda hipotermi
goriilme orant LP AGA’lara gore istatistiksel olarak anlamli daha
yiiksekti (%12,2’ye karsilik %8,8) (218). Mallick ve ark. ¢alismasinda
da LP SGA bebeklerde LP AGA’lara gore daha yiiksek hipotermi orani
saptanmustir (%33,3’e karsilik %9) (12). Bu ¢alismada da LP SGA
bebeklerde LP AGA bebeklere gore hipotermi orani daha yiiksek
saptandi  (%10,3’e karsilik %3,1). SGA olmanin genis yiizey
alani/viicut kiitle orani, azalmis deri alt1 yag, yiiksek viicut su igerigi ve
immatiir cilt ile iligkili olmas1 ve buharlagma yoluyla su ve 1s1 kaybinin

artmasi beklenen bir durumdur (267-269).

Geg preterm bebekler zayif emme-yutma koordinasyonuna
sahiptirler ve beslenme gii¢liigii oran1 bu bebeklerde yiiksektir. Cabuk
uykuya dalabilmekte ve emmeyi kolaylikla birakabilmektedirler.
Ayrica LP bebeklerde intestinal immatiirite nedeniyle motilite ve
gastrik bosalma da gecikmekte ve bu durum sonugta beslenme
intoleransina yol agmaktadir (270). Wang ve ark. ge¢ prematirlerin
%32,2’sinde beslenme intoleransi gelistigini bildirmistir (7). Teune ve
ark. bu oran1 %34, Dimitriou ve ark. %14,8, Lubow ve ark. %36 olarak
raporlamislardir (37, 228, 271). Ulkemizden Kalyoncu ve ark. yapmis
olduklar bir ¢aligmada geg¢ pretermlerde beslenme intoleranst %25.8
siklikta goriilmiistiir (52). Binarbasi ve ark. ¢aligmasinda beslenme
intolerans siklig1 %19, 1, Atasay ve ark. calismasinda %20, Ozlii ve ark.

calismasinda %26,6, Cigr1 ¢alismasinda %70,2 oraninda gorilmiistiir
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(28, 30, 227, 238). Calismamizda ise ge¢ prematiire bebeklerde
beslenme intoleransi siklig1 %36 bulundu. Literatiirde Helvaci ve ark.
yaptig1 caligmada hastanede yatan ge¢ prematiire bebeklerin tam enteral
beslenmeye gecis zamani ortalama 7.71+4.2 giin olarak, Ozlii ve ark.
caligmasinda 5.7+5.0 giin, Say’in yaptigi ¢alismada ise bes glin olarak
saptand1 (181, 238, 260). Bizim c¢alismamizda total oral zamani

ortalama 3.7 giin olup literatiirden daha kisa siirede saptandi.

Bartal ve ark. ¢alismasinda LP SGA’larda LP AGA bebeklere
gore daha yiliksek oranda beslenme intoleransi saptandi (%47,2’ye
karsilik %36,9) (218). Mallick ve ark. da LP SGA’larda LP AGA’lara
gOre daha yiksek oranda beslenme giicliigii yasandigini raporladi
(%80,6’ya karsilik %36,2). Ayn1 ¢aligmada ortalama TPN suresi ve tam
enteral beslenmeye gegis siiresi LP SGA’larda LP AGA’lara gore daha
uzun saptandi (12). Bizim ¢alismamizda LP SGA bebeklerde LP LGA
ve LP AGA bebeklere gore, LP LGA bebeklerde de LP AGA bebeklere
gore beslenme intoleranst daha yiiksek saptandi (sirasiyla %67,9,
%28,3 ve %43,2). Bu konuda LP LGA bebeklerle ilgili daha 6nce
yapilmis bir ¢alisma olmamakla birlikte bulgularimiz LP SGA
bebeklerde beslenme intoleransinin daha fazla goriilmesiyle ilgili
literatiir verileriyle uyumlu sonuglandi. Benzer sekilde LP SGA
bebeklerde LP AGA ve LP LGA’lara gore TPN/IV siv1 siiresi daha
uzun saptandi. Total oral beslenme zaman1 da LP SGA ve LP LGA
bebeklerde LP AGA’lara gore anlamli daha uzun saptandi.
Bulgularimiz LP SGA bebeklerde beslenme problemleriyle daha sik
karsilagildigin1 gosteren literatiir verileri tutarliydi. Bulgularimizin
daha 6nce 32 GH’nin altindaki SGA bebeklerde yapilan ¢aligmalarda
bildirildigi sekilde, bu bebeklerde plasental yetmezlik nedeniyle
splanknik bodlgede kan akisinin bozulmasi ve bozulmus enteral
fonksiyonun degisik derecelerde beslenme toleransi ile kendini
gostermesine bagli oldugunu, ayrica SGA bebeklerde eslik eden
morbiditelerin  beslenme intoleransina katkida  bulundugunu

diisliniiyoruz (272-274).
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Geg pretermlerde hastanede yatis siirelerinin dogum sekli, GH,
yatis siiresince karsilasilan morbiditeler gibi birden fazla faktorle iliskili
oldugu soylenebilir. Melamed ve ark. calismasinda ge¢ prematiire
bebeklerin ortalama hastane yatis siiresi 5.9+5.8 giin, Kitsommart ve
ark. yaptig1 bir ¢alismada bu oram1 8.2+11.4 giin, Lorenzo ve ark.
9.4+7.7 giin olarak bildirmislerdir (220, 275, 276). Ulkemizden
Kalyoncu ve ark. yaptig1 bir ¢alismada 7.8+6.9 giin, Binarbas1 ve ark.
6.6+5 giin, Arayict ve ark. 8.1+5.5 giin, OzIu ve ark. 10.5+8.1 gin,
Helvaci ve ark. yaptig1 bir calismada 8.8+5.3 giin, Hakan ve ark. 8.5 +
5.2 giin olarak bildirmislerdir (30, 31, 52, 181, 217, 238). Calismamizda
geg pretermlerde ortalama hastanede yatis siiresi 3 (2-6) gin olarak

saptanmis olup bu siirenin literatiire kiyasla daha kisa oldugu goriildii.

Dogum agirlig1 ve hastane yatisi ile ilgili literatiirde Mallick
ve ark. yaptigi ¢alismada LP SGA’larda ortalama hastane yatis siiresi
LP AGA bebeklere gore daha yiiksekti (11.7+10 giine karsilik 2.6+5.3
glin) (12). Sharma ve ark. ¢calismasinda 35 ve 36. gestasyonel haftalik
SGA bebekler AGA bebeklerle karsilastirildiginda 6nemli 6l¢iide daha
uzun hastanede kalis siiresine sahipti (OR 1.21, %95 GA 1.1-1.35 p:
0.0002) (255). Rocha ve ark. da LP IUGR bebeklerde LP AGA
bebeklere gore daha uzun ortalama hastane yatig siiresi bildirdi
(5.92+7.71 giine karsilik 1.28+2.28 giin) (214). Bizim ¢alismamizda da
hastanede kalis siiresi LP SGA ve LP LGA bebeklerde LP AGA’lara
gore daha uzun olarak saptandi. Bu sonug ge¢ preterm SGA ve AGA
gruplar1 arasinda daha 6nce yapilan calismalarla uyumlu olmakla
birlikte literatiirde LP LGA bebeklerin hastane yatis siiresi ile ilgili veri
bulunmamaktadir. Hastanede kalis siiresi morbiditenin ciddiyetini
yansitir. Calismamizda LP SGA ve LGA bebeklerin LP AGA bebeklere
gore anlamli derecede daha uzun hastanede kalis siiresine sahip oldugu
sonucu AGA bebeklerle karsilastirildiginda ge¢ prematiire SGA ve
LGA bebeklerin karsilastigi tibbi sorunlarin daha kompleks ve ciddi

olmasi ile agiklanabilir.
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Escobar ve ark. tim gestasyonel yas gruplar1 arasinda yeniden
hastaneye yatis oraninin en yiiksek oldugu grubun ge¢ prematiireler
oldugunu bildirmislerdir (204). Escobar ve ark. yaptigi diger bir
calismada ge¢ pretermlerde taburculuktan sonraki alti ay iginde
rehospitalizasyon oran1i 36 haftalik bebeklerde %7,3, 35 haftalik
bebeklerde %6,8, 34 haftalik bebeklerde %9,1 olarak bildirilmistir, bir
bagka caligmalarinda ise dogumdan sonraki iki hafta icinde geg
pretermlerin %4,4’liniin yeniden yatirildigini raporlamiglardir (203,
205). Shapiro-Mendoza ve ark. dogumda 2000 gr iizerinde olan,
YDYBU’de dért giinden az yatan ve onemli saglik problemi
bulunmayan ge¢ pretermlerle yaptig1 bir calismada dogumdan sonraki
ilk 28 giin i¢inde "saglikli" ge¢ pretermlerin %4,8’inin hastaneye tekrar
kabul edildigini bildirmislerdir (19). Luna ve ark. tarafindan ispanya'da
yapilan bir ¢alismada geg pretermlerde 30 giin icinde %9, bir y1l icinde
%22 yeniden hastane yatis1 oldugu bulunmustur (277). Oddie ve ark.
Ingiltere'deki arastirmasinda ilk 28 giin icinde yeniden hastaneye yatis
orani 35 ile 37 haftalar aras1 gebeliklerde %6,3 idi (278). Moyer ve ark.
yaptig1 bir ¢aligmada, ¢alisma doneminde dogan 1861 ge¢ prematiire
bebekten 67'si (%3,6) dogumdan sonraki 28 giin ig¢inde yeniden
hastaneye yatirilmist1 (239). Tomashek ve ark. calismasinda ise geg
pretermlerde ilk 28 giin i¢inde rehospitalizasyon oran1 %3,5’tu (150).
Amsalu ve ark. ge¢ prematiire bebekler’in %5,9'unun 30 giin i¢inde
yeniden yattigmmi saptadi (279). Jaiswal ve ark. ge¢ pretermlerin
%9.9’unun yasamin ilk yedi gliniinde yeniden hastaneye yatirildigini
bildirdi (221). McLaurin ve ark. ise ge¢ pretermlerin %3,8’inin
dogumdan sonraki iki hafta iginde, %]15,7’sinin bir yil iginde
yatirildigini raporlamistir (202). Ulkemizde Ozli ve ark. yaptigi bir
calismada dogumdan sonraki 15 giin i¢inde ge¢ pretermlerde yeniden
hastaneye yatis orant %10.8 oraninda bulunmustur (238). Bizim
calismamizda ge¢ preterm bebeklerde ilk bir ay icinde hastane yatis
orant %16, diizeltilmis bir yasa kadar yeniden yatis orani ise %29,9

olarak saptandi.
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Tim yenidoganlar icinde yenidogan yogun bakim
hizmetlerinden sayica en ¢ok faydalanan grubu ge¢ prematiireler
olusturur. Bu biiyiik grubun hastanede kalis siiresi getirdigi ekonomik

yiik agisindan da 6nemlidir (87).

Teorik olarak taburculuk karari, bebegin saglik durumu ve
ebeveynlerin bebegin bakimina hazir olma durumuna gore verilir.
Ancak hastanenin {i¢lincii basamak bir saglik kurulusu olmasi nedeniyle
bolgeden riskli gebelik sevkinin fazla olmast, {initenin kalabalik olmast,
calisan personel sayisinin yetersiz olmasi erken taburculuk karari
alinmasina yol agabilir. AAP ve ACOG’a gore “postpartum erken
taburculuk”, herhangi bir komplikasyonun olmadig1 durumlarda anne
ve bebeginin vajinal dogumdan 48 saat sonra, C/S dogumdan 96 saat
sonra taburcu edilmesi olarak tanimlanirken, anne ve bebeginin vajinal
dogumdan 24 saat sonra taburcu edilmesi ise “cok erken taburculuk”
olarak tanimlanmaktadir (280). AAP erken postnatal taburculugun 38-
42. gebelik haftasinda dogmus, gebelik yasina gére uygun dogum
agirhginda olan saghikli  tekil bebeklerle sinirlandirilmasini
onermektedir ancak pratikte ge¢ prematire bebekler de erken taburcu
edilebilmektedir (280). Pratikteki bu uygulamalar ge¢ prematire
bebekleri YDYBU’den taburcu olduktan sonra cesitli problemlerle
tekrar hastaneye basvuru ve yatis riskiyle karst karsiya birakmaktadir.
Shapiro-Mendoza ve ark. erken taburcu olan saglikli tekil geg
prematiirelerde neonatal morbiditenin arttigini gostermislerdir (19).
Calismamizda literatiire gore yiiksek saptanan rehospitalizasyon
oranina takip siiresinin uzunlugu diginda, her ne kadar ortalama yatis
siiresi i{i¢ giin olarak saptanmis olsa da ozellikle YDYBU yatis1
gerekmeyen saglikli bebeklerin daha erken taburcu edilmesinin de

etkisi olabilecegini diisiiniiyoruz.

Geg¢ prematiirelerde yeniden yatislarin en yaygin nedenleri
calismalar arasinda farklilik géstermekle birlikte sarilik, enfeksiyonlar,

beslenme problemleri ve solunum yolu hastaliklar1 sik karsilasilan yatig
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sebeplerini olusturmaktadir (212, 281). Escobar ve ark. ¢alismasinda en
sik hastaneye yatis nedeninin sarilik ve beslenme problemleri oldugunu
gostermistir (204). Shapiro-Mendoza ve ark. yaptigi bir caligmada geg
prematiire bebeklerde ilk hafta tekrar hastaneye yatiglarin en sik
nedenleri olarak sarilik ve beslenme sorunlarini, ikinci haftadan sonra
ise solunum yolu hastaliklar1 ve diger enfeksiyonlari sik goriilen
sorunlar olarak bildirmislerdir (19, 150). Oddie ve ark. ¢calismasinda ise
ilging bir sekilde enfeksiyon, yeniden kabuliin 6nde gelen nedeniydi
ancak arastirmacilar bunu ingiltere’deki sarilik tedavisine yonelik farkli
yaklagima baglamiglardi (278). Luna ve ark. calismasinda ise sarilik ve
bronsiyolit sirastyla 30 giin ve bir yillik tekrar yatistaki ana tanilardi
(277). Kanada'da biiyiik niifusa dayali bir kohort ¢alismasinda, Isayama
ve ark. 75.364 LP’yi incelemis ve LP'lerin yenidogan doneminde en sik
basvuru tanisimin sarilik oldugunu, yenidogan déneminden sonra alt
solunum yolu hastaliklari, mide bagirsak sorunlar1 veya enfeksiyonlar
oldugunu bildirmislerdir (282). McLaurin ve ark. ilk iki hafta iginde
sarilik, ikinci haftadan sonraki yatiglarda ise RSV’ye bagli bronsiolit
basta olmak iizere respiratuar ve sindirim bozukluklarmin en sik
sebepler oldugunu raporlamistir (202). Moyer ve ark. galismasinda
yeniden yatislarin en sik nedeni sarilikti, sarilig1 beslenme sorunlari ve
enfeksiyon takip etmekteydi (239). Tomashek ve ark. ¢calismasinda ise
yenidogan doneminde en sik yatig nedeni olarak sarilik ve enfeksiyonlar
saptanmustir (150). Amsalu ve ark. ¢alismasinda da 30 giinliik yeniden
yatigin baglica sebebi sarilikti, bunu enfeksiyonlar, hipotermi ve
solunum komplikasyonlar1 takip etmekteydi (279). Jaiswal ve ark.
caligmasinda ilk yedi giinde en sik yatis sebebi sarilikti, daha sonra
sirayla enfeksiyonlar ve viicut agirliginin %10°dan fazlasinin kaybi
takip etmekteydi (221). Ulkemizden Kalyoncu ve ark. yaptig:
calisgmada taburculuk sonrasi tekrar yatisin en sik endikasyonlarini
beslenme giicliigii ve sarilik olusturmaktayd: (52). Ozl ve ark.
calismasinda da en sik yeniden basvuru ve yatis sebebi olarak sarilik

saptanmustir (238). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak
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diizeltilmis bir yasa kadar olan rehospitalizasyon sebepleri arasinda en
sik sarilik saptanmistir. Bu bulgular sasirtict degildir, ¢iinkii klinik
deneyimler bu bebeklerin genellikle yasamin ilk iki giiniinde iyi
durumda olduklarin1 ancak sonraki giinlerde yorgunluk yasadiklarimi
gostermekte ve bunun aslinda daha sonra beslenme gii¢liigii ve/veya
sarilik gelistirme riski altinda olabilecek asemptomatik bebeklerin
taburcu edilmesine yol acabilecegini bildiren ge¢mis literatiir verilerini
desteklemektedir (204). Sariligi basta bronsiolit olmak iizere

enfeksiyonlar, cerrahi nedenler ve beslenme intoleransi takip etmistir.

Escobar ve ark. dogumda YDYBU’de dért giinden daha kisa
kalis siiresine sahip gec¢ preterm bebeklerin rehospitalizasyon riskinin
daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (204). Shapiro-Mendoza ve ark. da
dogumda YDYBU’de dért giinden az kalmanm yeniden yatis icin risk
faktorii oldugunu bildirmislerdir (19). McLaurin ve ark. ise dogumda
YDYBU yatis1 dort giin ve iizeri olanlarin daha yiiksek yeniden
hastaneye yatis oranlarina sahip oldugunu saptamistir. Ayni ¢galigmada
gec taburcu (dort giinden fazla YDYBU vyatisi) edilen geg prematiire
bebeklerin biiyiik bir kismi, erken taburcu (dort giinden az YDYBU
yatis1) edilenlere gére uzun vadede (dogumdan sonraki 15 giin ile bir
yil arasi) tekrar hastaneye yatmay1 gerektirdi (%13,1°e karsilik %10; p
= 0,064). Bununla birlikte, erken taburcu olan ge¢ prematire
bebeklerin, ge¢ taburcu olanlarla karsilastirildiginda kisa vadede
(dogumdan sonraki ilk 15 giin) yeniden hastaneye yatma orani (%5,3'e
kars1 %3,1; P = 0,027) daha yiiksekti (202). Shin ve ark. ¢alismasinda
da bir y1l i¢inde rehospitalizasyon gereksinimi olan geg¢ pretermlerde
dogumda YDYBU’de yatis siiresinin rehospitalize edilmeyenlere gore
daha yuksek oldugu saptanmistir (283). Amsalu ve ark. ¢aligmasinda
dogumda hastanede kalis siiresi ile ilk 30 giin i¢indeki rehospitalizasyon
arasinda iliski saptanmamistir (279). Moyer ve ark. caligmasinda
YDYBU’de kalss siiresindeki her ilave giin, dogum sonrasi ilk 28 giinde
yeniden yatis icin Onemli Olclide azalmis olasilik orani (OR) ile

iliskilendirilmistir (239). Bizim ¢alismamizda da McLaurin ve ark. ile
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Shin ve ark. galismasma benzer sekilde diizeltilmis bir yasa kadar
rehospitalize edilen bebeklerde dogumda YDYBU’de kalis siiresi
rehospitalize edilmeyenlere gore daha yiiksek saptandi. Calismamizda
rehospitalize olanlarda daha uzun saptanan dogumdaki yatis stresinin
YDYBU’de uzun yatisa eslik eden morbiditelerin yeniden hastane
yatisin1 artirabilecek kronik sorunlara yol agmasma bagli oldugunu
diisiiniiyoruz.  Calismamizda rehospitalize edilen  bebeklerde
dogumdaki yatis esnasinda pndmoni, hipoglisemi ve sarilik oranlari
daha yiiksek, IV s1ivi/TPN siiresi daha uzun, besinci dakika APGAR
skoru daha diisiik saptandi ancak bu konuda literattirde herhangi bir veri
bulunmamakla birlikte hastanemizin riskli gebelikleri kabul eden
liciincii basamak hastane olmasi ve bu bebeklerin YDYBU yatis
sirasinda daha sik morbiditeler yasamasi, eslik eden morbiditeleri
nedeniyle dizeltilmis bir yasa kadar rehospitalizasyon gereksiniminin

daha fazla olmasina yol a¢tig1 diislintildii.

Dogum agirliginin rehospitalizasyon iizerine etkisiyle ilgili
literatiirde Mallick ve ark. yaptigi caligmada dogumdan sonraki bir ay
icinde LP SGA’larin rehospitalizasyon orant LP AGA’lara gére daha
yiiksek saptandi (%19,4’¢ karsilik %8,4) (12). Amsalu ve ark.
calismasinda dogum sonras1 30 giin i¢indeki yatiglarda ¢ok diisiik
dogum agirlikli LP’ler daha az rehospitalize edilmis ve diisiikk dogum
agirhiginin koruyucu etkisinin, dogumda hastanede kalis siiresinin ¢ok
diistik agirlikli bebeklerde daha uzun olmasindan kaynaklanabilecegi
diistintilmistiir (279). Shin ve ark. ¢alismasinda ise dogumdan sonraki
bir y1l i¢inde rehospitalizasyon oranlar1 agisindan LP SGA bebeklerle
LP AGA bebekler arasinda anlamli farklilik saptanmadi (%12,5’a
karsilik %8,8) (283). Escobar ve ark. da belirli bir gestasyonel hafta igin
25p altinda olmanin dogumdan sonraki ilk iki hafta i¢cinde yeniden
hastaneye yatmayir Ongdrmedigini saptamistir (204). Bizim
calismamizda da dogum agirliklarina goére LP SGA, AGA ve LGA
bebekler kiyaslandiginda rehospitalizasyon orani agisindan anlamli

farklilik saptanmadi. Bulgularimiz bu yonuyle literatur verilerine
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benzemektedir.

Dogum agirligmnin rehospitalizasyon nedenlerine etkisiyle
ilgili gec¢ pretermlerde calisma bulunmamaktadir. Calismamizda
rehospitalizasyon nedenleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel
anlaml farklilik saptandi. Beslenme intoleransi nedeniyle rehospitalize
edilen LP SGA bebeklerin oran1 LP AGA’lara gore istatistiksel olarak
anlamli daha yiiksek saptandi. SGA bebeklerde bozulmus ve immatiir
enteral fonksiyonun beslenme toleransi ile kendini goOstermesi
nedeniyle dogum sonrast YDYBU yatisinda oldugu  gibi
rehospitalizasyon nedeni olarak da beslenme intoleransmin diger
gruplara kiyasla daha yiiksek saptanmasi beklenen bir bulgudur (272-
274).

Mallick ve ark. calismasinda LP SGA’larda  fototerapi
gerektiren sarilik nedeniyle yatis orani daha diisiik saptanmustir (12).
Bizim calismamizda da sarilik tanisiyla rehospitalize edilen LP SGA
bebeklerin oran1 LP AGA’lara gdre daha diislik saptandi. Bu bulgunun
LP SGA bebeklerin dogumda ortanca hastanede yatis siiresinin 8.5 (4-
13) giin ile diger gruplardan daha uzun saptanmasina bagli oldugunu,
gec prematiire bebeklerin dogumdan sonraki besinci ve yedinci giinler
aras1 pik yapan bilirlibin degerlerini goz Onilinde bulundurarak,

diisiinmekteyiz.

LP SGA bebeklerde LP AGA ve LP LGA bebeklere gore apne
gibi solunumsal problemlere bagli yatis orani daha yiiksek oranda
saptanmakla birlikte gruplar arasinda farklilik goriilmedi. Bu bulgunun
literatirde Sharma ve ark. tarafindan bildirilen ge¢ preterm SGA
bebeklerdeki "stresli" akcigerin avantajimin gegici oldugu goriisiiyle

desteklendigini diisiinmekteyiz (255).

Ge¢ prematlre bebeklerin  immatiriteleri  nedeniyle,
ekstrauterin ¢evreye karst smirli kompansatuar yanitlar1 vardir.

Zamaninda dogan bebeklerle karsilastirildiginda, ge¢ prematiire
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bebeklerin solunum sikintisi, hipoglisemi, beslenme giigliigti, sarilik,
hastanede kalis siiresinin uzamasi, yeniden hastaneye yatis ve 6liim gibi
komplikasyonlara yakalanma olasiligi daha yiiksektir. MclIntire ve
Leveno 34, 35 ve 36. gebelik haftalarinda dogan ge¢ prematiire
bebeklerin 6liim oranlarinin sirastyla 1000 canli dogumda 1,1; 1,5 ve
0,5, Kitsommart ve ark. ge¢ preterm bebeklerde %0,8, Shapiro-
Mendoza ve Lackritz. %0,71 olarak bildirmistir (197, 220, 284).
Ulkemizden Bulut ve ark. %1, Cakir ve ark. %2,7, Cigr1 34, 35 ve 36.
gebelik haftalarinda dogan gec prematiire bebeklerin 6liim oranlarinin
sirastyla 100 canli dogumda 1,3; 1,1 ve 1,2 olarak bildirmislerdir (219,
227, 266). Calismamizda mortalite oran1 %0,9 olarak goriilmiis olup

literatir verilerine benzerdir.

Geg¢ pretermlerde dogum agirhiginin mortalite oranlarina
etkisiyle ilgili literatlir verileri kisithdir. LP SGA olarak dogan
bebeklerin, artan morbidite egilimlerine ek olarak, term AGA dogan
gec prematire bebeklere gore yasamin ilk aylarinda 44 kat, ilk yilda ise
22 kat daha yiiksek 6liim riski altinda oldugu bildirilmistir (212). Pulver
ve ark.nin ABD’de yaptiklar1 bir ¢calismada ge¢ preterm SGA ve LGA
olmanin neonatal morbidite agisindan ek risk olusturdugu bildirilmistir
(213). Mallick ve ark. c¢alismasinda LP SGA ve LP AGA bebekler
arasinda mortalite oranlaria bakildiginda LP SGA’larda daha yiiksek
olim orani saptanmakla birlikte farklilik saptanmamusti (12). Bizim
calismamizda mortalite agisindan bakildiginda LP SGA ve LP
LGA’larda mortalite oram1 LP AGA bebeklere gore daha yiiksek
olmakla birlikte gruplar arasinda farklilik yoktu.

Sonug olarak, son yillarda artan dogum oranlari ile geg preterm
bebekler ciddi bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. Calismamiz
34%7- 3657 gebelik haftalar1 arasmnda dogan bebeklerde ilkemiz
kosullarinda da ¢ok sayida morbidite gelistigini ge¢mis literatiir verileri
ile uyumlu olarak desteklemektedir. Bu bebeklerin sarilik, beslenme

intoleransi, hipoglisemi, solunum sikintisi gibi gelisebilecek problemler
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agisindan degerlendirilmeleri Onemlidir. Dogum agirliginin  geg
pretermlerde karsilasilan morbiditelerde farkliliklara yol agtig1
gorilmektedir. Bulgularimiz dogum agirligi gestasyon haftasina uygun
olmayan ge¢ preterm bebeklerin morbidite spektrumunu ve bu
durumunun ge¢ pretermlerde zaten var olan immatiriteye ek olarak
yarattigi Gifte tehlikenin onemini vurgulamaktadir. Ayrica g¢alisma
populasyonumuzda saptadigimiz, Ozellikle taburculuk sonrasi erken
donemde olmak Uzere, yiksek yeniden hastaneye yatis oranlari ve
dogum agirhigina gore farklilasan rehospitalizasyon tanilari riskli
konumda olan bu bebeklerin, taburculuk sonrasi erken kontroller ve
diizenli araliklarla takibinin yeniden hastane yatisini azaltabilecegini

umuyoruz.
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6. SONUCLAR

1. Calismaya 78’1 (%14,3) SGA, 38171 (%69,7) AGA, 88’1 (%16)
LGA olmak tizere toplam 547 geg preterm bebek alind:.

2. Olgularin ortalama dogum agirhigi 2.682+579 gram, ortalama
GH 35.2+0.8 haftaydi. Yetmis bebegin (%12,8) normal spontan vajinal
yolla, 477 bebegin ise (% 87,2) C/S ile dogdugu goriildii.

3. Antenatal steroid dozu 120 (%21,9) bebekte tam kiir, 93 (%17)
bebekte eksik kir uygulanmigsken 334 (%61,1) bebekte ise antenatal

steroid tedavisi uygulanmamaisti.

4. Yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilan 297 olguda gelisen
solunumsal morbiditelerin dagilimi incelendiginde 173 (%31,6) bebek
ile en sik YDGT saptanmis olup olgularm 44°tine (%8) pnomoni, 18’ine
(%3,3) RDS tanis1 kondugu ve 39 bebekte (%7,1) apne gelistigi
goralda.

5. Dogum sonrast YDYBU’de yatan hastalarin 222’sinde (%40,5)
solunum destegi gereksinimi oldugu tespit edildi. Bu bebeklerin
203’tinde (%37,1) sadece oksijen destegi, 57’sinde (%10,4) invaziv
solunum destegi, 182’sinde (%33,2) ise non-invaziv solunum destegi
ihtiyaci gelismisti.

6. Olgularda goriilen diger morbiditeler incelendiginde 199
bebekte (%36) beslenme intoleransi, 181 bebekte (%33,1) hipoglisemi,
165 bebekte (%30,2) sarilik, 58 bebekte (%10,6) polisitemi, 25 bebekte
(%4,6) hipotermi saptandi.

7. Calismaya alman bebeklerin 250’sinin (%45,7) YDYBU
gereksinimi gerektiren herhangi bir morbidite gelistirmeden anne
yanindan taburcu oldugu, 297’sinin (%53,4) ise YDYBU’ye yatirildig:
goruldi. Olgulardaki toplam mortalite oran1 %0,9 saptandi.

8. Yenidogan yogun bakim iinitesine yatirilan ge¢ preterm
bebekler dogum agirligi persentilleri baz alinarak karsilastirildiginda
anne yasi, GDM ve preterm eylem varligi, kord pH’1, 7.2’nin altinda
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saptanan kord pH’1 ve besinci dakika APGAR skorlamasinda anlamli
farklilik saptandi (sirasiyla p=0.001, p=0.001, p: 0.017, p: 0.001, p:
0.004, p: 0.000). SGA’larda anne yasi ortalamast AGA ve LGA
bebeklere gore daha diisiiktii. LGA’larda ortalama kord pH’1 AGA
bebeklere gore daha diisiiktii. SGA’larda kord ph’inin 7.2°nin altinda
goriilme oran1 AGA’lara gore daha yiiksekti. LGA’larda preterm eylem
goriilme oran1 SGA bebeklere gore daha yiiksekti. LGA’larda GDM
goriilme orant AGA ve SGA’lara gore daha yliksekti. SGA veya
LGA’larin AGA’lara gére APGAR besinci dakika skoru daha diisiiktu.

9. Dogum agirligima gore olgularin solunumsal morbiditelerin
dagilimi incelendiginde tiim gruplarda en sik solunumsal morbiditenin
YDGT oldugu goriildu ve oranlar gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli sonuglandi. Ayrica gruplar arasi1 karsilastirmada apne,
pnoémoni, surfaktan ihtiyaci orani, solunumsal destek slresinde de
istatistiksel anlamli farklilik saptandi. LGA’larda YDGT goriilme oram
AGA bebeklere gore, SGA’larda apne goriilme oran1 AGA ve
LGA’lara gore, SGA’larda pnomoni goriilme oran1 AGA bebeklere
gore daha yiksekti. SGA ve LGA’larda noninvaziv solunum destegi
suresi, oksijen destegi suresi ve toplam solunum destegi siiresi AGA
bebeklere gore daha yuksekti.

10. Gruplar aras1t diger morbidite verileri karsilastirildiginda
hipoglisemi, polisitemi, tedavi gerektiren sarilik, hipotermi, beslenme
intolerans1 oranlar1 ve ortalama IV sivi/TPN siire, total oral zamani,
yatis siiresi ve YDYBU yatig gereksinimi agisindan farkliliklar oldugu
gorildi. SGA ve LGA’larda hipoglisemi, polisitemi ve
hiperbiliribinemi goérilme oram1 AGA’lara gore daha ylksekti.
SGA’larda hipotermi goriilme oram1 AGA’lara gore daha yiiksek
saptand1. SGA’larda IV s1vi/TPN siiresi AGA ve LGA bebeklere gore
daha uzundu. SGA’larda beslenme intolerans: orant AGA ve LGA
bebeklere gore, LGA’larda da AGA bebeklere gore daha yiiksekti.
SGA’larin LGA bebeklere gore, ayrica her ikisinin de AGA bebeklere

gore ortalama total oral beslenmeye gecis siiresi daha uzundu. SGA ve
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LGA’larin hastane yatis siiresi AGA’lara gore daha uzun, YDYBU
yatis oran1 ise AGA bebeklere gore daha yuksekti.

11. Calismamiza dahil edilen 547 gec preterm bebegin 508’inin
rehospitalizasyon verileri incelendiginde 152 hastanin (%29,9)
diizeltilmis bir yasa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olmugtu. 152
bebegin 108’1 (%71,1) diizeltilmis bir yasa kadar bir kez hastane
yatisina sahipken, kalan 44 bebek (%28,9) coklu kez rehospitalize
edilmisti.

12. Tiim yatislarin 73’1 (%48) taburculuktan sonraki ilk haftada
meydana geldi. Taburculuk sonrasi bir hafta i¢indeki yatiglarin ¢ogu

(%64,3) ise li¢ giin i¢inde gergeklesti.

13. Geg prematiirelerin yatis nedenleri arasinda en sik karsimiza
¢ikan neden %41,4 orani ile hiperbiliriibinemiydi. Bunu sirasiyla %25,7

oraninda enfeksiyonlar ve %15,1 ile cerrahi nedenler izledi.

14. Dogum agirligina gore rehospitalizasyon verileri karsilastirmali
incelendiginde diizeltilmis bir yasa kadar olan yatis oranlar1 agisindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu ancak rehospitalizasyon nedeni
gruplar arasinda farkliydi. SGA’larda beslenme problemleri nedeniyle
yatig orant AGA bebeklere gore daha yiiksek, sarilik nedeniyle yatis
orani ise AGA’lara gore daha diisiik saptandi.

15.  Dogum sonrasi izlemde taburcu olana kadar anne yaninda takip
edilen ge¢c preterm bebeklerle, YDYBU yatis gereksinimi olan
bebeklerin demografik verileri karsilastirildiginda YDYBU’de yatan
bebeklerin gestasyon haftalari, dogum agirliklari, kord pH’lari, APGAR
besinci dakika skorlari istatistiksel anlamli diisiik saptanirken (sirastyla
p: 0.000, p: 0.000, p: 0.000, p: 0.000) antenatal steroid uygulama
oranlari, sezaryenle dogum orani ve preterm eylem varligi istatistiksel

anlamli daha yiiksekti (sirastyla p: 0.000, p: 0.021, p: 0,001).

16. Diizeltilmis bir yasa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olan
olgularla rehospitalize edilmeyen olgularin demografik verileri
karsilastirildiginda rehospitalize edilen bebeklerde APGAR besinci
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dakika skoru istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p:0.000).

17. Rehospitalizasyon gereksinimi olan olgularla rehospitalize
edilmeyen olgularin solunumsal verileri karsilastirildiginda pnémoni
gorlilme orani ve toplam solunumsal destek siiresi rehospitalizasyon
oykiisli olan grupta istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek saptandi

(strastyla p:0.001 ve p:0.008).

18. Rehospitalizasyon 6ykiisu olan ve olmayan bebeklerin diger
morbidite verileri incelendiginde rehospitalize edilen hastalarda
hipoglisemi, sarilik orani ve yatis siiresi rehospitalizasyon Oykiisii
olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek, IV
stvi/TPN siiresi ve total oral beslenme zamani ise daha uzun saptandi

(strastyla p:0.039, p:0.005, p:0.001, p:0.01 ve p:0.006).
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7. OZET

Ge¢ Pretermlerde Dogum Agirhiginin Erken Déonem

Morbiditeler ve Rehospitalizasyon Uzerine EtKisi

Prematiir dogumlar neonatal mortalite ve morbiditenin en
onemli belirleyicisidir. Geg preterm bebekler diger prematiire gruplara
gore dogum agirliklarinin ve aktivitelerinin daha iyi olmasi nedeniyle
matiir olduklari diistiniilse de immattriteleri nedeniyle artmis mortalite,
morbidite ve yeniden yatis oranlarina sahiptirler. Literatlirde gec
pretermlerde dogum agirliginin morbidite ve rehospitalizasyon tizerine
etkisi ile ilgili veriler kisithdir. Var olan ¢alismalar gestasyon haftasina
gore kicuk (SGA) bebekler Uzerine yogunlasmis olup gestasyon
haftasina  gore  biiyikk (LGA)  bebeklerle ilgili  ¢alisma

bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada, hastanemizde 34%7-36% gestasyonel haftalarda
canli dogan bebeklerin erken donem morbiditelerinin ve
rehospitalizasyon oraninin saptanmasi, morbidite ve rehospitalizasyona
dogum agirliginin etkisinin belirlenmesi amaglandi. 01.01.2019-
01.01.2022 tarihleri arasinda hastanemizde dogan hastalarin dosyalari,
hastane elektronik veri sistemi Gzerinden retrospektif olarak incelendi.

Calismaya 78’1 (%14,3) SGA, 381’1 (%69,7) AGA, 88’1 (%16)
LGA olmak Uzere toplam 547 bebek alindi. Bu bebeklerin 173’iinde
(%31,6) yenidoganin gegici takipnesi (YDGT), 44’tinde (%8) pndmoni,
18’inde (%3,3) respiratuar distres sendromu, 39’unda (%7,1) apne,
199’unda (%36) beslenme intoleransi, 181’inde (%33,1) hipoglisemi,
165’inde (%30,2) sarilik, 58’inde (%10,6) polisitemi ve 25’inde (%4,6)
hipotermi saptandi. Dogum agirligina gére morbidite verileri
incelendiginde SGA’larda AGA’lara gdre hipotermi ve pndmoni
goriilme orani1 daha yiiksek saptandi. SGA’larda AGA ve LGA’lara
gore apne ve beslenme intolerans1 oram daha yiksekti, ortalama IV

stvi/TPN siiresi ve total enteral beslenmeye gegis stiresi daha uzundu.
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SGA ve LGA’larda AGA bebeklere gore hipoglisemi, polisitemi,
hiperbiliribinemi insidans1 ve YDYBU vyatis oram daha yiiksekti;
oksijen, non-invaziv solunum destegi, toplam solunum destegi ve
hastane yatis siiresi daha uzundu. LGA’larda AGA bebeklere gore
YDGT ve beslenme intolerans: orani daha yiiksek, ortalama total oral
beslenmeye gegis siiresi daha uzundu. Telefon ile rehospitalizasyon
verilerine ulagilabilen 508 bebegin 152’sinin (%29,9) diizeltilmis bir
yasa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olmustu. Yatis nedenleri
arasinda %41,4 oram1 ile hiperbiliriibinemi, %?25,7 oraniyla
enfeksiyonlar ve %215,1 ile cerrahi nedenler en sik yatis tanilarini
olusturmustu. Dogum agirhigina gore rehospitalizasyon verileri
incelendiginde diizeltilmis bir yasa kadar olan yatis oranlar1 agisindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu ancak rehospitalizasyon nedeni
gruplar arasinda farklilik gostermekteydi. SGA’larda AGA’lara gore
beslenme problemleri nedeniyle yatis orami daha yiiksek, sarilik
nedeniyle yatig orani ise daha diistik saptand.

Sonug olarak gec pretermler hem erken dénemde hem de ilk
bir yasta ¢esitli morbiditeler ile karsi karsiyadir. Bu ¢alismada geg
preterm SGA olmanin yaninda ge¢ preterm LGA olmak da artmig

morbidite oranlar ile iligkiliydi.

Anahtar Kelimeler; Ge¢ preterm, dogum agirligi, morbidite,

rehospitalizasyon
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8. ABSTRACT

The Effect of Birth Weight on Early Morbidities and

Rehospitalization in Late Preterms

Premature births are the most important determinant of
neonatal mortality and morbidity. Although late preterm babies are
thought to be mature due to their better birth weight and activity
compared to other premature groups, they have increased mortality,
morbidity and readmission rates due to their immaturity. There is
limited data in the literature regarding the effect of birth weight on
morbidity and rehospitalization in late preterms. Existing studies have
focused on small for gestational age (SGA) babies, and there are no

studies on large for gestational age (LGA) babies.

This study aimed to determine the early morbidity and
rehospitalization rate of live-born babies at 34%7-36% gestational weeks
in our hospital and to determine the effect of birth weight on morbidity
and rehospitalization. The files of patients born in our hospital between
01.01.2019 and 01.01.2022 were retrospectively examined through the

hospital electronic data system.

A total of 547 babies, 78 (%14.3) SGA, 381 (%69.7) AGA and
88 (%16) LGA were included in the study. Transient tachypnea of the
newborn (TTN) occurred in 173 of these babies (%31.6), pneumonia in
44 (%8), respiratory distress syndrome in 18 (%3.3), apnea in 39
(%7.1), feeding intolerance in 199 (%36), hypoglycemia in 181
(%33.1), jaundice in 165 (%30.2), polycythemia in 58 (%10.6) and
hypothermia in 25 (%4,6) was detected. When morbidity data were
examined according to birth weight, the incidence of hypothermia and
pneumonia was found to be higher in SGA than in AGA. The rate of
apnea and feeding intolerance was higher in SGAs than in AGAs and

LGAs, and the average IV fluid/TPN duration and time to transition to
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total enteral nutrition were longer. The incidence of hypoglycemia,
polycythemia, hyperbilirubinemia, and NICU admission rate were
higher in SGA and LGAs than in AGA babies; oxygen, non-invasive
respiratory support, total respiratory support and hospital stay were
longer. The rate of TTN and feeding intolerance was higher in LGAs
compared to AGA babies, and the average time to transition to total oral
feeding was longer. Of the 508 babies whose rehospitalization data
could be accessed by phone, 152 (%29.9) required rehospitalization up
to a corrected age. Among the reasons for hospitalization, the most
common hospitalization diagnoses were hyperbilirubinemia with a rate
of %41.4, infections with a rate of %25.7 and surgical reasons with a
rate of %15.1. When rehospitalization data were examined according to
birth weight, there was no significant difference between the groups in
terms of hospitalization rates up to one corrected age, but the reason for
rehospitalization differed between the groups. The rate of
hospitalization due to nutritional problems was found to be higher in
SGA patients than in AGA patients, and the rate of hospitalization due

to jaundice was lower.

As a result, late preterm infants face various morbidities both in the
early period and in the first year of life. In this study, in addition to
being late preterm SGA, being late preterm LGA was also associated

with increased morbidity rates.

Keywords; Late preterm, birth weight, morbidity, rehospitalization
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10. EKLER

Ek 1. Hasta Veri Kayit Formu

DEMOGRAFIK VERILER ANTENATAL/NATAL RiSK RESPIRATUVAR
Anne yasi: FAKTORLERI PPROM: . MORBIDITELER
. . PRETERM DOGUM EYLEMI: TTN:
Gravite/Parite: o :
Koryoamniyonit: RDS:
GH: DA: Preeklampsi/Eklampsi: APNE:
SGA /AGA /LGA GDM: MAS:
Cinsiyet: K/ E 5. dk APGAR: PPHT:
Dogum sekli: Antenatal steroid: PNX:
Doéumda resUsitasyon: Yok / var /tam kur/eksik kir PNO‘MONIZ
pBY BPD:
Entlbasyon
Kompresyon
Adrenalin
Kord pH:
SOLUNUMSAL DESTEK METABOLIK SORUNLAR ENFEKSIYOZ SORUNLAR
Surfaktan: Hipoglisemi: Erken sepsis
MV SURE: Polisitemi (hct >65): Geg sepsis
NIMV SURE: Sarilik: . .
Oksijen Siire: Fototerapi (surre): NOROLOIJIK SORUNLAR
Toplam Siire: Hipotermi/isi instabilitesi GM-IVK
PVL
Asfiksi:
Nobet:
BESLENME SORUNLARI: Rehospitalizayon: var
IV SIVI/TPN SURE: yok
Beslenme intoleransi: Rehospitalizasyon zamani:
NEC/SIP Rehospitalizasyon nedeni: Beslenme
Total oral zamani: Problemleri
Hiperbiliribinemi
YATIS SURE: Solunumsal
Sorunlar (Apne)
Enfeksiyon:
Hipotermi:
Cerrahi
nedenler:
Diger (agik
yazilacak)

Taburculuk zamani ile aradaki sire:

<1 hafta 6nce taburculuk: var yok
GRUP:
SONUGC: ANNE YANI IZLEM TABURCU EX
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